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I. - CONTUSIONES (BOLSAS SANGUÍNEAS}

Después de un golpe dirigido sobre la cabeza, o a consecuencia
de una caída en que el cráneo choca contra un plano resistente, se
forma una bolsa sanguínea, ya entre la piel y la capa fibromuscular
(derrame subcutáneo), ya debajo de la aponeurosis (derrame subapo­
neurótico), ya entre el cráneo y el periostio (derrames subperiósticos
de Quesnay), lesión excepcional.

El tumor o bolsa sanguínea reside ordinariamente sobre el fron­
tal y sobre los parietales. Su consistencia es ocasión de un frecuente
error de diagnóstico. Si se practica la palpación de los tegumentos de
la región contundida, desde la periferia hacia el centro del tumor san­
guíneo, parece como si siempre se percibiese la pared craneana, sien­
do así que el dedo se aleja poco a poco de ella, de la que queda sepa-
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II. - HERIDAS

$1.° PUNTURAS.Un instrumento punzante, que hiera en direc­
ción tangencial, puede deslizarse por debajo de los tegumentos y des­
cribir un trayecto oblicuo; ocurre a menudo que son arrastrados por
el arma o instrumento cuerpos extra_ños, porciones de tocado, mecho­
nes de pelo, fragmentos rotos de la punta, quedando en la herida.y
produciendo su infección; de ahí la utilidad de una exploración y de
un desbridamiento del trayecto traumático.

§ 2. º CORTES o INCISIONES.Sobre el cráneo convexo, un instru­
mento cortante y recto no puede producir, de un solo golpe, una he­
rida que exceda de 4 6 6 centímetros, a menos de ser paseado por la
superficie. Estas heridas, unas veces interesan sólo la piel y el tejido
subcutáneo, otras se extienden hasta la aponeurosis y otras compren­
den todo _el espesor del cuero cabelludo y llegan hasta el hueso, Las
heridas por instrumentos cortantes, de filo limpio, son fáciles de man­
tener asépticas; después de haber afeitado el pelo a su alrededor, se
procederá a su sutura.

$3.° HERIDAS CONTUSAS.Un cuerpo contundente de poco vo­
lumen; angular, que· hiera normalmente la superficie del cráneo, pro­
duce una solución de continuidad irregular y magullada. Pero no es
raro ver heridas contusas del cráneo tan limpias y lineales como una
incisión: esto ocurre cuando los tegumentos se cortan de dentro afue­
ra sobre una arista muy aguda, o cuando el golpe obra en dirección
oblicua, arrastrando las partes blandas y desgarrándolas en un punto
distante del de choque.

Cualesquiera que sean la extensión y la irregularidad de forma
de los colgajos epicraneanos, desprendidos y arrancados por la contu­
sión, la regla es conservarlos si conservan un pedículo; y su vascula­
ridad está tan ampliamente asegurada que, en particular desde la
adopción general del método antiséptico, esas heridas, por extensas
que sean, se curan con sorprendente rapidez. Ante todo, es necesario
ocuparse de la hemostasia: se levantan los lab_ios de la herida con unas
pinzas de presión, que· sirven· de. excelentes separadores, y se cogen
también con pinzas en la superficie cruenta los vasitos que sangran;
las arteriolas, adherentes a la trama densa de la dermis, son difíciles
de coger; las pinzas de Kocher, gracias a su gancl10 terminal, lo con­
siguen fácilmente. Aféitese ampliamente el cuero cabelludo y limpie~
sele con schampoing, o con jabón_y cepillo, que quita las materias gra­
sas. Si hay cuerpos extraños o manojitos de pelos enganchados,
extráiganse con las pinzas o bárranse con una torunda. Sutúrese el
colgajo después de reaplicarlo exadamente. Cuando el cuero cabellu­
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rado por una lámina de infiltración fibrinosa de creciente espesor
Luego, ?e repente, parece que el índice se hunde en una depresión.'
ahora bien, como el borde de esta cavidad hundida parece ser un ver
dadero anillo resistente, análogo al marco duro del céfalohematoma
y, como él, formado por un rodete de fibrina depositada o de edema
inflamatono, se experimenta la sensación engañosa de un hundimien­
to óseo de bordes bien precisados. Los principiantes se engañan siem­
pre, Y hace poco veíamos en la clínica equivocarse también a la ma­
yoría de los alumnos; y tanto más fácil es la ilusión, cuanto mayor-ha

sido la violencia traumática, cuanto mayor haya sido la conmoción
cerebral concomitante, y si han vellido a complicar el cuadro equimo­
sis palpebrales y conjuntivales, epistaxis y un poco de retardo en el
pulso, aunque sin grave significación. Según observa KONIG, este
fenómeno ha podido inducir a error incluso a cirujanos de fama: han
creído en una fractura con hundimiento y han obrado en consecuen­
cia. BRUNS cita un caso en el que pudo precisar el diagnóstico y aho­
rrar de este modo al herido los peligros de una trepanación. Un buen
medio para evitar esa peligrosa equivocación es ejercer una presión
un tanto sostenida con el índice sobre el marco o reborde de edema
P~riférico; entonces se comprueba que se puede modificar y hasta
hacer retroceder ese rodete limitante. - - ·

Las bolsas sanguíneas desaparecen ordinariamente por resolución
én algunos días: se ayuda a esta reabsorción mediante la compresión.
Es raro tener que evacuar, por punción, el derrame sanguíneo per­
sistente.

Fig. I

1, _hematoma superficial; B, hematoma que comuuica con una fractura dela bóveda
. con hundimiento ' - '
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do está arrancado en un ancho colgajo magullado y sucio, colóquese
de través en su base un tubo de desagüe. El apósito debe ejercer
una compresión regular. Aun cuando haya arrancamiento del perios­
tio, se obtiene la nueva adhesión del colgajo sobre el plano óseo, si la
antisepsia. es suficiente. Si se trata de un arrancamiento total del
cuero cabelludo (scalp de los franceses) como el producido por
cogerse la cabellera en na correa de transmisión, el cual deja una
extensa superficie de granulación, será preciso recurrir a los injertos
de Thiersch.

ARTÍCUI,0 II

FRACTURAS DEL CRÁNEO

Definición. - El cráneo comprende dos partes: la bóveda y la base.
De ahí la división clásica en fracturas de la bóveday fracturas de la
base. Esta distinción era absoluta hasta que ARANdemostró la solida­
ridad, ante el traumatismo, de esas dos porciones de la caja ósea y la
ley, casi constante, en virtud de la cual las fracturas de la base sólo
son irradiaciones de las de la bóveda. Así, pues, hay que distinguir:
1.°, 1as fracturas limitadas a la bóveda, que son frecuentes; 2.º, las frac­
turas irradiadas de la bóveda a la base, que son muy comunes, y 3.°, las
fracturas imitadas d la base, que sonraras.

Etiología general.En la gran mayoría de los casos la acción vune­
ante actúa sobre la bóveda craneal. Unas veces el cuerpo vulnerante,
animado por una fuerza viva variable, choca directamente contra el crá­
neo, bastonazos, hachazos, martillazos; un tiro, caída de un cuerpo
pesado sobre el cráneo. Otras veces, por el contrario, es el cráneo el que
da contra el agente vulnerante: caída desde un sitio elevado (fracturas
por precipitación); choque del cráneo contra un cuerpo resistente, tal
como se produce cuando un sujeto topa contra un obstáculo.

Protegida por los huesos de la cara y los músculos de la nuca, la
base del cráneo escapa ordinariamente al traumatismo directo. Sólo es vul­
nerable directamente en ciertas regiones mal protegidas, verdaderos
defectos de la coraza, adonde pueden llegar instrumentos punzantes
oproyectiles de armas de fuego. Ejemplos: a nivel de la apófisis basi­
lar, por un tiro de revólver disparado en la boca; en la bóveda orbita­
ria, por un florete, un bastón, Ull paraguas que penetran en la cavidad
y rompen sus paredes; a través de las fosas nasales, por un instru­
mento que perfore su techo y entre en el cráneo. Por la acción de un
choque, transmitido de abajo arriba, por intermedio de los huesos de
la cara o de la columna vertebral, la base del cráneo puede fracturar­
se mediatamente. Ejemplos: tras una caída sobre elmentón, por trans­
misión del choque al cóndilo de la mandíbula y a la cavidad glenoidea
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I. ° FRACTURAS LI:\ilTADAS A LA BÓVEDA

Variedades anatómicas.S 1.° DEPRESIÓN SIN FRACTURA.¿Exis­
ten simples depresiones de la bóveda, en forma de «caja de reloj,>, sin
fractura? Este hecho sólo es posible en el niño ruuy pequeño, cuyos
huesos conservan una gran flexibilidad.

. § 2.º FRACTURAS INC0MPLETAS.Con este nombre se designan
fracturas limitadas a la lámina interna o a la externa. Estas últimas
sólo pueden observarse enlospuntos donde el díploe es grueso, como
la región frontonasal. Las fracturas aisladas de la tabla interna, sin
fisura de la externa, son raras .

del temporal; en una caída desde Ull sitio elevado, sobre los isquiones,
las rodillas o los pies, por encuentro brusco de la base del cráneo
y la columna raquídea (del mismo modo que se introduce la escoba
0 el martillo cuando se da verticalmente en el suelo con el extremo
libre del mango). · . .

Es necesario comprender exactamente estos dos términos: fractu­
ras directas y fracturas indirectas, porque han servido de tema para nu­
merosos debates. Cuando la fractura se produce en el punto de apli­
ción de la violencia exterior, se llama fractura directa, que puede

ca d 1 1 •ser limitada O radiada. Se llama fractura indirecta, cuan o a es10n se
halla en un punto distinto del que ha sido herido. Así es cómo en 1776,
LoUIS, secretario perpetuo de la Real Academia de Cirugía, había de­
finido el contragolpe. La introducción de esta palabra, consagrada por
la Academia d; Cirugía, ha creado la confusión y el error, porque al­
gunos han querido limitarla a la fractura que se produce en el punto
diametralmente opuesto (contrafractura); otros la han aplicado a una
segunda fractura sufrida directamente por el cráneo chocando con un
nuevo obstáculo (caída sobre la frente, choque, al retroceder, del oc­
cipucio contra una pared situada detrás). El término está, pues, mal
definido.

En realidad, el verdadero contragolpe, la contrafractura, en el pun­
to diametralmente opuesto, es una excepción. Hay ejemplos de frac­
turas independientes (empleando la expresión de ARAN), aisladas, más o
menos distantes del punto herido. Estas fracturas, en el período contem­
poráneo, han sido objeto de serios estudios por VINCENT, BERGER Y
KLUMPKE y PATEL y de interesantes investigaciones experinentales
por parte de CHIPAULT y BRAQUEHAVE. Pero, en la generalidad de los
'Casos, esas pretendidas fracturas por contragolpe de la base, admitidas
con exclusión por los cirujanos del siglo XVIII, se ftmdaban en un
errorde observación; no sonmás que irradiaciones de una fractura prn­
cipal de la bóveda.



Fig. 2. -- Fractura po:r hundimiento
Porción ósea extraída por craniectomía enun herido afecto de epilepsia traumática
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menos regular: es la fractura con fragmento, fractura uni o paucifrag­
mentaria; uno de los lados de ese fragmento puede hundirse debajo
de uno de los bordes; en algunos casos raros, el trozo es rechazado
directamente de plano, embarrure o hundimiento de los antiguos.
Ordinariamente se trata de fracturas conminutas mulifragmentarias,
con esquirlas formadas por cierto número de fragmentos variables
como configuración (segmentos de círculo o esquirlas triangulares)
hundidos por su vértice y adherentes por sus bases a la pared cra­
neana. Semejantes fracturas van acompañadas de una depresión de
los fragmentos que, en los casos de
contusión por cuerpo vulnerante agu­
do, puede alcanzar hasta 2 centíme­
tros, formando por el lado de la 1á­
mina interna una pirámide cuyas caras
salientes están constituidas por las es­
quirlas hundidas y reunidas en sus vér­
tices por la duramadre. En las heridas
por arma de fuego ·tangenciales de la bó­
veda, es preciso recordar: 1.°, que a una
lesión mínima de la lámina externa co­
rresponde una fragmentación extensa y
múltiple de la lámina interna; 2.°, que
las esquirlas de la vítrea, animadas de
una gran fuerza viva, tienden a pro­
yectarse en la duramadre y el cerebro;
3.°, que este último y sus cubiertas pue­
den ser lesionadas por el proyectil al Fig. 3.-Esquema que demuestra

la resistencia de la bóveda, re-
mismo tiempo que por las esquirlas, Y sultante de los biseles alternados

rl. · 1 de las.suturas.que de ello resulta un foco superticia, .
de· contusión y de destmcción cerebral. ­

IIL. Fracturas con perforación. -Cuando la bóveda es atravesada
por un proyectil, presenta una pérdida de substancia de bordes lim­
pios, siempre más ancha y más irregularpor el lado de la lámina ví­
trea que en la externa. En las perforaciones simples, unipolares, el
proyectil penetra eri el cráneo y permanece incluído en_ el cerebro,
donde lo descubre la radiografía. En las perforaciones bipolares una
bala penetra por un lado del cráneo y sale por el otro.

· Mecanismo. -Un choqué-hiere el cráneo. ¿Cómo se fractura la bó­
veda? Dos láminas de tejido compacto, entre las cuales hay una lámina
de tejido esponjoso, el díploe, constituyen la estructura _de la b~veda.
Gracias a esta disposición, a la duramadre que se adhiere a la cara
interna y, como ha demostrado FÉLIZET, aumenta su cohesión, y
merced a la regularidad de su curvadura y a la descomposición de
movimiento que· se efectúa· a nivel de sus suturas, con biseles alter­

2.• Prominencia piramidal formada
por las esquirlas de la vítrea
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1.° Hundimiento visto por la tabla externa

una simple línea de hendidura, fina y poco apreciable; el trayecto,
en lugar de ser rectilíneo, describe a veces una curva de radio peque­
ño. La fisura ramosa o estrellada se compone de una serie de trayectos
que parten de un centro común: uno de ellos, es ordinariamente más
marcado y es origen de una hendidura propagada hacia la base, signo
útil para el diagnóstico. Las lesiones de la lámina vítrea no coinciden
con las lesiones aparentes· de la lámina externa: es necesario temer,
sobre todo, las pequeñas grietas curvilíneas o fisuras estrelladas, en las
cuales, según observación de FÉLIZET, la lámina interna es asiento de
desórdenes extensos, mucho más a menudo que con una larga fisura
o grieta simple y rectilínea. Separación, acabalgamiento y hundi­
miento son las tres clases de desviación en estas fracturas lineales;
pero iá separación apenas excede de 1 milímetro y el hundimiento
es raro.

II. Fracturas con esquirlas. -Un fragmento que comprende todo
el espesor del hueso es circunscrito por una linea circular más o

$ 3.° FRACTURAS COMPLETAS. -- Las fracturas completaspresentan
varias especies; y si existe una cuestión en_ que la nomenclatura haya
abusado de las categorías, es ésta: Se pueden distinguir: 1.°, las grie­
tas o fisuras (fracturas lineares; limitadas o inadiadas, acompañadas
o no de desviación); 2.º, las fracturas esquirlosas o o.on fragmentos, frac­
turas conminutas; 3.°, las fracturas con perforación y pérdida de subs­
tancia ósea.

I. Fisuras.Las fisuras pueden quedar limitadas al punto lesio­
nado o prolongarse hasta la base craneana. La fisura lineal consiste en

6
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nados (teoría de HUNAUID, fig. 3), el cráneo posee una elasticidad en
virtud de la cual puede sufrir, sin romperse, un esfuerzo de depresión,
que, acortando uno de sus diámetros, alarga el diámetro perpendicu­
lar. Esta depresibilidad, que BRUNS ha medido, varía según la edad y
los individuos; puede alcanzar basta más de r centímetro en el niño.
Si sobre un suelo enlosado se deja caer un cráneo de adulto, separado
de los huesos de la cara y vacío de su contenido, se observa que rebo­
ta casi basta su altura de caída.

La cualidad esencial del cráneo, que es la clave de su resistencia
Y de sus condiciones de rotura, es la elasticidad, la cual depende de la
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entre dos roscas; pero es ésta una eventualidad reproducida alguna
vez en clinica, cuando un choque alcanza al cráneo fijado por un
contraapoyo situado en el lado opuesto al de la zona lesionada. Sea
pues, una compresión bilateral, transversal, a nivel de los dos parie­
tales. Este diámetro biparietal será disminuído en longitud, mientras
que los diámetros que le son perpendiculares resultarán alargados
es decir, los que van de delante atrás, de la frente al occipucio, y

de arriba abajo, del vértice a la base.
Consideremos estos dos puntos de presión bilateral como los dos

polos de una esfera: los meridianos, que unen estos dos polos, sufri­

Hig. 4.- Mecanismo de la fractura craneal por estallido; esquema de la esfera comprimida
por sus dos polos

Mbridien, meridiano: Equateur, ecuador: Pdle, polo

estructura de sus paredes y de su forma ovoidea. Ahora bien esta cua­
1idad puede ponerse en juego y ser llevada hasta más allá de sus lími­
tes, es decir, basta la rotura, según dos modalidades: una corresponde
al tipo de fas fracturas por estallido (Berstungsbrücke de los alemanes,
bursting fractures de los ingleses); y la otra a las fracturas por rectifica­
ción de las curvaduras (Biegungsbrücke de los alemanes; bending frac­
tures d~ los mgleses). Estos dos tipos dependen de las condiciones
según las cuales se ejerce la violencia traumática sobre la bóveda de
su intensidad, de la superficie del choque, del contraapoyo y de la
variación de densidad de los puntos óseos. Pues si bien es útil el pre­
cisar estas condiciones de resistencia del cráneo, no debe abusarse
de las fórmulas mecánicas, y a ello hay que objetar que el cráneo no
es una esfera perfecta, igualmente gruesa e igualmente elástica.

1.° Fracturas por estallido. -- Supongamos un cráneo comprimi­
do, bilateralmente, entre dos presiones que se ejercen sobre una am­
plia superficie. F,s este caso más bien e:rperirnental realizado en las
investigaciones de VoN BRUNS y MESSERER, comprimiendo un cráneo

Fig. 5
r rotura transversal según la línea de presión bilateral (avellana comprimida en un cascanue­
' ces): 2, 3, dirección diagonal o vertical de la línea de rotura según el eje de presión bila­
teral.

rán, pues, un alargamiento, que será máximo en el ecuador, repre­
sentado aquí por el eje anteroposterior (seno longitudinal por arri­
ba y, sobre todo, eje medio de la base del cráneo). La tendencia a la
separación de estos meridianos, por distensión, que es máxima en
este eje a:nteroposterior, va decreciendo a medida que nos aproxi­
mamos a los polos; el esquema adjunto, imitado de KRoGIUS, lo hace
comprender perfectamente (fig. 4). Si esta tendencia es bastante
.grande para sobrepasar la cohesión de los elementos óseos de la pa­
red, se produce un resquebrajamiento, una fisura, y forzosamente
esta fisura sigue la dirección de uno de los meridianos. Tales son
las fracturas por estallido que rige la ley de Messerer-von Wahl: «La
fractura por estallido debida a la compresión bilateral, es siempre para­
lela al sentido de la compresión.» Mejor que toda exposición matemá­
tica, la sencilla comparación con una avellana comprimida en un
cascanueces, demuestra esta dirección transversal de la línea de
fractura, respecto al eje de la fuerza de compresión (fig. 5)­
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2.° Facturas por 'rectificación dé las curva{i,uras.Suponga­
mos una violencia unilateral, localizada a una pequeña superficie y
ejerciéndose sobre un cráneo" libre, es decir, sin apoyo contralateral.
En estas condiciones; que son clínicamen"te · las niás frecuentes, .el fe­
nómeno primitivo y principal de una fractura de la bóveda consis­
te, como ha dicho FÉLIZE'.r, en la rectificación de una de las superficies
curvas más allá de los límites de su elasticidad: ya en el siglo xVIr lo
había declarado así SAUCEROTTE.

¿Por qué en la lámina vítrea se presentan fracturas aisladas o que
preceden a las de la extemna, y más extensas que éstas? No es, como
se decía en otros tiempos, porque sea menos elástica; más quebra­

Fig. 6. - Esquema de TEEVAN

Lame externe, lámina externa: vitre, lámina interna, o vítrea

diza (de aquí su nombre de vitrea): ADERHOID ha demostrado la iden­
tidad de la textura y de composición química de las dos láminas.y
LUSCHKAha probado experimentalmente que su resistencia era igual.
La fragilidad de lavítrea sedebe aque pertenece a una curva de me- .
nor radio: de ello resulta que, cuando la conveidadsé aplana, aqué­
lla sufre una distensión mayor; y bien lo da a co:i;nprender el esque­
ma de THEVAN (fig. 6). Supongamos un golpe que recae en ab. en
la convexidad de la bóveda; en este punto el arco que corresponde

· a la pared ósea, se deprime; la lámina externa tiende a apelotonarse;
la lámina intema, rechazada, es, por el contrario, distendida; la
distancia c d al crecer se convierte en c' d'; de modo que la forma
de la zona interesada, tiende hacia la figura de un trapecio. Resul­
tado: la lamma interna es la primera en romperse y en una zona
más extensa que la extemna; lo cual tiene gran importancia desde
el punto de vista del tratamiento quirúrgico, puesto que a na
lesión circunscrita de la tabla externa pueden corresponder exten­
sas esquirlas de la vítrea; Según la intensidad creciente de la fuerza

y el grado de aplanamiento de la _;bóveda, se prcducen (fig. 7) los
tipos anatómicos sucesivos: fractura aislada de la lámina inteina
o rotura de las dos lámines con predominio de las lesiones de la
vítrea; o bien, fractura y depresión de ambas láminas· con'levantá­
miento hacia dentro y proyección de las esquirlas de la vítrea.

LESIONES DE LA BÓVEDA PRODUCIDAS POR PROYECTILES.-Las
heridas del cráneo debidas a proyectiles pueden clasificarse de la

Fig. 7. -- Fracturas de la bóveda por la rectificación de las curvaduras. Se ven producirse
sucesivamente los diversos tipos de lesiones; hundimiento de la bóveda, fractura de la lá­
mina interna; rotura de las dos láminas con predominio de las lesiones de la vitrea,

manera siguiente: r.º, heridas tangenciales, extradurales, simples
rozaduras complicadas a menudo con rotura de la lámina interna;
2.°, heridas en las cuales el--próyectil alcanza la bóveda más- o· me­
nos· normalmente, rompiendo ambas láminas, especialmente la in­
terna, pero respetando la duramadre; 3.°, heridas tangentes, en las
que el proyectil sale muy cerca del sitio por donde ha penetrado,
siguiendo la cuerda de un arco pequeño y lesionando sólo la dura­
madre y el cerebro a poca profundidad; 4.°, heridas penetrantes,
intradurales, en las que el proyectil se ha introducido más o menos
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profundamente en la masa cerebral, arrastrando esquirlas y hun­
diéndolas a profundidad variable; 5.°, heridas en forma de sedal, en
las cuales el cráneo ha sido atravesado de parte a parte, perfora­
ciones que pueden curar si no lesionan algún centro importante ni
se complican con hemorragia grave o infección profunda.

En estos casos, el objetivo capital consiste en prevenir la infec­
ción, primitiva o secundaria. Claro está, desde este punto de vista,
que las heridas extradurales son de pronóstico mucho menos gra­
ve que las intraduraes. La gravedad de las heridas penetrantes de­
pende de la proyección en ellas de cuerpos extraños infectados (ca­
bellos, esquirlas, proyectiles) y de la contusión grave de los tejidos
lesionados (principalmente acentuada en las heridas de guerra produ­
cidas por el estallido de granadas rompedoras o por la explosión de
botes de metralla). Así, pues, está indicada la intervención primitiva,
para regularizar el foco de fractura, quitar tas partes demasiado con­
tusas, recoger la sangre extravasada, extraer las esquirlas (superficia­
les o introducidas en plena substancia cerebral). Una lesión del cá­
neo, aun cuando sea superficial, debida a un proyectil de guerra debe
explorarse quirrgicamente, a causa de la frecuencia de las fracturas
esquirlosas de la lámina interna y de los hematomas extradurales
que pueden corresponder a simples hendiduras o rozaduras de la
lámina externa: entonces se trepanará con la fresa. En las heridas
con hundimiento más o menos extenso, se recurrirá a la esquirlotomla
y no a la trepanación, efectuando la operación con las pinzas-gubia que
ensanchan y regularizan la brecha abierta por el proyectil. Si la
duramadre está perforada, se explorará con un dedo enguantado a
fin de reconocer la situación de las esquirlas y recogerlas con la cu­
charilla. La busca del proyectil, efectuada desde el primer momento, no
es un dogma, dependiendo de su naturaleza, volumen y accesibilidad·
la guerra de 1914-1918 nos enser6cuanta es la tolerancia del cerebro
hacia los cuerpos metálicos. Puede permitirse la sutura primitiva si
hay hundimiento sin lesión profunda y sin infección; pero las más de
las veces será útil proceder al drenaje con una gasa aséptica.

2.° FRACTURAS DE LA BÓVEDA, IRRADIADAS A LA BASE

Mecanismo.En 1844, ARAN, cuya Memoria constituye un tra­
bajo fundamental, formuló las leyes siguientes: 1.°, las fracturas
de la base son irradiaciones de las de la bóveda; 2.°, de la bóveda a
la base, la línea de fractura se propaga por el camino más corto,
es decir, siguiendo la curva de radio menor. Esta teoría tiene el
defecto de ser demasiado absoluta: es cierta en la mayoría de los ca­
sos, pero existen fracturas indirectas de la base que no podrían atri­
buirse a la irradiación. . .. . .

FRACTURAS DEL CRÁNEO

Esa irradiación obedece a ciertas leyes según las cuales la con­
tusión de una parte de la bóveda produce una grieta o hendidura
en un punto bien determinado de la base. Así, las fracturas por irra­
diación consecutivas a percusiones y a fracturas de la región fron­
tal, van a terminar en el piso o departamento superior de la base,
las de la región occipital en el inferior y las de las regiones tempo­
rales en el medio (figs. 13 y 14).

¿Por qué esta dirección constante de los trayectos irradiados?

Fig. 8. - Esquema de los dos montantes o tramos en X de la base, constituldos
por las dos piezas o porciones témporoesfenoidales

Centre de Résistance, centro de resistencia

ARAN, todavía siguiendo a los antiguos que consideraban el cráneo
como un sólido geométrico, creía que, en el esferoide craneano, las
fracturas alcanzaban la base siguiendo la curva de radio menor.
TRÉLAT, en 1855, explicó esta localización de las fracturas en uno
de los tres pisos o departamentos según la región percutida de la
bóveda, por la presencia de los agujeros de la base del cráneo,_ que
constituyen un verdadero obstáculopara la propagación de las grie­
tas y limitan su trayecto: del mismo modo que si se quisiera hender
la duela de un tonel correspondiente a la abertura, la hendidura
se detiene en este agujero, en tanto que una duela no perforada se
hiende de arriba abajo .

12
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cada, verdadero macizo central, forma la «cuña» de la base: se en­
cuentra en el entrecruzamiento· en. X de dos piezas de resistencia
(arbotantes de Félizet, vigas o pilastras del cráneo de Rathke). Son
dos sólidos tramos de tejido esponjoso .que, cruzándose_ oblicuamente,
atraviesan en diagonal la
base craneana: cada una
de esas columnas está cons­
tituida por el peñasco en
un lado, continuándose con
la piezaórbitoesfenoidal
del lado opuesto (fig. 8).

SQbre esta armadura
basal en forma de X,
completada., en los dos
extremos del diámetro
anteroposterior, por dos
piezas de apoyo, dos ar­
botantes accesorios, la tu­
berosidad occipital por
detrás y la región naso­
frontal por delante, des­
cansa la bóveda. Esta
bóveda constituye tres
cimbras o arcos formado
cada uno de dos mitades
simétricas: las dos mita­
des del frontal, las dos
piezas témporoparietales
y las dosmitades del occi­
pital. Enresumen, según
la concepción arquitectó­
nica deFÉLIZET, el cráneo
es un edificio compuesto
de una bóveda apoyada
sobre 1a base del cráneo,
a la que refuerzan seis
arbotantes o contrafuertes:
los dos arbotantes oblicuos
anteriores, órbitoesfenoidates, representados por las apófisis orbitarias

del esfenoides; los dos arbotantes oblicuosexternas y las alas mayores . tuberosidades
posteriores, petromastoideos, correspondientes a las . t ·or
mastoideas continuadas por los peñascos; el arbotante medio an en , '

. · t·+uído por la apó-o pilar frontal y el arbotante medio posterior, cons t. .
• . · tl Estos seis ar-fisis basilar la cresta y la protuberancia occipita es. ,

• de 'stcncia, dejan entre síbotantes, convergiendo hacia el e.entro e res•s e ,

solo cráneo las diversas fracturas descritas o coleccionadas en los
museos, se ve que existe una zona que no se rompe (centro de resisten­
cia, de Félizet).

Esta zona infrangible corresponde a la apófisis basilar y a la
parte anterior y lateral del agujero occipital_. Esta región no ata-

Fig. 9.- Arbotantes del cráneo; medio anterior; órbitoesfenoidal¡ petromastoideo
y medio posterior

AFECCIONES QUIB.ÚRGICAS DEL CRÁNEO

Variedades anatómicas. -FÉr,1zg,r ha precisado la cuestión, de­
mostrando cómo resiste el cráneo, cuáles son las partes que ceden
y cuáles las que mejor aguantan. Si en un dibujo se reúnen sobre un



Fig. II. - Huellas de depresión·
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no reconoce otra causa, formula FÉLIZET, que «la facilidad relativa
con que el sistema de las curvas horizontales y de las piezas de resis­
tencia que les sirven de apoyo, se presta a la depresión, cando tiene
lugar un choque». Así, pues, en el límite de la elasticidad de la pared
del cráneo, la fractura se produce en el entebotante, y siguiendo una
dirección perpendicular a la del arco más deprimido: desciende verti­
calmente hacia la base, en la forma cerebral correspondiente, si­
guiendo vn trayecto más o menos extenso.

Peñasco, pieza. órbitoesfenoidal, cada uno de estos arbotantes
posee, además de regiones muy sólidas, puntos débiles que son si­
tios de elección para las fracturas. La raíz'y el extremo anterior del

Fig 12 - Esquema que demuestra el aplanamiento de la curva horizontal y la-separación
• de los contrafuertes, por la acción de un choque que obra sobre la región temporal •

ba abajo y la otra horizontal de delante atrás (fig. 12). Ahora bien,
la curva vertical, apoyada por arriba en toda la porción opuesta del
cráneo, resiste, y, por el contrario, la horizontal cede, porque tiene como
apoyo por delante el arbotante órbitoesfenoidal, y por detrás, el
peñasco, sostenes que se dejan separar mas o menos, y,por tanto,

éll es la que se rompe, siendo la hendidura perpendicular a suaque 1a F; hac le baarco rectificado; la irradiación habitual de las 1suras Cia a se

' .

Huella oval con el eje mayor
correspondiendo al arco más rectificado

AFECCIONES QUIRÚRGICAS DEL CRÁNEO

Huella circular por depresión igual
de los dos arcos

aplanar la curvadura; los dos grandes arcos pueden sufrir una igual
depresión, o bien, por el contrario, uno de los arcos cede más que el
otro (fig. 1o). Pues bien, la linea de fractura es precisamente perpen­
dicular al arco más rectificado. FÉLIZET lo ha demostrado por el es­
tudio de las huellas de depresión. Sobre una hoja de papel aplicada
en el suelo, déjese caer, desde una altura variable, un cráneo embe­
tunado, y se obtendrá una huella de la forma de un circulo casi per­
fecto si los dos arcos principales se deprimen igualmente, o que, por
el contrario, si la flexión no es igual en los dos arcos, se deforma en
un óvalo, más o menos alargado, en el sentido del arco más rectificado
(fig. n). Se comprueba, por tanto, que la línea de fractura sigue
la dirección perpendicular al eje mayor de la figura de la huella.

Supongamos, pues, un golpe que da en la región lateral del crá­
neo, en su parte media (por lo demás, la demostración sería la
misma para las regiones anterior y posterior). El choque encuentra
por todas partes, una superficie redondeada cuya resistencia puede
atribuirse al sistema de dos curvas cardinales: una vertical de arri­

cuatro zonas frágiles intermedias, o entrebotantes: el anterior o fron­
tal que corresponde a las bóvedas orbitarias (departamento anterior);
el posterior, formado por las fosas occípitocerebelosas (departamen­
to posterior) y dos medios o fosas témporoesfenoidales (departa­
mentos medios).

De esas condiciones de resistencia se pueden deducir las reglas
principales que presiden a la producción y a la orientación de las frac­
turas irradiadas. La fisura, como hemos visto, es la consecuencia de
una rectificación forzada de una curvadura. Ahora bien, dada una
superficie curva, un casquete esférico, se observan dos arcos cardina­
les, perpendiculares entre si. Supongamos un choque que tienda a

16
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Fig. 14.- Esquema que demuestra los tipos esenciales de fracturas de la base

vidu,o que estando de pie viene a chocar con el occipu<:_io contra el
suelo). Las fracturas paralelas al eje del peñasco acom~anan de ordi­
nario a las fracturas circunscritas del departamento medio Y se prese­
tan como consecuencia de un traumatismo dirigido contra la región
parietotemporal: la línea· de fractura pasa por delan:,e del agujero
auditivo externo, siguiendo el borde anterior del peasco, abrien­
do con la- mayor frecuencia el oído medio y llegando al agujero
rasgado anterior. Existe, por último, una tercera variedad: las frac­
turas oblicuas del peñasco (TRÉLAT), tipo raro, que dividen oblicua­
mente el 'peñasco hacia subase, atravesando las células mastoideas.

muy importante (mírese la fig. 14): trátase de una fractura pos­
teroanterior, paramedia, notable por su habitual gravedad (los ca­
sos observados por RICARD, LEJARS, Gerardo MARCHAND, QUÉNU y
nosotros, terminaron en pocas horas por la muerte) y por el hecho
de que muy a menudo es relativamente pequeña la violencia trau­
mática que la determina (simple caída hacia atrás, caída del indi­

Choque frontal lateral

Choque sobre el occipucio posterior

Choque lateral en la región mstoidea

AFECCIONES .QUIRÚRGICAS DEL CRÁNEO

Choque frontal mediano

Choque sobre el occipucio lateral
Fig. 13. - Cuadro ~inóptico que resume las diversas direcciones de una fractura basal

según donde haya ocurrido el choque

Choque lateral en la región temporal

donde se encuentran la caja del tímpano, el caracol, el agujero caro­
tídeo y la excavación formada por la fosa yugular.

Este es el sitio ordinario de la fractura transversal del peñascó 9
fractura perpendicular al eje, que se observa sobre todo en las fisuras
del departamento posterior propagadas al medio. Entre estas fractu­
ras de la base que interesan el occipital, debemos mencionar un tipo

18

ala mayor .del esfenoides, son especialmente frágiles. El pUllto débil
~del :•peñasco .corresponde al fondo del conducto auditivo externo,
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3.°- FRACTURAS LIMITADAS A IA BASE

Mecanismo y variedades anatómicas. Según ARAN, las fractu­
ras irradiadas de la bóveda a la base constituyen por lo menos el 99
por roo de las fracturas de la base. En contra de la teoría exclusiva
del contragolpe, consagrada por la Academia Real de Cirugía, ARAN
ha forzado verdaderamente la nota: las fracturas aisladas de la. base
existen y el mecanismo del contragolpe les es generalmente aplicable.

$ 1.° FRACTURAS MEDIATAS (BEAU); FRACTURAS POR HUNDI­
MIENTO (FÉLIZE't). - Existe en primer término una variedad de
fracturas independientes, aisladas, de la base, cuya realidad y modo
de producirse son indiscutibles. Son las fracturas mediatas de Beau:
una caída sobre el mentón, determina el hnndimiento de la cavidad
glenoidea por el choque transmitido al cóndÚo de la mandíbula; t111

choque sobre la nariz, fractura la lámina cribosa del etmoides; enuna
caída de pies, rodillas o sobre los isquiones,la columna cervical,
detenida en su caída antes que el cráneo, forma un tallo rígido y hunde·
como un ariete el contorno del agujero occipital.

$ 2.° FRACTURAS INDEPENDIENTES, POR CONTRAGOLPE. - Hasta
mediados del siglo xrx, los cirujanos estaban casideacuerdo en ad­
mitir que el cráneo puede fracturarse en un punto más o menos dis­
tante del punto percutido, y que en particular la base puede ser
asiento de una solución de continuidad después de un traumatismo
que actúe sobre la bóveda, quedando ésta intacta, o por lo menos
no hallándose su fractura en continuidad con la de la base. Luego,
ante la forma exclusiva de ARAN, la fractura por contragolpe fué
puesta en duda y hasta olvidada; su realidad está, sin embargo,
demostrada por los casos de PERRIN, VINCENT, BERGER y Kr,UMPE.

La teoría del contragolpe o de la propagación de las vibraciones por
las paredes del cráneo, se funda en un fenómeno físico. Un cuerpo
que choca con otro, le imprime una conmoción que se propaga a
todas las moléculas a partir del punto percutido. Si el cuerpo gol­
peado es una esfera, se produce una serie de oscilaciones alternativas
de acortamiento del diámetro paralelo a· la línea de percusión y de
alargamiento del diámetro perpendicular. Ahora bien, el cráneo ha
sido comparado a un esferoide, en el cual la transmisión de las vi­
braciones se realiza como en una esfera de paredes elásticas. Pero
así como la bóveda es toda ella de casi igual resistencia, no ocurre
lo mismo en la base, cuyo espesor y cohesión son muy desiguales.
Se comprende, pues, que el hueso pueda quedar intacto en el sitio
percutido: la conmoción se propaga y pone en vibración el resto de
la pared; los puntos de la caja ósea, cuya resistencia es inferior al

movimiento comunicado, se fracturan a distancia como si hubiesen
sido heridos mediatamente. Por consiguiente, la posibilidad de las
fracturas por contragolpe se funda en la desigual solidez del cráneo·
es necesario añadir la condición de la anchura del cuerpovulneran«e.
Si la superficie de percusión es estrecha, el hueso cede en el punto
golpeado; pero si el choque se realiza sobre una superficie ancha, la
fuerza viva se propaga por toda la armazón ósea, rompiendo los
puntos frágiles. Estos puntos de menor resistencia son principal­
mente las protuberancias orbitarias y la lámina cribosa del etmoides.- - .. -

$3.° FRACTURAS INDEPENDIENTES POR EXPLOSIÓN.En un
cráneo sometido a una presión bilateral, el diámetro correspondiente
al punto de aplicación de la fuerza se acorta mientras se alargan los
otros diámetros (fig. 4): anteriormente hemos precisado el meca­
nismo de estas fracturas por explosión o estallido. De este modo
pueden producirse fracturas indirectas de la base. Ia base es la porción
más gruesa del cráneo, y, sin embargo, una violencia puede romper
esta base sin fracturar la bóveda. Los cálculos han establecido que
la fuerza necesaria para fracturar el cráneo libre, es decir, sin contra­
apoyo, debe ser de cuatro a ocho veces más considerable que la su­
perficie para romperlo si está sujeto por un apoyo contralateral.
Además, la fractura por esfuerzo unilateral rara vez traspasa la parte
media de la base, mientras que por la compresión bilateral se obtie­
nen casi constantemente fracturas transversales completas de la
base.

S4.° FRACTURAS INDEPENDIENTES POR AUMENTO DE LA PRE­
SIóN IN'TRACRANEANA. Cuando un proyectil de gran fuerza viva
pene'Era en la bóveda craneana, puede producir en la base lesiones
independientes o aisladas: MESSERER ha reunido 17 casos. Estas le­
siones indirectas se explican por la teorla de la presión hidrostática
de KOCHER, fundada en el principio de PASCAL; una bala que pene­
tra en el cráneo produce un aumento brusco de la presión intracra­
neana, cuya presión se transmite igualmente sobre toda la pared
rompiéndose los puntos frágiles. La prveba es clara: dispárese un
fusil sobre un cráneo vacío y se producirán simplemente orificios
de entrada y salida; pero si se dispara sobre un cráneo lleno, se pro­
ducirán fracturas indirectas y la substancia nerviosa sale por los
orificios.

Síntomas y diagnóstico de las fracturas del cráneo. -Un sujeto
ha sufrido un golpe o ha caído de cabeza. Puede resultar una de
estas tres eventualidades: una fractura de la bóveda, una fractura
irradiada a la base, o, lo que ocurre rara vez, una fractura indepen­
diente de la base.
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Si la fractura de la pared continente va acompañada de lesio­
nes en el contenido encefálico, el traumatismo craneano se manifes­
tará sobre todo por síntomas nerviosos: estudiaremos aparte esos
accidentes cerebrales consecutivos a las fractura del cráneo, que pueden
aparecer ya inmediatamente, ya secundaria o tardíamente. Por ahora
sólo tendremos en cuenta los signos producidos por la fractura cra­
neana en sí misma y limitados a las lesiones que ha causado en la
bóveda o en la base independientemente de todo síntoma cerebral.
Este tipo de lesión ósea simple se observa, por lo demás, con frecuen­
cia en la clínica; es raro, sin embargo, que el herido no presente, en
grados variables de intensidad y duración, los signos de un. choque
particular de los traumatismos de la cabeza, que constituye la «con­
moción cerebral».

1.° Síntomas de las fracturas de la bóveda.Primer caso: frac­
tura simple, sin herida, sin hundimiento: el diagnóstico puede enton­
ces presentar serias dificultades. Conviene, como ya hemos dicho
y demostrado, no tomar untumor sanguíneo por un hundimiento,
ni confundir una sutura con un fisura lineal. Es necesario una no­
table desviación para poder apreciar por la palpación una desigualdad
de superficie de la bóveda, tanto más cuanto que la tumefacción de
las partes oculta el relieve normal. En algunos casos raros, se ha
visto en niños de corla edad aparecer debajo de los tegumentos un
tumor fluctuante transparente y pulsátil , formado por un derrame
de líquido céfalorraquídeo que se ha filtrado por la fisura; sólo la
punción puede en este caso precisar la naturaleza de esta colección.

Segunda eventualidad: fractura complicada con herida. 'En este
caso, la exploración directa viene a ·precisa el diagnóstico: se afeitará
el contorno de la herida, y mejor aún, la totalidad del cráneo, lo
cual garantiza con más seguridad la asepsia y permite reconocer a
veces la existencia de heridas distantes.

Con excesiva frecuencia en los primeros meses de la . última gue­
rra, en el período de las evacuaciones precoces y cuando la práctica
de la trepanación primaria no se había establecido como regla ab­
soluta, hemos visto evolucionar el cuadro siguiente. Un herido ha
sido evacuado con el diagnóstico erróneo de herida superficial del cuero
cabelludo, o de simple fisura de la pared, pero esta herida ha supura­
do y persiste una fistulita que continúa eJ..,idando. Uno de estos
heridos nos llega al trigésimo día, otros dos al final del tercer mes
y otro al quinto mes; probablemente por agotamiento debido al
viaje, encontramos en los días siguientes una cefalalgia tenaz, aba­
timiento cerebral, retardo del pulso, y en estos cuatro heridos com­
probamos, después de ensanchar con las pinzas-gubia una estrecha
brecha de la lámina externa; la presencia de esquir las 'de la vítrea,
irregulares, hundidas y cuyo levantamiento y extracción evacuan una
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colección purulenta extradural. La regla es, pues, de no darse pór
satisfechos, aun en los casos aparentemente más benignos, con el diag­
nóstico simple y nefasto de herida superficial: de comprobar por medio
de un amplio desbridamiento de los tegumentos craneales, el estadode la
bóveda, para no dejar pasar ninguna fisura por pequeña que sea; de
tener por sospechosas todas las supuraciones persistentes, por supert1e1a­
les que parezcan, y de no dejarse engañar por la benignidad aparente de
los síntomas de los primeros días y hasta de los primeros meses. Estos
casos de lesión pequeña desconocida son los que en el curso de las
dos primeras semanas y a pesar de la ausencia de trastornos fun­
cionales de orden nervioso, pueden complicarse bruscamente con
una meningitis difusa que no es detenida por la intervención; más
tarde es más frecuente que la infección se limite, sobre todo si está
intacta la duramadre, y que se reduzca a un absceso de Pott, extra­
dural, de pronóstico favorable si la limpieza ósea se practica a tiem­
poy perfectamente. . .

Tercer caso: factura con hundimiento. El hundimiento puede ser
poco pronunciado y consistir, ya en depresión parcial o total de un
fragmento cogido por su periferia, ya en el hundimiento central de
un fragmento esquirloso. Puede existir herida o no; si la hay, la
exploración directa con desbridamiento precisa el d1agnosbco, Y
si no existe conviene asegurarse de que en realidad se trata de un
hundimiento óseo y que no nos engaña la depresión central y el re­
borde de edema duro de una bolsa sanguínea (nada hay que mas se
parezca a un hundimiento, decía J. PETT), ni tampoco los vicios de
conformación o la presencia de huesos wormianos. Los hundimien­
tos óseos, especialmente en los niños, puede_n_no 1_r acompanados a;
síntoma alguno de compresión cerebral; es un punto que BERGMAN
ha desarrollado con extensión. Pero en las fracturas con fragme
tos hundidos por su vértice, constituyendo una pirámide más o ~enos
prominente hacia el endocráneo, hay que temer, s1 una mterven­
ción 1o ha suprimido estas esquirlas, accidentes muy graves, como
epilepsia o trastornos intelectuales que pueden presentarse mucho
tiempo después del accidente.

2 ° Síntomas de las fracturas de la base. -No pudiendo en la
base·del cráneo procederse a la exploración directa, sólo tendremos
conocimiento de sus fracturas por sintomas indirectos o distantes
que traducen exteriormente la lesión ósea profunda. Nosotros los
clasificamos en tres grupos: 1.°, aparición, en ciertos puntos distan­
tes del traumatismo, de equimosis debidas a infiltraciones sangul

-a paso van avan­neas procedentes del sitio de la fractura y que paso a .
· rt· · J • 0 lid.a de líquido céfalo-zando hasta las regiones supe 1e1a es, 2. '-~ . . . - . ·

i::, b 1 ·dades que se hallanrraquídeo, de sangre o de masa cere ra por cav1 .
' < f ·. l de los nerv1osen las cercanías de la base; 3.°, trastornos unciona es
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craneales que atraviesan agujeros o cavidades de esa base y son direc­
tamente interesados por la línea de fractura. En la actualidad puede
añadirse una cuarta indicación, puesta de manifiesto por TuFFIER

y MILITAN, que consiste en la presencia desangre enel líquido céfalo­
rraquídeo extraído por medio de la punción lumbar.

e

$1.° EQUIMOSIS. -Residen: 1.°, debajo de las conjuntivas bul­
bares y palpebrales; 2.°, debajo de la mucosa faríngea; 3.°,debajo de
la piel delaregión mastoidea o de laregión lateral del cuello.

a) La equimosis subconjuntival es la más clara y frecuente: proce­
dente de un foco de fractura del departamento superior o del medio,
la sangre se infiltra en el tejido celular de la órbita (donde produce en
casos raros un voluminoso derrame retrobulbar con exoftalmía}; luego
invade el tejido subconjuntival bulbar primero, y detenida durante
cierto tiempo por la aponeurosis palpebral, aparece tardíamente de­
bajo de la conjuntiva palpebral. No se deben confundir estas equimo­
sis del bulbo y del párpado, de color rojo vivo, con las equimosis «en
forma de anteojo», violetas ynegruzcas subcutáneas palpebrales (ojo
azul , amoratado). Asimismo, la aparición de una equimosis subcon­
juntival no implica necesariamente la existencia de fractura del cráneo:
sólo es significativa cuando resulta de un choque que ha obrado en un
punto apartado de la órbita, pues puede ser consecutiva a la simple
contusión de los vasos de la conjuntiva o de la órbita.

b) La equimosis faringea es rara, porque el tejido celular de
la parte superior de la cavidad faringonasal no es muy apto para la
infiltración sanguínea: suele ser consecutiva a una fractura de la por­
ción basilardel departamentoposterior.

e) La equimosis mastoidea se observa ordinariamente al mismo
tiempo que una hemorragia auricular; puede, según BERGMANN,
acompañar lo mismo a una fractura de la porción escamosa del tem­
poral que a una rotura de la parte mastoidea.

d) La equimosis cervical es producida por una fractura de la
regiónposterior de la base: la sangre llega a la piel a través de los
músculos de la nuca.

$ 2.° SALIDA DE SANGRE, DE LÍQUIDO CÉFALORRAQUÍDEO O DE
SUBSTANCIA CEREBRAL, POR LAS CAVIDADES O AGUJEROS DE AS PROXI­
MIDADES DE LA BASE. - I, Flujos de sangre. a) Otorragia.-El
flujo de sangre por el oído (signo de Laugier, que lo descrfüió en 1845)
reconoce tres causas: a veces, la,rotura del tímpano y de la mucosa de
la caja simultánea con una fractura; de ordinario la rotur;. del mismo
pe_ñasco, y excepcioualmente, la lesión de los vasos que rodean al pe­
ñasco. Es común que se presente por un solo oído, el del lado herido.
Cuando está aislado y es poco abundante, este síntoma, como ha
demostrado CHASSAIGNAC, sólo tiene un valor relativo: un· choque
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contra la parte lateral del cráneo puede ir seguido de otorragia ligera
debida a una simple rotura del tímpano, sin fractura; una caída sobre
el mentón, con hundimiento del conducto auditivo extemo por el cón­
dilo del maxilar, puede también inducir a error de diagnóstico'. <te se

ita explorando, por los movimientos de la mandíbula, la sensibilidad
ev +di'y la. integridad de la pared del conducto auditivo. . .

b) Epistaxis. - La hemorragia nasal es un s1gno poco dee1s1vo,
ya que se observa también en casos sencillos o después de la contu­
61 d los huesos de la nariz y de la mucosa nasal; solo tiene valor

s1 n e dad di tan · b elcuando se observa en el caso de un golpe o a s c1a so re

cráneo. f ·t d 1e) Hemorragia bucal.Puede observarse en las racturas e a
b6veda, de la faringe y del esfenoides, pero es rara.

II. 'Flujo de serosidad.a) Flujo de serosidad por, el oído. - Vaga-
t · a· d por BÉRENGER DE CARPI este fenómeno fué estu­men e 111.1ca. .0 , • t d tés de la

diado por LAUGIER en1839. Se presenta ordinariamente espu .
otorragia en forma de un flujo transparente y límpido, cuya salida
es continua pero que aumenta cuando el enfermo inclina la cabeza,
se suena, estornuda o hace una fuerte espiración: este líquido, cuya
cantidad oscila entre roo y 600 gramos y aun más en las veinticuatro
horas es alcalino, contiene poca albúmina, pero sí una fuerte propor­
ción de cloruro sódico, revelada por el nitrato de plata. Su compo­
sición química es análoga a la del liquido céfalorraquídeo, lo cual
demuestra su procedencia de los espacios subaracnoideos. Esto supo­

• o un desgarro del fondo de saco aracnoideo que envaina los
ne. ~- ' f , i- auditivo· 2 º una solución de continuidad del con­
nervios ac1a. y • · . 1 · del tim­
ducto auditivo interno que divide al mismo tiempo a. caJa a· . ,
P
"ll0~-3--º una rotura de la membrana del tímpano, tnple con ic:011
,, , · • · b d uchas autopsiasanatómica que se observa y es compro a a en m ? onde

b) Flujo de serosidad por la nariz.Es más raro y corresp
generalmente a una fractura de la región anterior de la base. 1

III Salida de substancia cerebral.• Se han observado a.gunos
raros ejemplos de salida de pulpa cerebral por el oído (casos de
TR.or/l'SSH, ZAUFAI,, Hor,:rvms). La salida por las fosas nasales es 1una
rareza apenas digna de mención.

$3.° PRESENCIA DE SANGRE EN H1, 1í9U10 cÉFA1.oRRAQUÍ"O_
La existencia de sangre en el líquido céfalorraqmdeo extiaído pt

. • il" n un síntoma constan emedio de la punción lumbar, sm ~gar a s . f t , ele la hemorragia se e:ectüa en{pues no se observa en los casos en qu . , til
exterior de la duramadre) es un hecho de importancia que es
comprobar, según han demostrado TUFIIER, MIL,LIAN y nosotros mis­
mo/ El U:terés práctico de la punción lumbar se demuestra, sobre
tod . 1 dudosos y complejos en las fracturas basales sino, en os ca.sos , .
síntoma objetivo apreciable, en aquellas en que los signos result~--
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velados por la conmoción cerebral (por ejemplo, en los borrachos co­
matosos que han sido heridos en la cabeza y que son llevados alhos­
pital sin dato alguno).

Desgraciadamente, . este signo tiene un valor restringido, puesto
que un traumatismo craneal de cierta intensidad puede ir acompañado
de hemorragia en el espacio subaracnoideo sin existir fractura. Por
último, puede faltar en el caso de hematoma voluminoso que queda
por fuera de la duramadre, no yendo la fractura craneal acompaña­
da de desgarro de las meninges ni de contusión cerebral. Por tanto,
sólo se trata de un dato más que únicamente adquiere valor decisivo
por concordancia y por la asociación con los otros síntomas. Por otra
parte, este signo es impotente para establecer la distinción entre las
hemorragias traumáticas ylashemorragias médicasintraventricu­
lares o meníngeas.

El color del líquido céfalorraquídeo es más o menos obscuro; a
veces es claramente sanguinolento, y en algunas ocasiones simple­
mente rosado o amarillento. En los casos de hemorragia mínima, y en
las primeras horas, puede ocurrir que la sangre no se haya mezclado
aún con el líquido céfalorraquídeo y que éste sea claro; luego, a medida
que se mezcla, va tomando un tinte más y más obscuro; a menudo
sólo resulta francamente hemorrágico a las doce o veinticuatro horas
después del traumatismo; más tarde adquiere un color rosado, que
pasa después a amarillento, y por último, se clarifica:

La punción lumbar en las fracturas del cráneo no constituye, por
lo demás,un simple medio de diagnóstico: practicada en serie(método
de Quénu), tiene indicación pronóstica (ya que la saturación sanguínea
es proporcional a la abundancia de la hemorragia), y un valor tera­
péutico de decompresióri de los centros que nosotros hemos demos­
trado por nuestras observaciones clínicas. Esmyprobable, como cree
QUÉNU, que la punción lumbar, además de sus efectosdecompreso­
res, posea otra acción, disminuyendo, por ejemplo, la irritaciónprodu­
cida por la presencia de sangre, o los accidentes dé intoxicación cere­
bral ocasionados por su reabsorción. Nosotros hemos repetido hasta
ocho y diez veces esas punciones lumbares, practicando una diaria­
mente, o espaciándolas más, dejando entre una y otra un intervalo
de dos o más días, según la indicación sintomática; evacuamos de 10
a 2o centímetros cúbicos; hemos visto ir disminuyendo paulatinamente
el número de glóbulos rojos: después de cada punción resulta eviden­
te la mejoría, el coma se atenúa o disminuye la agitación del herido;
y los vómitos y la cefalea resultantes de la hiperpresión del liquido
cefalorraquídeo desaparecen.

$4.° PARÁI,ISIS DE LOS NERVIOS CRANEALES. -Los nervios cra­
neales (fig. 15) pueden ser lesionados, en una fractura de la base, ya
de un modo primitivo, por la hendidura que los alcance en el agu-

(

FRACTURAS DEI, CRÁNEO

iero o en el conducto óseo que atraviesan (en cuyo caso la Pª;álisis ~s
J recoz) ya secundariamente por la compresión del conducto oseo y a
{6n del canto (entonces 1a parálisis es tardia y permanente)-

·!+ !!6¡ 1 1

/\

- 1 squcma (fia r4) de los diversos
en la cual se puede comparar e e d ºj¡0- puedeu resultar."2..7.212.77is' ni; e; 2%,%, s+ ss

Orden de frecuencia; motor ocular externo, acta ' '
y patético, . . t· . IV par· 4 motor externo; 5, facial;

1 común· 3 nervio pate ico, < ' '
, quiasma óptico; a, m09P""o, éio:otariigco y espinal'

. . . . . ás a menudo interesados, y su
EI facial (@ig. 16) y el auditivo son "%7"""+s s±tomas varían según
parálisis indica unas fractura de!PE$,,, a el nervio se nana afecto
el sitio en que reside la lesión de a ta , d 1 ganglio geniclado, se· • · terno, an.es e ' )en el conducto auditivo 1ne ' 1 d de la úvula (GUYON Y

parálisis del velo del pala ar,observa tuna



Fig. r8. - Operación intcrmúsculotemporal de Cushing
Descenso del colgajo cutáneo y aponcurótico: disociación fascicular del músculo:

véase en la figura la zona de trepanación temporal
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de ordinario, poco después del traumatismo, · d únsien o, comt mente,definitiva.
En algunos casos, más raros, puede observarse que la parálisis

del III o IV par complica la parálisis traumática del óculomotor
extemo, y esto indica entonces una fractura más extensa del piso

medio del cráneo o la existencia de una hemorragia importante.
Puede estar lesionado también el nervio del IV par, nervio muy frágil,
que inerva el músculo oblicuo mayor, vecino del motor ocular externo
y que, como aquél, rodea la arista superior del peñasco: cuando el
sujeto mira hacia abajo, se comprueba que está afecto de parálisis
con .diplopia homónima. Las relaciones del III par con el penaseo
son menosintimas, pero puede estar lesionado en los casos en que la
fractura de la base se irradia hasta la fisnra esfenoida! 0 hasta el
agujero óptico, en cuyo caso ha y ptosis del párpado superior; si éste

1 · . h, ' fu porse levanta, puede observarse que el ojo está desV1ado aCJa era

Fig. I7.- Estrabismo convergentepor lesión delmotor ocular externo del lado derecho

AFECCIONES QUIRÚRGICAS DEL CRÁNEO

del orbicular de los párpados (TERRIER); si la lesión del facial es en el
acueducto, más allá del ganglio geniculado, el velo del paladar no
está paralizado. En el largo trayecto que va del globo ocular al istmo
del encéfalo, pasando por la órbita, la hendidura esfenoidal y el piso

medio del cráneo, los tres nervios
motores del ojo pueden hallarse
interesados. Por consiguiente, en
todos los heridos que hayan reci­
bido un golpe en el. cráneo, no
hay que omitir el examen del
ojo, separando los párp2dos a
menudo edematosos. La parálisis
del VI par es de observación muy
frecuente: entonces se comprobará
la existencia de un importante
estrabismo interno, lo cual demues­
tra que hay parálisis del motor
ocularexterno(fig. 17); constituye
un signo cierto de fractura del
vértice del peñasco; es un indicio

Fig. 16. - Fractura de la base de pronóstico ocular malo, puesto
co1(parálisis del facial en el lado derecho que, excepto en los casos de he-

matoma que se reabsorbe (BROCA
y DESPIATS han mencionado unos ro casos), la lesión es muchas veces
definitiva. El motor ocular externo es vulnerable, principalmente en
su segunda porción: «ésta, nos dice PANAS, fo1ma un asa vertical, de
concavidad anteroexterna, que rcdea al peñasco y abraza estrecha­

mente el ángulo superior de éste, cerca de su vértice: nada separa el
tronco nervioso del hueso, excepto el periostio y en la parte más baja
el seno petroso inferior; a nivel del reborde o arista aguda de éste, el
nerno se msinua debaJO Ci.el seno petroso superior siendo en este
punto donde se halla más ínt" t · '1mamen.e relac10nado con el esquele­to.» Por eso la parálisis del m tu loo ocua externo se observa a menudo
en las fracturas del peñasco· radica en el lado d l 1 "6 ·

• Ie la tesin y comienza,
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mentada por CuSHING desde 1908 y recomendada por VINCENT en
1909. Esta trepanación se practica en la fosa temporal, sitio de elec­
ción, puesto que desagua el espacio subaracnoideo por el punto declive
y abre la bóveda en la zona de menor espesor; al mismo tiempo que eva­
cua la sangre derramada y detiene la presión, por la substracción
del núcleo importante del líquido c~falorraquídeo y su desagüe insen-
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Fig. 2o. - Operación intermúsculotemporal de Cushing
Sutura del músculo y de la fascia
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sible hacia el tejido. celular de la fosa temporal, tiene la ventaja de
comprobar la lesión posible de la meningea media; es necesario, ade"">
para llegar al hueso, la disociación de las-fibras del músculo tempo

d hin 1 que previene laral, operación intermúsculotemporal . e '-us g, . o
hernia cerebral: debe ser bilateral. . . : . , . . . cute

El valor de esta mtervenCion sistematica, preventiva, se dis
-' · · 1 que sobre estetodavía: nosotros estamos de acuerdo con as reservas .

particularhacen LECENE, DELBET y QUÉNU, puesto que en seis OPe­
· · • a ·· · ~ 1 método de Cushing, hemosraciones que hemos practica. o siguuendo e . ,.
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Fig. 19.- Operación intermúsculotemporal de Cushing

Ensanchamiento de la brecha ósea e incisión crucial de la duramadre

3.° Tratamiento. - Los recursos y métodos medicamentosos de
los cuales no debe prescindirse consisten en la desinfección de la boca,
nariz y oído, es decir, de las cavidades de donde puede provenir la
contaminación, y la colocación de una. vejiga· con hielo en la cabeza
para descougestionar los centros. Pero a todo ello debe agregarse
el desagüe temporal 0 permanente del espacio subaracnoideo: el primero
se realiza por la _P3!!!ción lumbar, repetida, método francés clásico,
que QUÉNU tuvo el mérito de inaugurar; el segundo, por latrepanación
de _decompresión y de desagüe, con incisión de la duramadre, ::regla-

el músculo recto externo, indemne, y ligeramente hacia abajo por el
oblicuo mayor, a su vez intacto; como consecuencia de la. lesión del
agujero óptico, r,uede comprobarse la dlsmmuc1ó11 de la agudeza
visual. Finalmeute una fractura de la base puede complicarse con
perturbaciones de la vista por lesión de uno o de los dos·nervios ópticos:
nos hallamos entonces en el caso de un traumatismo del cráneo que
afecta el rehorde orbitario y la región anterolateral del cráneo.
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ARTÍCULO m

tenido cuatro defunciones: verdad es que se trataba de casos graves,
en los cuales se operó hallándose el paciente en pleno coma, por lo
que creemos que, excepto en el caso de indicación precisa proporcio­
nada por los signos de importante hipertensión intracraneana, o por
edema cerebral (cuando la punción lumbar no indica más que la hiper­
presión del liquido céfalorraquídeo, lo que demuestra el blocaje por
el edema agudo cerebral, que corta la comunicación entre los espacios
encefálicos y los raquídeos), la punciónlumbar, practicada «en series»
por sucesivas evacuaciones de isa 20 centímetros cúbicos, sigue sien­
do el medio, más sencillo y menos peligroso, de realizar la compresión.
En algunos casos (especialmente después de los choques occipitales)
existen desórdenes de los centros (lesiones intensas del encéfalo,
hemorragias basilares, contusión del bulbo), cuya consecuencia es
la muerte inevitable, sea cual fuere el tratamiento empleado. Las esta­
dísticas que engloban hechos de desigual gravedad, son poco demos­
trativas. CUSHING, cuya autoridad en la materia debe ser reconocida,
opone la mortalidad media de 12 por roo, para los casos en que se ha
practicado la trepanación, y una cifra del 50 por 100 para los enfermos
no tratados por la subtemporal decompresiva; pero nuestras cifras
medias, para los casos no trepanados, son muy inferiores a la mortali­
dad que indica CUSHING: 12 por 100 a 30 6 35 por 100 según la gra­
vedad del traumatismo.

do (cefalalgias, parálisis tardías, epilepsia traumática, trastornos
psíquicos). Lesiones mecán-icas, lesiones infecciosas y lesiones cicatri­
ciales: he aquí, pues, las tres causas de lascomplicaciones encefálicas
délostraumatismos del cráneo.

33CONMOCIÓN CEREBRAI,

· I.ACCIDENTES PRIMI'tIVOS

Conmoción, contusión y compresiones cerebrales: tales son las tres for­
mas, que se han hecho clásicasgracias a los trabajos de J. I. PETIT y
DUPUY'tREN, de las lesiones cerebrales primitivas. Esta división, que
se. conserva en los libros, merece ser revisada: la conmoción, que co­
rresponde, según la doctrina hasta hoyaceptada, a una alteración fun­
cional del cerebro sin lesión material, lleva consigo en realidad lesio­
nes elementales que la técnica histológica imperfecta impedía basta
ahora reconocer: con frecuencia sólo se diferencia de la contusión por
una cuestión de grado: es, pues, una distinción artificial.

Por lo demás, la compresión cerebral traumática no es, una en­
tidad patológica: el cerebro es comprimido, ya por un fragmento óseo
hundido, ya por una hemorragia meníngea. En lugar de reunir en un
estudio de patología general estas dos maneras de realizarse la com­
presión cerebral, es más práctico y más claro estudiar, por una parte,
los hundimientos óseos, su sintomatología y sus condiciones de trata­
miento, y por otra, la hemorragias de la arteria meníngea media, de
cuadro clínico tan especial. En una palabra, en lugar de subdividir,
en otros tantos capítulos separados, todo este estudio de los trauma­
tismos del cráneo, conviene seguir, en sus diversas eventualidades,
la historia clínica de un herido de la cabeza.
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I.º CONMOCIÓN CEREBRAL

Definición. --- Se designa con el nombre de conmoción una inhibi­
ción brusca, temporal o prolongada, de las funciones de los centros
nerviosos, caracterizada por trastornos de tres órdenes: 1.°, abolición
de las facultades intelectuales; 2.°, disminución o pérdida de las fun­
ciones de lavida de relación (sensibilidad y movimiento); 3.°,dismi­
nución y hasta suspensión de las funciones de nutrición (síncopes
cardíaco y respiratorio).

Sintomatología. -A consecuencia de un golpe o de una caída, un
herido puede experimentar aturdimiento, zumbidos de oído o desva­
necimiento: sus piernas se doblan y cae; la cara palidece, pero pasados
algunos minutos, un cuarto de hora o media hora, vuelve en sf: ésta
es la forma ligera de la conmoción. Otro, queda tendido sino"
miento: la resolución muscular es completa, pues levantando los

DE I,OS 'tRAUMATISMOS DEI, CRÁNEO Y SU TRATAMIENTO

La notable tesis de DURET, en 1878, establece, entre los acciden­
tes cerebrales consecutivos a los traumatismos del cráneo, una divi­
sión en tres grupos que tiene la ventaja de corresponder a la realidad
clínica y a las diferencias que presentan esos accidentes en su época
de aparición y su patogenia.

Es necesario distinguir: 1.°, 1os accidentes primitivos causados por
lesiones mecánicas simultáneas del trauma óseo (hundimientos, conmo­
ción y contusión cerebrales) o que sobrevienen después de un plazo
de algunas horas (compresión por un derrame sanguíneo); 2.°, los ac­
identes secundarios o infecciosos que son producidos por la infección del
foco de fractura propagada a las meninges y al cerebro (meningoence­
falitis y abscesos del cerebro); 3.º, los accidentes terciarios, cuyo origen
se encuentra en los residuos patológicos del traumatismo o de la in­
fección, que son de naturaleza cicatricial y que se manifiestan al cabo
de más o menos tiempo, con frecuencia después de meses y de años,
cuando se podía creer al enfermo más o menos completamente cura­

MANUAL DE PATOLOGÍA EXTERNA. -T. II. 3



miembros vuelven a caer inertes; la cara está pálida, pero las facciones
inmóviles y regulares no presentan ninguna desviación paralítica;
la sensibilidadgeneral yespecial están abolidas y los párpados cerrados
cubren el globo ocular inmóvil, con las pupilas dilatadase insensibles
a la luz. Si se trata de hacer beber al enfermo, las bebidasnoson deglu­
tidas y se corren hacia las comisuras de los labios. Hay incontinencia
de las materias fecales y de la orina. Podría creerse que las funciones
vitales se han extinguido en ese herido, si no fueran su respiración
débil y lenta, reforzada de vez en cuando por algunas inspiraciones
suspirosas más profundas (que toman a veces el tipo de Cheyne­
Stockes) y su pulso irregular, depresible, notablemente lento (40 a 50
pulsaciones por minuto). Tal es la_formagrave_de la conmoción, que,
en ]os casos fulminantes, se acentk y·ocasiona la muerte por síncope
cardíaco y respiratorio.

En los casos favorables, se ve que los accidentes van perdiendo
gradualmente su intensidad: el pulso se hace más frecuente y más
lleno; si se pellizca al enfermo se queja o aparta la mano; si se le llama
en alta voz responde con palabras ininteligibles, gruñidos; las bebidas,
llevadas hasta el fondo de la boca con 1na taza o pistero de cuello
largo, son deglutidas; el estreñimiento y la retención urinaria deben
vigilarse en este momento, así como la agitación delirante, especial­
mente durante la noche. Sensibilidad primero, luego -~otilida_d y en
último término facultades intelectuales, tal es el orden de retorno
de las funciones nerviosas; este retomo es lento y a menudo se ven
persistir trastornos de la memoria, vértigos y desvanecimientos.

Anatomía patológica y patogenia• ¿Pueden producirse tras­
tornos funcionales graves, capaces de originar la muerte, sin corres­
ponder a desórdenes anatómicos apreciables, o bien existen lesiones
anatómicas que basta hoy no han podido ser accesibles a nuestros
métodos de examen? Tales son los dos puntos en que se resume esta
cuestión, tan embrollada por numerosas discusiones.

I. Teoría de la trepidación encefálica.Desde la famosa autopsia
del prisionero que se mató, golpeándose la cabeza contra una pared,
y en el que LIT'tRÉ, en I 705, no desc_ubrió alteración alguna del cere­
bro, se atribuyó a 1na vibración o estremecimiento del encéfalo, sin le­
sión material, esa inhibición brusca del funcionalismo de los centros
nerviosos que caracteriza la conmoción. Por la influencia, se decía,
de los movimientos vibratorios que el choque imprime a las paredes
craneanas, la masa cerebral contenida, pulposa y delicada, sufre una
especie de compresión en su substancia, o uua conmoción o estremue­
cimiento en su tejido: en apoyo de esta teoría se invocaba el insigni­

. ficante experimento de GAMA, demostrando que en un matraz de vi­
drio lleno de cola y de un retículo de hilos coloreados, los rulos son
desviados cuando se imprime un choque al recipiente.

II. Teoría del choque céfaloaqudeo.-DURET ha fundado sobre
hechos anatomopatológicos precisos, y sobre una experimentación ri­
gurosa, la teoría del choque céfalorraquídeo: según él, la detención brusca

Fig. 2r. - Esquema que demuestra la formación del cono de depresión Y la acción ~ercutora
de la oleada céfalorraquídea sobre el cuarto ventrículo y hacia los confluentes, peribulbares
y periprotuberanciales.

C6ne de dépression, cono de depresión; Corps calles, cuerpo calloso; Cervelet, cerebelo;Aqueduc,
acueducto de Silvio; IV Ventricule, cuarto ventrículo; Protubérance, protuberancia; Bulbe,
bulbo raquídeo; Confluent postérieur, confluente posterior; Confluent antérieur, confluente
anterior; Confluent infrieur, confluente inferior; Confluent basilaire, confluente basilar.
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del funcionalismo encefálico seria producida por el intermedio def liquido
cé/alorraquídeo, -que transmite la acción vulnerante a las regiones de
los centros nerviosos capaces de producir todos los fenómenos obser­
vados: es el «golpe de ariete».

En el momento de una caída de cabeza o como consecuencia de
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un golpe sobre el cráneo, se produce,a nivel del punto percutido, un
cono de depresión, y en el extremo opuesto del eje de percusión, un cono
de elevación. Cuando el traumatismo obra sobre la región frontal, ese
cono de elevación, diametralmente opuesto, no se forma (porque la
base del cráneo no puede ceder), siendo el ventrículo bulbar el que
figura ese cono. Al ser aplastada la envoltura ósea continente y sien­
do incompresible el encéfalo contenido, se produce una desviación del
líquido céfalorraquídeo, u,na oleada que repercute y propaga la violen­
cia, sufrida en un punto determinado, hacia todas las regiones de los
centros nerviosos y más particularmente a nivel del bulbo raquídeo
(fig. 21). .

La acción vulnerante de esta oleada acuosa ejerce ordinariamente
sus efectos más graves y más extensos en los choques que recaen
sobre la frente o sobre el vértice del cráneo: como la bóveda se hunde
para formar el cono de depresión y el cono. de elevación no existe a
causa de la resistencia de la base, el líquido, expu.lsado de la conve­
xidad, afluye hacia los espacios aracnoideos de la base del cerebro, al­
rededor del cuello del btllbo. Cualquiera que sea, por otra parte, el si­
tio del choque sobre el cráneo, al hundirse los hemisferios sobre las
cavidades ventriculares, hacen salir el líquido más o menos brusca­
mente: de ahí una oleada ventricular que atraviesa el acueducto sil­
viano y se precipita en el cuarto ventrículo; al que distiende y hace
estallar, produciendo focos hemorrágicos en la superficie y en el es­
pesor del bulbo. En el momento del choque se produce, además, por
la impulsión del líquido céfalorraquídeo hacia las vainas linfáticas de
las arteriolas cerebrales, un exceso de tensión brusca alrededor de los
vasos: de dónde na anemia momentánea de los centros nerviosos en
su totalidad. En el choque fulminante, esta anemia puede ocasionar
la muerte por la supresión brusca de las funciones bulbares, respira­
torias y cardíacas. A esta anemia, complicada con una contractura
vascular refleja, subsigue una parálisis vascular que altera los cam­
bios entre la sangre y los elementos nerviosos, lo cual retarda el resta­
blecimiento de sus funciones.

Por tanto, el choque céfalorraqtúdeo obra: r.º, provocando,"'por
el reflujo hacia las vainas vasculares de Robin, la anemia buscade los
centros, aumentaday sostenida por una contractura vascular refleja;
2.°, lesionando la substancia, cerebral, ya por la percusión directa que
ejerce la oleada acuosa, sobre todo a nivel de la base de los hemisfe­
rios Y del suelo del cuarto ventrículo (de dónde la parálisis de los
centros cardíacos y_respiratorios), ya indirectamente por la decompre­
sión que resulta a nivel del cono de elevación, del vacío creado· en este
punto Y del aflujo de los líquidos sanguíneos y acuosos destinados a
llenarlo (acción de ventosa). La hipótesis de la isquemia súbita· de los
centros ha sido sostenida también por FISCHrR, que admitía una pa­
rálisis refleja de los vasos cerebrales comparable a la parálisis vasomo­

CONMOCIÓN CEREBRAL 37
triz que Gorz producía en las ranasmediante un golpe en el abdo­
men. Por otra parte, de acuerdo con los resultados experimentales
.de DURE't, algunos. hechos clínicos demuestran la existencia en los
sujetos que han sucumbido con lossignos de una conmoción, de lesio­
nes que interesan, ya el hemisferio (apoplejías capilares indicadas por
SANSON, CHASSAIGNAC y NÉLATON), ya el bulbo (hemorragia ydesgarro
bulbar en un caso de conmoción fulminante observado por DUPLA).

III. Teoría de las lesiones histológicas del tejido nervioso. _: A la
teoría de DURET se puede objetar: 1.°, que está en contradicción con
los resultados del registro gráfico de los traurnatismos craneanos, pues
BRAQUEAYE y CHIPAUIT han demostrado que la contusión en el punto
percutido s~ produce l:n. el momento de la depresión ósea y que la
contusión en el extremo. del eje de percusión se efectúa, no durante
la elevación de la· pared, sino en la oscilación depresiva. ulterior;
2.°, qae las lesiones peribulbares y preriprotuberanciales provocadas
experimentalmente en un perro o en un buey muerto por un gran
golpe, no corresponden a las exactas condiciones clínicas, pues pasan
de conmoción para llegar a ser contusión. La guerra de 1914-1918
ha dado motivo a importantes estudios sobre los accidentes conmocio­
nales, determinados, sin herida exterior, por la detonación de los poten­
tes explosivos modernos. En gran número de tales conmociones, fal­
taban los signos de lesión en foco; únicamente se observó un conjunto
de síntomas difusos, que no correspondían- a lesión precisa alguna, y
que MAIRET y PIÉRON han agrupado con el nombre de «síndrome
conmocional». De todos los afectos de conmoción, unos son «funcio­
nales», sin lesiones orgánicas; otros presentan lesiones de los centros,
como atestigua clínicamente la alteración del líquido céfalorraquídeo
(linfocitosis, hematíes, hiperalbuminosís), y que al parecer consisten
principalmente, como establecen los experimentos de MAIRE'T, DURAN­
TE y PIRON, en pequeñas y numerosas hemorragias vasculares, muy
limitadas, con trombosis secundaria de· los vasos que puede acarrear
una anemia parcial, transitoria o definitiva, del territorio correspon­
diente, lo qu,e explica que, en la autopsia de algunos conmocionados,
han encontrado CLAUDE, ] UMENTÉ y LHERMITE, signos evidentes
menos. de hemorragia que de reblandecimiento.

Pero los'progresos de la técnica histológica y el método de GOIGI
han permitido un análisis más profundo y detenido: el tejido nervioso
de los centros no sufre un simple choque mecánico; sus delicados ele­
mentas celulares y las fibras presentan alteraciones microscópicas de
degeneración. ScmMAUS, BIKELES, BUDINGER y SCAGLIOSI han estable­
eido este nuevo punto de interés, ya por las lesiones inmediatas del
cerebro conmocionado, yapor las alteraciones celulares tardías que
resultan de la evolución de esas lesiones.

Resumiendo, gracias al conjunto de estos trabajos, la patogenia de
la conmoción está en la actualidad muy bien estudiada. Un choque
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que actúe sobre el cráneo, obra: 1.°, directamente por la. proyección del
cerebro contra la caja craneana ypor la vibración que, de la pared, se
propaga a la masa encefálica; 2.°, indirectamente, por la acción per­
cutora del choque céfalorraquídeo que, especialmente en ciertos golpes
dados en la parte alta del cráneo, lesiona gravemente el bulbo y afec­
ta, desde luego, los centros cardíaco y respiratorio que allí se encuen­
tran. En los <'..asos en que el agente vulnerante son los proyectiles de
gran deflagración, se trata menos de un choque que de la sucesión
de una onda compresiva primero,· decompresiva después, con sepa­
ración de más de r atmósfera, en una fracción de segundo, lo que basta
para explicar las roturas vasculares: de esta manera la conmoción se
aproxima, al parecer, a los accidentes debidos a la decompresión
brusca, en la llamada «enfermedad de los cajones». Esto por lo que se
refiere a la parle mecánica de la cuestión. En cuanto a la fisiología
patológica, parece que, en efecto, intervieren múltiples condiciones:
ante todo, la anemia súbita de los centros, producida por vía refleja
como cree FISCHER (y la asimilación del choque cerebral con el choque
abdominal nos parece muy legítima); luego, las lesiones también del
tejido nervioso (apoplejías capilares, pequeñas hemorragias intersti­
ciales y principalmente lesiones microscópicas de ls células de los
centros).

Diagnóstico. -Un herido transportado en pleno coma puede con­
fundirse con un borracho, un epiléptico o un apoplético. Este es el
diagnóstico clásicodela sala deguardia. El hombre está con frecuencia
ebrio, al mismo tiempo que herido; y estos sujetos son los que mueren
por la noche en la prevención donde se les recluye. En presencia de un
coma repentino, a falta de signos exteriores del traumatismo de la
bóveda o de síntomas de fractura de la base, hay que pensar en los
casos más frecuentes: apoplejía, epilepsia, uremia y diabetes. La
pronta desaparición de los accidentes, la espuma en la boca, la forma
convulsiva de las crisis, las huellas de mordeduras en la lengua y las
ropas sucias, que indican que el herido se ha agitado por el suelo,
distinguirán el epiléptico. En la apoplejía, la cara está vultuosa· en
la conmoción, la caraestá pálida, el coma es más completo y la pér­
dida de la sensibilidad más completa también; si hay una hemiplejía
inmediata, el diagnóstico de apoplejía será más probable, porque la
hemiplejía por compresión cerebral necesita algún tiempo para esta­
blecerse y se comprueban entonces los signos de una lesión contrala­
teral en el cráneo.

Tratamiento. Silencio y reposo absoluto del herido. Cataplas­
mas sinapizadas en las extremidades; inyecciones subcutáneas de
éter Y posición con la cabeza baja; inyecciones de· suero, si el pulso es
pequeño, y respiración artificial si el centro b1.1lbar parece paralfaado.
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Practíquese la punción lumbar· extrayendo una cantidadvariable de
liquido (ro a rzcentímetros cúbicos) y repítase esta pequeña inter­
vención con más o menos frecuencia (cada día o a intervalos de dos o
más días), según la indicación sintomática: estas sucesivas punciones
permitirán observar que va disminuyendo el número de hematíes con­
tenidos en el líquido céfalorraquídeo ybastante a menudo podrá apre­
ciarse que los síntomas cerebrales van, al mismo tiempo, atenuán­
dose poco a poco. Cuando el cerebro vuelve a funcionar, bay que
temer la hiperemia; el hielosobre la cabeza está entonces indicado
si el pulso sigue creciendo; sanguijuelas en las mastoides, si la cara
se pone vultuosa, y purgantes, cloral, y alcohol en los alcohólicos.

2.° CONTUSIÓN CEREBRAL

Definición. A consecuencia de un golpe o de una caída sobre
el cráneo, haya o no fractura, el cerebro puede sufrir una atrición
más o menos extensa y profunda: es la contusión cerebral.

Anatomía patológica. --Las lesiones_ radican con preferencia en
los hemisferios y ocupan la corteza gris, más delicada y vascular.
Después de la corteza, lo más frecuentemente contuso es el suelo
del cuarto ventrículo. La contusión se presenta en dos fonnas:
,é,1as lesiones hemorágicas; 2.°, las lesiones destructivas.

Las lesiones henwrrágicas corresponden a los primeros grados
de la com:usión: manchas rojas, formadas, ya por dilataciones vas­
culares de la piamadre, ya por pequeños derrames sanguíneos, que
presentan el aspecto de un punteado intersticial, como granitos de
arena más frecuente en la substancia gris que en la substancia
blanca. Cuando la contusión es más intensa, las extravasaciones
sanguíneas miliares, del tamaño de una cabeza de alfiler, correspon­
diendo a un vaso roto, confluyen formando placas de color rojo obs­
curo o moreno, rodeadas de un punteado rojizo; los surcos son ocu­
pados por coágulos y una sufusión sanguínea cubre el dorso de las
circunvoluciones. Se puede encontrar en las cavidades ventricula­
res un coágulo sanguíneo o sangre líquida; los focos hemorrágicos
del ángulo inferior del suelo bulbar son frecuentes, porque sobre

> ±este punto recae el esfuerzo del choque céfalorraquídeo.
Las lesiones destructivas se explican por la tenuidad del tejido

encefálico, cuyas fibras y capas de células son desorganizadas por
el cloque y las extravasaciones sanguíneas. La dislaceración de la
substancia nerviosa lo transforma, en los casos de hundimiento
esquirloso grave, en una especie de papilla sanguinolenta, de color
rojo obscuro, contenida en focos irregulares, cuyas paredes están
acribilladas por derrames miliares. El cerebro, lo mismo que la me-
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dula, puede degenerar tras un traumatismo violento, sin lesiones
de los tegumentos o de la cubierta ósea del eje cerebroespinal. En­
tonces se constituye un foco necrótico, a menudo extenso.

Mecanismo.~ La contusión cerebral se produce de dos mane­
ras. Unas veces resulta del mismo traumatismo óseo directa o indi­
rectamente: dir!ctamentc, cuando la depresión de la bóveda a nivel
del punto percutido o bien el hundimiento de los fragmentos, en el
caso de una fractura con esquirlas, hieren el cerebro y sus cubiertas;

Fig. 22. - Contusión cerebral sin fracturadel cráneo
En la proyección exacta del punto donde explota la granada, las segunda y tercera

circunvoluciones temporales están, enA, reducidas a papilla

indirectamente, cuando la masa encefálica recibe la contusión por
contragolpe contra la· pared y contra las aristas o rebordes que ·
separan los pisos o departamentos de la base. Otras veces a ese trau­
matismo óseo se une la acción vulnerarte delchoque céfalorraquídeo,
que hemos estudiado a ·propósito de la conmoción cerebral: así sé
producen esos focos distantes de contusión hemorráuica que ocunan
el conducto silviano, el ventrículo blbar y principalmente su em­
budo inferior, los bordes de la abertura o agujero de Magendie y
hasta el conducto central de la medula.

Síntomas· Y diagnóstico. --En la mayor parte de su e~ensión, la
corteza cerebral permanece indiferente a las excitaciones o a las
destrucciones: son las zonas latentes, establecidas por la clínica y la
experimentación. A este nivel, 1na contusión cerelJral, aun siendo
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profunda, no ocasionará síntoma alguno. Por el contrario, cando
la contusión radica a nivel de uno de los centros de las zonas moti­
ces y sensoriales (véase topografía cráneocerebral), esa lesión cortical
en-foco provocará síntomas especiales, gracias a los- c1,tales precisaremos
su localización. En la zona motriz es donde principalmente los sín­
tomas de localización sirven de guía para el diagnóstico y el trata­
miento. Éstos síntomas son de dos clases, irritativos y depresivos:
en la contusión de primer grado puede ocurrirque1os centrosmo-­
tores, irritados, provoquen convulsiones y espasmos (contracturas
parciales de los miembros, de los músculos de la cara y desviación
de. los ojos); ordinariamente, las lesiones contusas corticales pro­
ducen, por una destrucción más o menos extensa del centro, lapa­
rálisis de los movimientos correspondientes.
1amayor parte de las contusiones indirectas de la base con le­

siones bulboprotuberanciales, son rápidamente mortales. Una com­
plicación que debe recordarse son las lesionespulmonares, bronco­
neumonías y neumonías hipostáticas, que se han arrlbu1do, ya a
la introducción de las. bebidas o de las partículas alimenticias en
las vías bronquiales, durante el coma, ya a fenómenos vasoparalí­
ticos. La hipertermia (la temperatura lleg;i. hasta 40º) es un síntoma
notable observado con bastante frecuencia.

Curso. - Si el foco de contusión no se infecta, puede cnrar como
el foco hemorrágico de una aploplejía cerebral, y así lo demuestran
las investigaciones de ZIEGT,ER. Pero quedan residuos cicatriciales,
cuyo conocimiento es importante desde el punto de vista del pro­
nóstico deporvenir: está demostrado que, en el cerebro, las cicatri­
ces tienen una tendencia especial, combinándose. con lesiones de
reblandecimiento y· de ·encefalitis, a evolucionar progresivamente

·-y de un modo insidioso. Así se forman esas esclerosis tardías, que_ son
el origen de los ·sinioinas túciarios que aparecen con frecuencia a
largo plazo. Este tejido cicatricial se constituye sobre todo a expen­
sas de los elementos conjuntivos; pero no se ajusta a la realidad
decir, como lo hacen ciertos clásicos franceses, que los elementos
nerviosos no toman en él parte alguna: TrDrscnI acaba de demos­
trar lo contrario.

Tratamiento. - Por la misma razónde esas alteraciones cicatri­
ciales tardías nos inclinamos en la actualidad a intervenir precoz­
mente. T,a vacilación no cabe cuando existe una herida o u_n hundi­
miento óseo o cuando se comprueban síntomas de localización cor­
tical. Pero la intervención sólo tiene por objetolevantar fragmentos,gitarcoágulosy limpiarunfocode fractura; contra 1a lesión des­
tructiva en sí misma la cirugía resulta impotente.
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3.º Cm,IPRESIÓN CEREBRAL

Definición. --Un fragmento óseo o un derrame sanguíneo, ejer­
cen sobre el encéfalo, independientemente detoda lesión de subs­
tancia, un exceso de tensión que trastorna el funcionalismo de los
centros: es la compresión cerebral. En la era contemporánea, v ºta­
cias a la punción lumbar, el estudio del síndrome de hipertensi6n
intracraneana, cuya importancia han puesto de manifiesto los neu­
rólogos, ha precisado, para el cirujano, la patogenia y la clínica de
la compresión cerebral. A mayor abundamiento, nosotros hemos em­
pezado a conocer recientemente un sindrome de hipotensión intra­
craneana que desempeña tm papel evidente, aunque menos ruidoso,
en las complicaciones de los traumatismos de cráneo.

Síntomas generales. -- Aparte de la acción local ejercida sobre
las regiones comprimidas, un fragmento de la bóveda hundido una
hemorragia intracraneana, tienen una influencia a distancia sobre
los demás puntos del sistema nervioso; DURET lo ha demostrado
cumplidamente. En efecto,_ reducen la capacidad del cráneo cuyas
paredes son rigidas: para dejarles sitio, el líquido raquídeo huye por
su vía de escape vertebral; el líquido, al salir del punto donde se
halla el cuerpo comprimente, permite a éste ejercer una acción in­
mediata sobre las partes subyacentes; la elevación de la tensión
intracraneana se ejer_ce sobre lPs paredes vasculares, con lo que se
determina una anemia general del encéfalo y los trastornos de dis­
mmuc1on funcional que son sn consecuencia. De este modo se expli­
ca que una compresión local puede producir síntomas generalizados
cuando traspasa ciertos límites; según PAGENS'l'ECHER, la capaci­
qad craneana, en el hombre, varía de r 300 a 1 4oo c"ntím t ,b· di ' ' .e ros cu-
icos; sminuída de 58 a 63 centímetros cúbicos por té ·di 1 - 2rmino me­
io, sólo se observa somnolencia: de zo centímetros ·<1i 1 st.d_ ·, ~ , • • cu 1cos, e es a o
soporoso, y de roo a 120 centímetros cúbicos, el coma y la muerte
en algunas horas. Por ora parte, hay que afiadirotros elementos
que componen la hiperpresión intracraneana • tal vez una h ·6n eflei del 1 i ' " 'iperse­creción releja lel líquido céfalorraquídeo, se, t~ . . . , Seguramente un edema
cerebral, sobre cuya importancia y precocidad ha insistid ­
cha razón, CUSIING. 1s o, con mu-

HIPERPRESIóN INTRACRANEANA. EI e d · • Td . o t .- XCeSO .e pres1on pro-
uce. I. ' rastornos cerebrales; 2.º, trastornos bulbomedulares
1 ""$""s cereales.- 1os hemisferios presiden a 1as fun­

c1ones 1n e e 'uales, dirigen por la . .
tos

.
1

t . ' zona ps1comotnz los movimien-
vO1un arios reciben la · . . ..bs as 1mpresiones sensitivas. Así, pues, se

observan: 1.°, trastornos intelectuales (primero depresión, luego som­

nolencia y, por último, coma); 2.º, trastornos moto,-es que, en el
caso de una presión localizada, corresponden al centro comprimido
(monoplejía o hemiplejía contralateral), y en el caso de una presión
total se traducen por la resolución muscular; 3.º, trastornos de la
sensibilidad (hemianestesia o· anestesia completa).

II. Trastonos bulbomedulares. - El bulbo y la medula son el
centro de los actos reflejos de las funciones circulatoria y resp'rato­
riá. A medida que crece la presión, la sensibilidad refleja desaparece
de la periferia al centro y el reflejo de la córnea es uno de los últimos
que persisten. El pulso se 1'etarda y debilita, la respiración disminuye
más y más y, finalmente, se detiene, siendo el bulbo el ultimmn mo-
iens de los centros nerviosos.

HIPO'l'ENSIÓN INTRACRANF-AL'-A. - Por oposición a los hechos,
clínicamente dominantes, de hipertensión intracraneana, en algu­
nos casos de fractura del peñasco con flujo abundante al exterior
(oído, nariz) de líquido céfalorraqufdeo, puede observarse una hipo­
presión que puede conducir a un estado comatoso análogo al de la
hipertensión. Unicamente la punción lumbar establece el diagnós­
tico. En los enfermos cuya trepanación es antigua, hemos visto,
desde 1915, el síndrome de hipotensión. LERICHE ha demostrado
su realidad e importancia clínica: confirmando las investigaciones
de WEED y MAC KIBBEN sobre las modificaciones del líquido céfalo­
rraquídeo, por la :inyección en la sangre de soluciones bipo:e hiper­
tónicas, observó LERICHE, en algunos casos de fistulización traumá­
tica de los egpacios subaracnoideos por fractura del peñasco, cómo
cesaba el estado comatoso, temporalmente, por la inyección intra­
venosa de 4o a 50 centímetros cúbicos de agua destilada; luego, a
medida que reaparecía la hipotensión por pérdida de líquido, el es­
tado de torpeza profunda volvía a mostrarse, para desaparecer
después de una nueva inyección. Parece, pues, que para el buen
estado funcional del cerebro, es indispensable el equilibrio líquido;
pero, sinceramente hablando, desde hace tiempo sabemos cuán
grave es la influencia que ejercen las expoliaciones abundantes del
líquido céfalorraquídeo.

Mecanismo y variedades.El hundimiento de un fragmento óseo
o la presión de un derrame sanguíneo, son las dos causas esenciales
de la compresió~-ée.rebral de origen traumático. También existe
otra tercera causa, lmstante más rara, que es la compresión por
cuerpos extraños.

1.° COMPRESIÓN POR LOS FRAGMENTOS HUNDIDOS. -- Un
fragmento plano, regular, desprovisto de esquirlas o aristas salien­
tes, puede ser hundido en la cavidad del cráneo, sin determinar
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HEMORRAGIAS DE LA 11E1'"ÍNGEA_ ~DIA. Sintomatologia. -Un
herido, lesionado de ordinario en la región témporoparietal, se ha
repuesto_ de la conmoción cerebral, pasajera; a veces, hasta ha fal­
tado esa conmoción inicial y el sujeto ha podido levantarse, andar
y reanudar su trabajo. Pero be aquí el carácter esencial, puesto en
evidencia desde fines del siglo xvm por el gran criterio clínico de
J. J. PETIT: transcurrido •algún tiempo (intervalo lúcido, intervalo
libre, freie Intérvall de los alemanes), después de unaovarias horas,
hasta de un día entero (en algunos casos el intervalo 1ácidosepro­-· . - . -- .

sfntomq,s primitivos; el hecho es: clásico, en particular tratándose· de
nifios, en quienes los huesos: blandos y flexibles, se deprimen fácil­
mente y se vuelven á levantar del mismo modo, tanto que en ellos
son raras las fracturas con esquirlas. Sin embargo, esta innocuidad
no es absoluta, pues frecuentemente apar:ecen accidentes secundarios.
Supongamos, con KóNIG, que un fragmento óseo hundido ejerce
sobre el cerebro el máximo depresiónque este órgano puede tolerar;
si en estas condiciones sobreviene una hemorragia ligera; una hipe­
remia, un comienzo de meningoencefalitis, se ha traspasado el limi­
te de tolerancia cerebral y· aparece la. compresión_. Por lo demás,
esta tolerancia no existe para las esquirlas agudas que, por irrita­
ción de la duramadre, producen trastornos vasculares reflejos .y
congestión, que se manifiestan a veces por sacudidas musculares
localizadas- y son origen de esclerosis cicatriciales, muy peligrosas
para. el porvenir. La intervención inmediata, levantando o quitan­
do· los fragmentos, tiende a imponerse. aquí como precepto general.

. § 2.~ . COMPRESIÓN POR LOS .DERRAMES SANGUÍNEOS TNTRA­
CRANEAI,ES. - Un vaso del endocráneo, abiertopor ·el traumatismo
óseo,. vierte en la superficie del cerebro un, derrame sanguíneo cre­
ciente: la compresión se establece poco a poco y van apareciendo
síntomas (primero localizados y luego generales) cuando· la cantidad
de sangre derramada ha reducido la cavidad craneana más allá de
los límites tolerables por el encéfalo. De ahí este hecho esencial y ca­
racteristico, a saber: que los trastornos sólo se presentan de_spués de
un intervalo de silencio y de tolerancia. El derrame sanguíneo puede
proceder: 1.", de la arteria meníngea media y de las venas que le
acompañan; 2.°, de las grandes-venas que desde la piamadre se di­
rigen a los senos; 3.°, de los.senos de la duramadre, sobre todo del
seno longitudinal, del transverso y de la prensa de Her6filo; 4.°, fi­
nalmente, de la carótida cerebral. En la práctica todo el interés radica
en las hemorragias de la meníngea media: es la lesión más frecuente,
la que ofrece el cuadro clínico más claro y la que es más accesible
a la terapéutica operatoria y en la que la intervención produce los
resultados más satisfactorios.

loriga excepcionalmente: ocho días, FORGUE; dos semanas, HANNA;
cinco semanas, MEYER), el sujeto presenta signos de hemiplejía O de
monoplejía de un brazo o de una pierna; parálisis contralateral o cru­
zada, es decir, que radica- en el lado opuesto al punto lesionado (la
parálisis homónima, colaterale hemiplegie de los alemanes, es una
rareza que WIESMANN sólo ha registrado 7 veces en 257 casos). Poco
a poco, los síntomas de compresión van generalizándose, el enfermo
cae en el coma, el pulso se hace lento y la respiración estertorosa (el
estertor es un ronquido ruidoso debido a la parálisis de los múscu­
los del velo del paladar). Es clásico decir que la pupila se dilata en
el lado opuesto, midriasis contralateral; pero, como hemos notado
nosotros, este signo de Griesinge no es constante y muchas veces
hemos visto que la midriasis unilateral correspondía al sitio lesio­
nado; la estadística de WIESMANN demuestra, por el contrario, que,
en 7o casos, 39 veces las dos pupilas estaban dilatadas y sin reacción,
7 estaban contraídas, 20 la pupila estaba dilatada en el lado del de­
rrame y sólo 4 veces esta dilatación era contralateral. Si el derrame
continúa, la muerte sobreviene por extinción de las funciones bul-
bares y por suspensión de la circulación y de la respiración. El signo
de Babinski unilateral (si se excita la planta del pie, el dedo gordo
se coloca en exte~sión) posee un valor de localización que no hay
qve despreciar, cuando existe: en un caso de FIvEz, concerniente a
una fractura del cráneo en el lado izquierdo, con signo de Babinski
del mismo lado, al ser practicada la trepanación en el lado derecho,
esto es, en el opuesto a la lesión, se puso de manifiesto un vasto he­
matoma. La debilitación progresiva del pulso y de la respiración;
la disminución de los reflejos, a veces la hipertermia considerable,
o, al contrario, hipotermia por choque cerebral intenso, -~ la midria­
sis uni o bilateral (signos persistentes a pesar de la punc1011 _lumbar),
forman un conjunto clínico que indica, sin duda alguna, la interven­
ción de la hemostasia y de 1a decompresión.

Anatomla patológica.La menfugea media puede romperse. en
una fractura de la base a nivel de su tronco de origen, en el agujero

· · d ' 1 ntin· úa · pero este de-redondo menor y en el con .ucto oseo_ que o co , .
Trame, que se efectúa por dentro de 1a duramadre, no es la variedad
clínica interesante. El tipo ordinario del desgarro arterial es a nive

· di posterior) ende las ramas emergentes del vaso (anterior, me a Y . , .
. h. . d l . . 1 anatomía quirúrgica de lalas depresiones de la «hoja le higuera: 1a 5 _ _

. .-.-." d. g M CHANT en su tesis demeníngea media fué bienprecisada por ..mAR
188r, confirmada por las investigaciones de S'rEINER en 1894 y de
PLUMMER eh 1896. I,a arteria (que enalgunos casos exccpcwnales
ha sido directamente lesionada por un instrumento punzante o cor-

. l . de ordinario es latante) es a- veces desgarrada por una esqtur ª• ' , ea
fisura · craneana lo que la rompe; los casos de rotura de la mening
media, sin fractura del cráneo, no son excepcionales.



Fig. 24.- Esquema que demuestra las
dos variedades; hematoma supradural y
hematoma iutradural o subdural.

Crine, cráneo; Cervcau, cerebro; Dure-mere,
duramadre; Hématome sus-dure-mérien,
hematoma supradural; Hématome sous­
dure-meren, hematoma subdural.
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media; 3.°, el hematoma parietooccipital, a nivel de la posterior (fi­
gura 23).

Cuando la duramadre no está solamente desprendida · d
d , sino es-

garra a por la esquirla o la fisura, el derrame puede ser a la· t :rl d . vez
1n .ra Y e ra ural (fig. 24). Pero se puede también, sin desgarro de
la membrana, encontrar, como nos ha acontecido esos de. , rrames
subdurales; son debidos entonces, por la influencia de la contusión
cerebral, a la rotura de los vasos de la piamadre, y, sobre todo, a
esa red de venas voluminosas que
desde la piamadre van hasta los
senos.

Diagnóstico. Cuando el inter­
valo libre está bien marcado, el
diagnóstico es fácil. Se hace difícil
cuando la conmoción inicial se con­
tinúa, sin intervalo lúcido, con la
compresión cerebral del derrame,
o cuando se ha de examinar un
herido ya comatoso. Si la hemiple­
jía contralateral es bien precisada,
la rotura meníngea es probable, y
en la duda, el trépano decidirá el
diagnóstico. Pero si se trata de un
sujeto en plena resolución muscu­
lar, el caso se hace verdaderamen­
te dificultoso: el pulso lento, pulso
de la hiperpresión intracraneal, y
el estertor, indican bien la com­
presión creciente; pero, ¿en qué
lado se efectúa? Si se encuentran
huellas exteriores del traumatismo,
es necesario fundar en este hecho
el diagnóstico; pero si faltan, podría tenerse en cuenta el signo de
Ortne y el signo de Ledderhose. Según ORTNER, los músculos respira­
torios de la mitad del tórax opuesta a la lesión están poco o nada
trastornados en su funcionalismo; pero OPPENIEIM ha notado que
este regla falta a menudo. Según LEDDERHOSE, se encuentra, en el
lado correspondiente al derrame, estasis papilar.

Tratamiento. -La punción lumbar es un medio que sólo debe
recomendarse cuando faltan los síntomas de probabilidad de una
hemorragia circunscrita: podremos recurrir a ella en las hemorra­
gias qi1e acompañan a ciertas fracturas de la base del cráneo y en
las cuales de ordinario la trepanación no produce brillante éxito.
Es muy posible qu,e los innegables resultados que en los casos a que
nos referimos da la punción lumbar no sean debidos a la evacuación

Fig. 23.--Desgarro de la arteriameníngea media por una fractura irradiada
y formación del hematoma extradural
'
~
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El resultado de este desgarro arterial no es el mismo en el niño
y en el adulto. En el niño, la duramadre está fuertemente adherida
a la cara interna del cráneo; 1o se despega, pero se desgarra; la he­
morragia tiende, pues, a salir al exterior, sin desprendimiento de
la duramadre ni derrame extradural: esta regla, formulada por MAR­
CHANT, sufre excepciones. En el adulto, la dvramadre es separable
del hueso en una extensión que mide cerca de r2 centímetros de lado:

zona despegable, de MARCHANT. En esta zona de desprendimiento,
la sangre se acumula entre el hueso y la duramadre (derrame extra­
dural), en forma de un coágulo ancho, negruzco, formando «torta
o bollo» o «casquete» (fig. 23), de 8 a ro centímetros de alto y de 6 a
8 de ancho, adherente a la duramadre en sus partes profundas (tanto
que en un caso reciente nos ha sido preciso emplear la cucharilla para
limpiar esa membrana). El derrame comprende a menudo 120 a 125
gramos de sangre coagulada; se han visto también derrames de 250
a 300 gramos. KRONI,EIN admite tres variedades de hematoma co­
rrespondientes a las tres ramas principales de la arteria: 1.°, el he­
matoma frontotemporal, que corresponde a la rama anterior; 2.°, el
hematoma témporoparietal, el más frecuente, que corresponde a la
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del 1iquido y a la consiguiente· disminución' de la tensión ·intracra­
neal, sino, conforme supone QUÉNU, a la eJiminación de substancias
tóxicas, originadas por la reabsorción de la sangre y de acción más
o menos nociva para los centros nerviosos. Prescindiendo de los ca­
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Fig. 25. - Hematoma extradural puesto al descubierto
Por rotura de la meníngea media: hematoma témporoparietal y hematoma parietooccipital

sos de este género, lo qut~debe hacerse es evacuar la sangre, caitsa de
la co":1-presión cerebral, y luego ir en busca de la· arteria para cohibir
el 0riten de la hemorragia. Cuando se trate de hipertensión intracra­
neana progresiva, no hay que esperar que el coma se complete pues
los experimentos de FRAZIER y EISENBERG ·han demostrado que
la abertura es fatal, a pesar de la intervención deco1npresiva
cuando han aparecido ya los síntomas graves de parálisis de lo;
centros respiratorios y vasomotores.
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La determinación del punto donde se ha de trepanar es muy
insegura actualmente. Si hay una herida, se desbrida y se trepana
a nivel de la misma. Si no hay herida ni lesión ósea aparente, el ciru­
jano debe tener en cuenta las indicaciones siguientes, que se com­
pletan o se recortan: hemiplejía cruzada, si existe, o convulsiones
0 contracturas que corresponden a lesiones del hemisferio cerebral
del lado opuesto; reflejo cutáneo plantar en extensión, signo de
Babinski contralateral; midriasis unilateral del lado opuesto a la
1esión; afasia en las lesiones del lado izquierdo; empastamiento de
la región témpor.oparietal. Se debe abrir- el cráneo en uno de estos
dos puntos: r.º, :punto de Vogt-Hueter (en la fosa temporal, en el
vértice del· ángulo formado por dos lineas, una horizontal que pasa
a dos traveses de dedo por encima del arco cigomático, y otra ver­
tical que pasa a un buen través de dedo por detrás. de la apófisis
frontal del hueso malar); 2.°, punto de K,,onlein (en una línea hori­
zontal que parte del borde superior de la órbita a 3 ó4 centímetros
por detrás de la apófisis orbitaria del frontal). Se evacua el. foco su­
pradural y se liga la arteria, se tuerce o se coge con unas pinzas de
foreipresión. Si la duramadre no recobra su posición y el cerebro no
recobra sus latidos, se sospechará una hemorragia subdural, por lo
que se incindirá la duramadre. WIESMANN, reuniendo rro trepa­
naciones por hemorragia de la meníngea media, registraba 74 cu­
raciones. Nosotros hemos obtenido recientemente un brillante~ éxi­
to en un caso de derrame supra. e infradural: la misma noche el ope­
rado recobraba el conocimiento, y al día siguiente la hemiplejía
había desaparecido.

$3.° COMPRESIÓN POR] CUERPOS. EXTRAÑOS. - Un fragmento
de instrumento punzante, una bala o un trozo de proyectil penetran
en el cráneo a mayor o menor profundidad, y hasta pueden, atra­
vesando el cerebro, alojarse en un punto diametralmente opuesto.
Si son asépticos y no arrastran consigo ningún agente de infección
(pelos, fragmentos de tocado} pueden enquistarse, determinando a
su alrededor la formación de una celda cicatricial: los ejemplos de
tolerancia de proyectiles intracraneales son numerosos y clásicos,
especialmente por lo que se refiere a balas de revólver de pequeño
calibre. Pero esta asepsia del cuerpo extraño dista mucho de ser la
regla, y su presencia da lugar a menudo, ya a complicaciones infla­
matorias repentinas, ya a accidentes terciarios de irritación.

La radiografía, precisando el punto donde reside el cuerpo ex­
traño, ha abierto a la intervención quirúrgica un nuevo campo; y todo
cuerpo que sea accesible a dicho medio será en adelante atacado di­
rectamente, sobre todo si aparecen síntomas de intolerancia cerebral.
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II.-ACCIDENTES SECUNDARIOS O INFECCIOSOS

1.° HERNIA DEI, CEREBRO :

La hernia del cerebro debe estudiarse entre las complicaciones
secundarias o infecciosas de las heridas de la cabeza. No debe com­
prenderse con este nombre la salida de la substancia cerebral en
forma de pulpa negruzca, que acompaña primitivamente a las frac­
turas penetrantes y aun más a las que presentan esquirlas de la
bóveda: la verdadera hernia cerebral es un fenómeno secundario,
de naturaleza inflamatoria, ligado a la hiperpresión intrar;raneal,
ordinariamente sintomático de una meningocefalitis o de. un absce­
so del cerebro.

A través de una pérdida de substancia de las partes blandas, del
hueso y de la duramadre, se realiza progresivamente el prolapso
cerebral; la piamadre cubre a veces la corteza, pero con mayor fre­
cuencia la piamadre y la corteza se hallan también lesionadas. El
tumor puede alcanzar el volumen de una nuez o de una naranja.
Presenta latidos isócronos con los del pulso. Si el sujeto no sucumbe
a la encefalitis, la superficie de la masa herniada presenta altera­
ciones de consistencia y de color:. a veces se ennegrece con extrava­
saciones sanguíneas, sufre una mortificación superficial y se desarro­
llan granulaciones y luego una cicatriz que puede reducir la hernia
a nivel de la herida craneana.

En ciertos casos, la hernia cerebral, en lugar de presentarse «des­
nuda» a través de una brecha tegumentaria, queda subcutánea, ya
formando prominencia debajo de la cicatriz de la incisión crucial,
ya levantando el colgajo curvilíneo suturado.

¿Cómo se produce esta complicación? En la mayoría de casos
es innegable que se· debe, como condición patogénica, a una hiper­
presión intracraneal (es un verdadero glaucoma del cerebro) y como
causa, a una infección más o menos circ1mscrita y más o menos
profunda del cerebro y de sus cubiertas. Pero la guerra de 1914­
1918, multiplicando las ocasiones de observación, nos ha demos­
trado que no todas las hernias cerebrales corresponden a esta-forma
tardía. complicada de meningoencefalitis, o de un absceso cerebral y
de un pronóstico siempre funesto. Conforme ha indicado LRICHE,
existen hernias precoces postoperatorias, menos voluminosas, no
fatalmente progresivas y ordinariamente estacionarias y curables.
Sin duda la infeccion no falta en absoluto entre las causas produc­
toras, pero las condiciones mecánicas de estrangulación desempeñan
aquí un papel considerable; a través de la brecha ósea y dural, estre­
cha, se estrangula el tejido cerebral herniado y la estasis circulatoria
que de ello resulta aumenta y mantiene la lesión; por otra parte,

ésta no corresponde en toda su masa aparente a verdadero tejido cerebral,
notables proporciones esta compuesta por coagulas, por capas de

yen . t ic lmelones canosos v por el edema de la piamadre, y es o exp ca e
91/ - · · .que todos hayamos podido extirpar masas volummosas sm ocas10nar
al cerebro un déficit equivalente. , . .
·, El tratamiento de la hernia cerebral debe ser patogénico, es decir,

a«a.ar

w ·-.-e..i2 «
y-, "-c

.,

e,

r7·,¿, ­
C,?;:;::- e;..

' .'
-'

inspirado en sus condiciones productoras. La antisepsia secundaria
del foco de fractura y del sitio de la trepanación primaria se impo~e;
con las pinzas-gubia agrandaremos la brecha, extirparemos las esqunr­. :. rticaleslas y los cuerpos extraños y abriremos los abscesos mem1ngoco
o profundos. Si el foco de encefalitis.subyacente está coleccionado en
forma de abscesos, la curación puede subseguir al drenaje; si se trata,
hipótesis más frecuente, de una encefalitis difusa, el pronóstico es



fatal. En, las formas precoces, en las que domina la estrangulación
y el edema cerebral, convenimos, conLECENE y LERICHE, en tratar.
las por punciones lumbares de detención y por el ensanchamiento
de la brecha ósea hasta encontrar la duramadre sana: en estas formas
curables, la hernia desaparece y sólo queda una cicatriz-deprimida.

2.° MENINGITIS TRAUMÁTICA

Una fractura abierta del cráneo puede infectarse, como toda frac­
tura abierta o expuesta; la solución de continuidad ósea abre a los
microbios patógenos el acceso hacia las envolturas del cerebro y hacia
el mismo cerebro; esos microbios son introducidos por el agente vul­
nerante séptico o arrastrados del mismo sitio (pelos, partículas grasas
del cuero cabelludo, lo cual deja comprender cuán importante es
afeitar y antiseptizar esta superficie). Según las investigaciones de
MAC EWEN, los agentes ordinarios de· esta infección son el estrep­
tococo, el estafilococo dorado y rara vez el estafilococo blanco.

Anatómicamente, la meningitis traumática es una leptomeningitis
(meningitis de la piamadre o subdural) con exudado seropurulento,
fibrinopurulento o purulento que, en una extensión mayor o menor,
llena los espacios linfáticos de la piamadre y llega a ser a veces bas­
tante abundante para cubrir y borrar las circunvoluciones ylos sur­
cos. Siguiendo los vasos, la infección penetra en la corteza cerebral y
provoca la encefalitis. (encéfalomeningitis).

Desde el punto de vista de su aparición, la infección supurada de
las meninges puede presentarse bruscamente, desde las primeras
horas que siguen al traumatismo (meningitis precoz) o más o menos
tardíamente, en el curso del proceso de curación, a veces después de
algunas semanas (meningitis tárdia). En el primer caso, la infección
es primaria, provocada por el acto traumatizante; durante los primeros
días, la meningitis aguda es el mayor peligro que amenaza a los indi­
viduos con heridas penetrantes del cráneo. En el segundo se trata de
infecciones secundarias en que intervienen la necrosis de los tejidos,
la presencia de focos sanguíneos, la retención de las secreciones de la
herida, la irritación por cuerpos extraños y las negligencias en las
curas, condiciones todas favorables a la pululación de los gérmenes,
y entonces la meningitis tiene tendencia a limitarse por tabicamien­
to de defensa, tendiendo a ser menos difusa y menos rápidamente
mortal. ·

Los síntomas de la meningitis traumática primitiva son, con fre­
cuencia más o menos borrados por las complicaciones del primer
momento: conmoción, contusión, compresión cerebrales; por lo de­
más, la meningitis primaria evcluciona generalmente_cou gran rapidez.
La meningitis generalizada evoluciona con su cuadro clásico: tempera­

'

3.º ABSCESOS TRAUMÁ 'l'ICOS DEL CEREBRO

Variedades anatómicas. -La infección, causa primera del absceso
cerebral, puede evolucionar de un modo agudo o de un modo lento Y
más tardío; y la divisi6n en abscesos agudos y abscesos crónicos está
clínicamente justificada.

El absceso agudo es generalmente superficial (fig. 27): ora se trate
(eventualidad rara) de una colección purulenta entre la duramadre Y
el ueso, consecutiva a un derrame extradral infectado (absceso de
Pott); ora más bien de un absceso superficial que ocupa la piamadre
Y la corteza (placa de córticomeningitis). Este absceso cortical apenas
se desarrolla antes de la segunda semana: corresponde probablemen­

turaelevada; agitación, delirio, rigidez de 1a nuca, signode Kemig,
1quido céfalorraquideo turbio o purulento a la punción. En la menin­
gitis secundaria, los síntomas varían según la extensióndelexudado,
u localización y su asiento en la convexidad o en la base. Los fenó­
os de excitación son 1os dominantes: cefalalgia, agitación, gritos

y delirio; pulso lleno y frecuente, al principio; vómitcs a veces y
pupilas contraídas. La afección puede evolucionar sin síntomas de
lÓcalización, sin convulsiones ni parálisis circunscritas. Pero en los
casos en que la región psicomotriz está ocupada pór pla0as de exudados,
se observan convulsiones o contracturas en la cara o en uno de los
miembros del lado opuesto a la me,aingitis; a veces parálisis contra­
laterales, que consisten en una hemiplejia de curso progresivo que
empieza por 1a cara e invade el miembro superior y luego el inferior.
La meningitis enquistada de la convexidad, forma localizada frecuente,
se traduce por un síndrome meníngeo frustrado con hipertensión y
signos de irritación cortical, como la epilepsia jacksoniana. En la me­
ningitis basilar, ya directamente consecutiva a una fractura de la
base, ya debida a la propagación de una meningitis de la convexidad,
se observa la parálisis de los nervios craneales; pero no tiene una sig­
nificación absoluta, ya que puede resultar de tuna lesión primaria del
!lervio por la fractura. El oftalmoscopio ha permitido a algunos obser­
vadores reconocer alteraciones papilares, reveladoras de una neuritis
óptica descendente. La muerte es la terminación ordinaria de la
meningoencefalitis difusa.

Como en toda fractura infectada, el tratamiento consiste en anti­
septizar el foco de fractura, quitar las esquirlas y permitir una buena
evacuación de las secreciones. El pronóstico postoperatorio de las
meningitis enquistadas corticales es relativamente favorable. Pero
cuando la meningitis se ha generalizado, el resultado es muy dudoso, y
las punciones lumbares, incluso con la inyección de metales coloidales,
no ha parecido que la mejoraran.
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1, a bsccso de Pott; absceso extradural, conesquirlas de la vítrea

2, absceso corllcal del cerebro en el espacio subdural, tabicado
y en la corteza proyección de esquirlas

Fig. 27

te a una meningitis circnnscrit~ de la convexidad, más o menos bien
limitada por falsas membranas.

El absceso crónico es un absceso tardío, de desarrollo lento y progre­
sivo, de sintomatologla mínima, a veces silencioso, de localización pro­
funda, intracerebral. Tal es la regla; pero sufre algunas excepciones:
del mismo modo que hay abscesos s1..1perficiales lentos en producirse,
hay también abscesos profundos que se coleccionan en poco tiempo.

cias que no deben pasarse por alto. Al mismo tiempo, se ven aparecer
los signos de un aumento de la presión intracraneana: cefalalgia fija, exa­
gerada por la presión local sobre el cráneo; retardo del pulso; somnolencia
y estasis papilar (debe practicarse siempre el examen oftalmoscópico);
fenómenos todos acentuados por las causas de hiperemia cerebral
(alcohol, cabeza inclinada, sueño, digestión). Un absceso cerebral es
probable y el diagnóstico resÚlta evidente, si (lo cual dista mucho de
ser la regla) se presentan fenómenos de localización: afasia, parálisis
motrices o sensoriales y accesos convulsivos.
Tacirugía de guerra nos ha proporcionado múltiples ejemplos de

esta evofoción tardía, lenta y a menudo latente de las supuraciones menin­
gocoticales en heridos de la cabeza que incluso hayan sufrido anterior­
mente una trepanación. Es preciso recordar que el porvenir de estos tre­
panados no queda liquidado el dia en que la cicatrización es perfecta o pare­
ce serlo; así como pesa sobre ellos la amenaza tardia de las complica­
ciones de la serie epiléptica, así como también algunos continúan
amenazados por una agravación de las lesiones infecciosas cráneoce­
rebrales. Una forma clínica, pero rara, que nosotros hemos observado
en antiguos trepanados, es la subaguda: aparece bruscamente cefalea
violenta, con o sin vómitos, hipertermia, luego, en algunas horas,
coma rápido; se trata entonces de un absceso latente, que se abre en
los ventrículos o en los espacios subaracnoideos.

Tratamiento.-El diagnóstico se precisa, además, por la inter­
vención. Se desbrida la herida o la fístula supurante: se quitan las
esquirlas o bien se trepana un punto de osteítis o de necrosis; se in­
cinde la duramadre, con frecuencia también lesionada, y, en caso de
un absceso superficial, se ve salir el pus y evacuarse. Si el absceso es
profundo, distante e independiente del foco craneal, discontinuo, como
dice VON BERGMANN, es necesario penetrar en pleno cerebro. Un signo
que entonces adquiere gran importancia (sin ser absoluto) es el signo
de Roser- Baun, que consiste en que la duramadre no presenta, des­
pués de puesta al descubierto, ningún movimiento ni pulsación. Si la
duramadre está inmóvil, se la incinde, y si nada fluye, hay que hundir
el trocar bien profundamente, en diversos sentidos, por que el abs­
ceso puede estar distante y al lado de la colección principal pueden
haber focos secundarios. Una vez encontrado el pus, se incinde el
tejido cerebral: desde el famoso golpe de bisturí, tan atrevidamente
dado por DUPUVTREN, los casos de abscesos cerebrales incindidos
se han multiplicado y la guerra de 1914-1918 os ha familiarizado con
estas incisiones. El drenaje debe prolongarse largo tiempo, so pena
de recaída. La mortalidad es todavía grande y la meningoencefalitis
ocasiona la muerte a más de la mitad de estos operados.

2

I

Estos abscesos profundos están casi siempre enquistados por una mm
brana bien delimitada. No siempre se forman en el foco traumático;
a veces, residen en un punto opuesto, contuso por contragolpe.

Síntomas. -Un herido, después de un traumatismo penetrante
del cráneo, parece que ha curado de los síntomas cerebrales inmedia­
tos, y hasta a veces ha salido del hospital, conservando· aún uri punto
supurante en el cuero cabelludo. Quince días, uno, dos, y tres meses
después, ese enfermo presenta cefalaigia y un poco defiebre por la twr­
de; estos síntomas se atenúan á veces para reaparecer y aumentar des-
pués. Ia pérdida del apetito y el enflaquecimiento rápido son adverten­.



AFECCIONES QUIRÚRGICAS DEI, CRÁNEO
ACCIDENTES 'TERCIARIOS O CICATRICIAI,ES 57

III.ACCIDENTES TERCIARIOS O CICATRICIAI,ES

Un sujeto que ha sufrido, con o sin herida, con o sin fractura, un
traumatismo craneano, puede presentar, ya como. continuación y
agravación de accidentes primitivos, ya más bien como accidentes
tardíos y nuevos, que sobrevienen después de un período silencioso
más o menos prolongado, trastornos que afectan: 1.°, a las facultades
intelectuales (pérdida de la memoria y trastornos psíquicos que pue­
den llegar hasta la enajenación); 2.°,a las funciones motrices (parálisis
limitadas, convulsiones epileptiformes, epilepsia traumática); 3.°, a
las funciones sensoriales (vértigos, cefalalgias peristentes y fijas, hor­
migueos y entumecimientos y a veces hemianopsia homónima por
lesión de una de las puntas occipitales).

En la práctica se observan, sobre todo en un antiguo herido de la
cabeza: cefalaigia, epilepsia traumática y psicosis. Y contra estos tres
accidentes ha dirigido la cirugía co11temporánea sus más frecuentes
intervenciones.

Casi todos los heridos del cráneo acusan cefalalgia que se agrava
cuando doblan el cuerpo hacia delante; la tos por los esfuerzos, los
desplazamientos y el frío,

La complicación más frecuente son las crisis epilépticas tardías:
GUILLAIN losha observado rn el 1o por roo de los casos,en1osantiguos
trepanados de guerra. El primer acceso aparece ordinariamente
después de un tiempo de latencia de tres a diez meses; prácticamente
puede decirse, con BÉHAGUE, que un herido que no haya presentado
manifestaciones epilépticas un año y medio después de su herida, ya
no las presentará; sin embargo, nosotros hemos observado la epilep­
sia después de n intervalo sano de dieciocho meses, dos años y más.
La epilepsia puede aparecer en forma de la grar crisis comicial clásica
o con el aspecto de pequeño mal con vértigos, ausencias breves, opre­
sión brusca y trasomos vasomotores diversos. En el curso de nume­
rosas inte,venciones ·no .1os· ha sido dable observar, ni correlación
absoluta entre la localización de la herida y a manifestación epiléptica
(pues las crisis jacksonianas están, sin embargo, ylas más de las veces,
en· relación con. las lesiones que radican a nivelde la zona rolándica,
yhay que notar, con BÉHAGUE, que la zona parietal es particularmen­
te epileptógena), ni relación exactz entre las lesiones locales y las crisis.

A qué lesiones corresponden estas tres"complicaciones? La lesión
puede ocupar, de la superficie a la profundidad, todos los planos, cue­
ro cabelludo, huesos; meninges y corteza.

Raras veces es vna simple cicatriz cutánea superficial, cuya abla­
ción ha ido seguida de éxito. Con frecuencia se trata de una lesión
cráneocerebral, de tipo anatómico variado, como lo han comprobado
los cirujanos en el curso de las operaciones, pero sobre todo a conse­

cuencia de tumalismas penetrantes del caneo, de cicatrices menlngeas
· o cerebrales crónicas. LERICHE en su comunicación afirma que 1 ·1 · · · ks · ' ,d a ep1-
eps1a 1aCl son1ana está siempre en relación con la cicatriz de un foco
de contusión cortical. La lesi&n está a veces limitada al hueso, afecto de
unahiperóstosis o de un engrosamiento que puede afectar tal vez
exclusivamente la lámina interna; otras veces es una esquirla que
irrita la corteza. En un grupo bastante numeroso de casos se ha en­
contrado un foco depaquimeningitis eterna, de tipo hemorrágico,
bien sea este foco residuo de la lesión inicial o resultado de modifica­
ciones inflamatorias ulteriores de esta lesión. Otras veces se ha encon­
trado un quiste consecutivo al derrame sanguíneo; en algunos casos
un absceso superficial condensado y encapsulado, o bien adherencias
duroaracnoideas; lesiones todas superficiales y yutacorticales. Cvan­
do el mismo cerebro ha sufrido una lesión traumática ordinariamente
una contusión cortical, esta lesión aséptica se repara mediante tuna
cicatriz que produce con el tiempo degeneraciones secundarias nota­
bles: unas veces se trata de una pura y simple transformación fibrosa
y se ven, como ha descrito IRA VAN GTESON, masas de tejido conjun­
tivo denso que invaden las circunvoluciones; otras veces la corteza
presenta una alteración quística particular, que hemos encontrado
muchas veces en el curso de operaciones en heridos de guerra (quistes
serosos de dimensiones variadas y de aspecto areolar) o alteraciones
inapreciables a simple vista (esclerosis neuróglica). Ios cuerpos extra­
• ñios intracerebrales influyen verosímilmente en el desarrollo de las
crisis: en 87 heridos de guerra que conservaban los proyectiles en el
encéfalo, BÉHAGUE cuenta 28 epilépticos, o sea el 30 por roo.

Po carece de relación entre la localización o la intensidad del au­
matismo y su forma o grado, son notables los trastornos físicos de los
antiguos heridos del cráneo: se observan más bien a consecuencia de
lesiones parietales y occipitales, que de lesiones frontales, o de heridas
superficiales mejor que de lesiones profundas. Lo que domina es la
pereza, la inactividad de las funciones psíquicas: disminución de la vo­
,. !untad; de la memoria y de la capacidad de atención y asociación de
las ideas y de los sentimientos afectivos. A menudo sólo se trata
de trastornos psiconeurósicos y de estados neurasténicos; pero en
cierto número de casos, es preciso admitir un substrato orgánico,
sobre todo trastornos circulatorios, como opina GUILLAIN.

Todos los tratamientos medicamentosos (bromuros, medicación
boratada, ureidas) utilizados en el mal comicial, son aplicables a la
epilepsia traumática. Está también indicado sostener en los jackso­
nianos, trepanados o no, como ha indicado LERICHE, un estado de
equilibrio del líquido-céfalorraquideo, ya por medio de inyecciones
intravenosas de agua destilada, si hay hipotensión, ya por la punción
lumbar evacuadora o la inyección intravenosa de una solución hiper­
tónica si hay hipertensión. Los resultados obtenidos con la inter­
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vención dependen de la forma clínica y del tipo anatómico de la lesión.
En la cefalalgia traumática se trepana en el punto doloroso y los efec­
tos son, por lo general, satisfactorios; se obtienen sencillamente me­
diante una ancha trepanación ósea, y parece, como dice CAMPION­
NIERE, que la intervención obra entonces produciendo na decom­
presión del cerebro, una detención de la hiperpresión intracraneana.
En la epilepsia traumática, la trepanación se hace en un punto desig­
nado,yapor huellas anteriores de traumatismo, ya por las localiza­
ciones: si, en un ataque de epilepsia jacksoniana, las convulsiones
comienzan constantemente por un miembro o por un segmento de
miembro (signal-symptóme de Séguin), es a nivel del centro motor
correspondiente donde se debe trepanar. Una vez abierto el cráneo,
se incinde por lo general la duramadre, y si se comprueba la existencia
de lesiones subdurales, superficiales, deben extirparse; por debajo de
la cicatriz fibrosa de la duramadre, en medio de un tejido edematoso,
gelatiniforme, con seudoquistes, se buscan, por incisión prudente,
las f"Sqttirlas que puede haber incluídas. HORSLEY ha establecido las
reglas para la ablación de las cicatrices que recaen sobre los centros
motores de la corteza cerebral: esta cicatriz, meníngea. o meningo­
cortical, que es la lesión preponderante que hemos encontrado en
nuestros heridos, epilépticos de guerra, se quita con el bisturí, con
los seudoquistes meníngeos, manejando la corteza cerebral. Si en el
centro del foco se encuentra un absceso, se desagua. Cuando, a nivel
de la zona rolándica, trepanada para una epilepsia jacksoniana,
localizada con señal-síntoma. bien definido, no se comprueba lesión
aparente alguna, hase propuesto la ablación de esos mismos campos
corticales motores, quitando de este modo el sitio y la causa del mal
(método de BERGMANN y HoRSLEY). Los resultados terapéuticos no
son tan brillantes como los presentan algunas estadísticas: para decla­
rar curado a un epiléptico es necesario seguir después por algún tiempo
su historia clínica, y son demasiadas las observaciones que faltan a
este precepto. La extirpación de los centros no ha sido del todo eficaz;
hay defunciones, resultados nulos y parálisis prolongadas. Los tras­
tornos subjetivos de los antiguos heridos del cráneo no necesitan la
intervención quirúrgica; mejoran a veces por punciones lumbares
que pueden obrar sobre la cefalea o los vértigos; en cuanto a las ver­
daderas psicosis, sólo se observan remisiones y ningún éxito completo.
Los resultados a distancia son medianos, casi nulos en la epilepsia
traumática generalizada, e inestables en la epilepsia jacksoniana. Y
esta inferioridad de las intervenciones tardías es un argumento irrecu­
sable en favor de la trepanación precoz preventiva.

CAPÍTULO II

VICIOS DE CONFORMACIÓN

AR'l'ÍCUI,O PRI:.\ilERO

DEI, MENINGOENCEFALOCELE

Definición. -El meningoencefalocele es una deformación cráneo
cerebral caracterizada por una suspensión de desarrollo que interesa
un punto detenninado de la cubierta membranosa a expensas de la
cual se forman el cráneo óseo y la duramadre. De esta suspensión de
desarrollo resulta, a ese nivel, la falta de la pared ósea y de la envol­
tura formada por la durnmadre. Un segundo carácter define el menin­
goencefalocele, y es la presencia, a nivel de dicha deformación, de la
bóveda ósea, de un tumor compuesto, en proporciones variables, por
las meninges (aracnoides y piamadre), por el líquido céfalorraquídeo
y por la substarcia nerviosa.

Patogenia.Ia teoría antigua, defendida especialmente por
SPRING, consideraba el encefalocele como una alteración patológica
perteneciente al periodo fetal. Consecutivamente a una inflamación
circunscrita de las meninges o de la cavidad ventricular se produciría
una hidropesía enquistada, intraventricular o meníngea: a consecuen­
ciade ello sobrevendría la aparición de la hernia del encéfalo o
de sus envolturas, empujados por la distensión líquida, al exterior de
orificios accidentales situados en las partes laterales del cráneo.

Actualmente está demostrado que el encefalocele no es el resultado
deunameningoencefalitis de la época fetal, sino el efecto de un vicio de
conformación que se remonta al período embrionario: MECKEL fué el
prnnero que enunció esta teoría de la suspensión de desarrollo; CRU­
VEII,HIER la adoptó; y IERICHE, en su tesis de 1871, I.ARGER, en su
emoria de 1877, y MUSCA'TEII,O y KIRMISSON, en su excelente ar­
:~cl!lo, han _patentizado su valor e importancia. In realidad, el encé­
alo o ;:;-qs llleninges no tienen que salir del cráneo; se quedan sencilla-
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fed~ovol~en ha demos:rado que, en ¡rran número de casos, se trata
macones neoplásicas, de verdaderos «encefalomas», según la

enominación propuesta por BERGER en su notable Memoria.

Fig. 29. - Meniugoencefalocele nasofrontal (BRUNS)

Anatomía patológica. -Hay que estudiar: 1.°, el sitio donde se
halla el tumor; 2.°, su pared; 3.°, su contenido.

1:
0

Situación. -El meningoencefalocele tiene dos puntos de
elección: 1.°, la parte posterior del cráneo, en la linea media (Y no late­
ralmente como decía SPRING), ya a nivel de la protuberancia occipi­
tal (fig. 28), ya por debajo de este punto; 2.°, la región craneana ante­
ror, en el trayecto de una línea que, como ha demostrado LARGER,

i
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mente fuera, por faltar en un punto la pared ósea del cráneo y la cu­
bierta dural; no hay hernia secundaria, hay ectopia primitiva. Por tanto
el meningoencefalocele es absolutamente comparable a la espina
bífida; es la análoga cefálica de la deformidad raquídea, y CRUVEI,­
mIR había indicado muy bien esta analogía al designar el meningo­
encefalocele con el nombre de espina bifida craneana.

El desarrollo de la parte membranosa del cráneo se verifica como
la del raquis, a expensas de las láminas protovertebrales; las expan­
siones membranosas envuelven por detrás las vesículas cerebrales,

Fig. 28. - Meuingoencefalocele occipital (KIRll!ISSON)

como las láminas vertebrales envainan el tubo medular: su. capa
interna forma las meninges encefálicas y su capa externa constituyen
la'bóveda y el periostio.
Cando esta formación aborta en un punto, constitúyese una pér­
dida <le substancia, parecida a la hendidura vertebral de la espina
bífida. Tal es el hecho esencial y primario. En cuanto al tumor, es
secundario: las modernas investigaciones, por otra parte, han modi­
ficado radicalmente el concepto que de él debe tenerse. En otro tiem­
po se admitía que la porción nerviosa, que radica fuera del cráneo y
contenida en el saco, representaba, en su exacta estructura, la región
encefálica de donde procedía y que era una verdadera prolongación
de ello. Por el contrario, los exámenes necrópsicos han establecido
la notable variabilidad de la composición histológica de estos tumo­
res; además, la innocuidad de la excisión de masas nerviosas de ere-

corresponde a la primera hendidura branquial, es decir, en la raíz de
la nariz, a la altura del ángulo interno del ojo (fig. 29), a nivel del

1
conducto lácrimonasal y del surco nasogeniano, en la cavidad orbi­
taria y hasta en las fosas nasales.

2.° Pared.En la pared, la duramadre falta ordinariamente: este
carácter, cuya constancia en la espina bífida ha sido demostrada por
RECKIINGHAUSEN, ha sido confirmado para el encefalocele por MUS­
CATEL,1,O y BERGER. Así, pues, debajo de la piel adelgazada y ~alva,
se encuentran los aracnoides y la piamadre, cuyo tejido sufre a veces
un enorme engrosamiento, constituyendo una masa gelatiniforme,
con mallas llenas de serosidad, de aspecto mixomatoso y qe KIRMIS­
$ON ha comparado a la gelatina de Wharton.

3.° Contenido.Se distinguen las tres formas siguientes: 1.°, el
mcningocele, cuyo saco, formado por la distensión de las meninges,
sólo contiene líquido céfalorraqu.ídeo (fig. 30); 2.°, el -encefalocele,
aracterizado por la presencia en el saco de una masa de substancia



Definición. --EI céfalohematoma es un derrame sanguíneo en·
quistado, un hematoma, que se observa en los recién nacidos y que
está caracterizado por dos hechos que por su frecuencia constante
pueden muy bien definirlo: 1.°, su situación entre la bóveda ósea del
cráneo y el periostio; 2.°, su sitio de elección ordinario en el ángulo
posterosuperior del parietal.

Patogenia.En la manera-de verificarse la osificación del parie­
tal es donde se deben buscar las condiciones de producción de esta
colección sanguínea osteoperióstica: esta patogenia ha sido estable­
cida desde 1835 por la Memoria fundamental de VALLEIX y comple­
tada por las investigaciones de FÉRÉ. . . . .

El parietal es un hueso de membrana: es decir, que se osifica direc­
tamente a expensas del cráneo membranoso, sin pasar por la fase car­
tilaginosa. Ah.ora bien, las fibras de osificación que, desde los cua­
renta y cinco días de la vida intrauterina, irradian alrededor del cen­

CÉFAT,OHEMATOMA

ARTfCUI,O II

CÉFALOHEMA'tOMA

se observa un tumor redondeado, sesil o pediculado, cuya dimensión
puede variar desde la de un guisante a la de una naranja grande. La
piel, a su nivel, está adelgazada, desprovista de pelos, de un matiz
azulado y a veces con placas atgiomatosas rojizas; en la periferia se
observa, generalmente, como un collar de largos pelos. La consisten­
cia es blanduzca y la fluctuación varía según el contenido, y es tanto
másmarcada si éste contenido es líquido. La reducibilidad es incons­
tante: ordinariamente es parcial, y en algunos casos la reducción va
acompañada de trastornos nerviosos. El tumor se pone tenso por el
influjo de los esfuerzos. Presenta a veces una expansión relacionada
con los latidos del corazón o con los movimientos respiratorios; pero
este carácter es propio especialmente de los pequeños tumores de la
región craneal anterior.

Dos tumores se prestan a confusión: los quistes dermoideos y los
angiomas. La irreducibilidad de los quistes dermoideos, su consisten­
cia más pastosa y su sitio de elección en la fontanela anterior, son
caracteres distintivos dignos de consideración. En cuanto a los angio­
mas, el diagnóstico diferencial se discute principalmente en el caso
de un tumor localizado en la región anterior del cráneo; la presencia
de manchas angiomatosas sobre el encefalocele lo hace de más fácil
confusión; el angioma se pone tenso y aumenta de un modo más ma­
nifiesto por la influencia de los gritos, de los esfuerzos y de la posición
baja de la cabeza.

Fig. 30. - Meningocele occipital {Museo del hospital de San Bartolomé)
Comunicación de las porciones iutra y extracraueal del saco

6 D

. .

if\

\'
i •i
il'
/
i

microscopio. Obsérvase, sin embargo, que esta clasificación esquemá­
tica no es anatómicamente rigurosa: se han tomado, a veces, por me­
ningoceles tumores en que el adelgazamiento de la capa nerviosa era
tal que parecía una pared serosa; por otra parte, el encefalocele ver­
dadero es muy raro, y han sido consideradas como masas cerebrales,
infiltraciones gelatiniformes de la piamadre o neoplasmas añadidos,
0 mejor dicho, desarrollados sobre el cerebro.

Síntomas y diagnóstico.Por detrás, hacia el occipucio Y sobre
la línea media, o por delante, en la unión del cráneo y de la cara,
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nerviosa, que se consideraba hasta hoy como una verdadera hernia
del encéfalo; 3.°, el hidrencefalocele, en cuyo interior del saco menín­
geo se encuentra una porción encefálica hueca (como un asta del
cerebro), cuya cavidad ventricular está distendida por una acumula­
ción de líquido que comprime excéntricamente la substancia nerviosa
y la reduce a una delgada hoja, que· sólo puede reconocerse con el



Fig. 31 bis. - Arquitectura del parietal del recién nacido, mostraudo la falla de acoplamiento
de las fibrillas

Fs, fisura sagib.ll. - Fl, fisura lambdoidea

CÉHAL,OHEMA'TOMA

poco, el suero sanguíneo desaparece y la fibrina se reabsorbe, y el
engrosamiento óseo que forma el rodete acaba por desaparecer. Esta
reabsorción, que es la regla, se produce ordinariamente en dos o tres
meses.

El céfalohemátoma debe ser diferenciado de los demás tumores
craneanos de origen congénito. KIRMISSON ha resumido muy bien
este diagnóstico: «Los tres caracteres del céfalohematoma que deben
llamar la atención, son: 1.°, su situación a nivel del ángulo posterosu­
perior del parietal, fuera, por consiguiente, de las suturas o de las
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fontanelas normales; 2.°, la falta de latidos y de reducibilidad; 3.°, 1a
blandura de la parte central del tumor contrastando con la dureza
del reborde óseo.s Por estos tres caracteres se distingue del meningo­
encefalocele que reside, delante o detrás, sobre las suturas y fontane­
las, con bastante frecuencia va acompañado de latidos, es más o me­
nos reducible y no presenta rodete periférico. Los quistes dermoideos
tienen también su sitio de elección en la región de las fontanelas, sobre
todo la anterior. Los chichones o bolsas sanguíneas del cuero cabe­
lludo no tienen la misma localización y se reabsorben más aprisa.

Tratamiento. -El céfalohematoma tiende, naturalmente, a la
curación. Así, pues, a pesar de la inquietud frecuente de los padres,
no hay más que esperar, practicando una ligera compresión con la
aplicación de un pequeño gorro. Es raro que se tenga que intervenir
mediante una punción.

Síntomas. - Al nacer, o dos o tres días después, se comprueba,
ordinariamente cerca del ángulo posterosuperior del parietal y más
a menudo a la derecha que a la izquierda, un tumor redondeado u
oval, sin cambio de color en la piel. Fluctuante primero, presenta, al
cabo de algunos días, un rodete duro, circular, encuadrandola parte
central que permanece blanda: se experimenta la sensación de un
agujero óseo y es constante observar una producción de hueso perifé­
rica por irritación del periostio; sin embargo, también hay que tener
en cuenta el depósito fibrinoso que se forma alrededor de la bolsa y
puede producir una sensación engañosa de induración ósea. Poco a
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tro de la concha parietal, se disponen formando dos láminas óseas
radiadas, correspondientes a las dos láminas· interna y externa del
hueso. Sobre estos dos planos óseos, la osificación no sigue igual evo­
lución: la lámina interna, osificada más aprisa, forma ya una lámina
resistente, cuando la externa se compone .todavía de fibras radiadas,
separadas por fisuras más o menos. anchas.

Si un traumatisno obstétrico obra contusionando la cabeza del
feto, esta lámina, de trama ósea
imperfecta y menos resistente,
sufre un aplastamiento de. sus
fibras y de sus vasos. De ahí
un derrame sanguíneo que se
colecciona entre la lámina in.
tema y el periostio. Uno de los
espacios interfibrilares de la lá­
mina externa, más ancho que
los otros, se encuentra. sobre
el borde. sagital del hueso en
la unión de sus ?], anteriores
con los ?[, posteriores; por su
unión con la fisura simétrica,
constituye la fontanela de Ger­
dy; esta cisura sagital, limita­
da por los progresos de la osi­
ficación, da lugar al agujero
parietal. Este punto anatómico
explica, por una parte, la lo­
calización ordinaria del céfa­
lohematoma en este lugar, y
por otra, la existencia posible

Fig. 31.-Céfalohematoma a nivel del ángulo de una colección sanguínea enposterosuperior del parietal_
forma de reloj de arena, sub­

perióstica y extradural, que comunican a través de la figura ya in­
dicada.



CAPÍ'l'UI,O III

'TUMORES E INFLAMACIÓN DE LA BÓVEDA

I.CÁNCER DI I,OS IIUESOS DEI, CRíNEO

Pueden observarse tres tipos diferentes: Primera variedad: un
epitelioma de los tegumentos epicraneanos, progresivamente ulcerado
y que invade la bóveda: se trata entonces de una propagación cance­
rosa al hueso, y el caso no ofrece dudas.

Segunda variedad: un cáncer, generalmente un sarcoma, coli1.ie11za
por los lesos del cráneo, en el tejido esponjoso del diploe; desde el

Cáncer del cuero cabelludo
propagado a la bóveda

Fig. 3­

Cáncer primitivo
de la bóveda

Cúuccr de la duramadre

-

trabajo de WAL'l'H.BR, en 1820, esta variedad es reconocida por los
cirujanos.

Por último, un tercer tipo, más interesante por las discusiones
que ha suscitado que por su verdadera importancia clínica, porque
es una variedad rara: el fungus de la du·mmadrr¡, desarrollado primiti­
vamente, confonne estableció T.ours en su monografía de 1774, a
expensas de la cara exte.ma ele la duramadre y que acaba por perforar
la bóveda ele dentro afuera. Entre las dos últimas especies de tumores
malignos de la bóveda, el diagnóstico es muchas veces difícil.
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1.° OSTEOMIELIT'IS INFECCIOSA

III.OSTEÍTIS DE LA BÓVEDA CRANEANA

En la bóveda del cráneo se observan tres variedades de osteítis:
1.%, la osteomielitis aguda; 2.°, la tuberculosis; 3.°, la sífilis terciaria.
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profunda presenta agujeros óseos o menos anchos, según la amplitud
de los vasos perforantes, y la pared externa está cubierta por los tegu­
mentos, generalmente intactos. El tumor no presenta latidos ni soplo.
Es reducible, con lentitud, y a veces incompletamente. El carácter
por el que puede reconocerse un angioma comunicante es la rapidez
con que este tumor se pone en tensión cuando el enfermo inclina la
cabeza hacia delante, el brusco decrecimiento que sufre y la conside­
rable laxitud que se produce cuando la cabeza vuelve a levantarse.
Estos angiomas venosos, con comurúcaci6n endocraneana, deben
ser tratados por la extirpación: nosotros la hemos practicado con
buen éxito, en los angiomas comunicantes con los senos.

L,a osteomileitis estafilocócica o estreptocócica ataca a los sujetes
jóvenes. Su comienzo es brusco, marcado por una violenta cefalalgia,
hipertermia y delirio. En tres o cuatro días, se manifiesta una tume­
facción fluctuante del epicráneo. Esta osteítis infecciosa es de grande
y rápida gravedad, por el doble peligro de la sinusitis y de la menin­
gitis; las venas del díploe sufren una tromboflebitis que invade los
senos; por otra parte, la inflamación séptica del díploe dete1mina, en
las dos caras de la bóveda, la producción de una periostitis supurada,
que se propaga a las meninges. Si, excepcionalmente, y gracias a una
incisión precoz del foco, el enfermo no sucumbe a este infección, la
lámina ósea, desprovista del periostio en sus dos caras, se necrosa;
y, particularidad interesante, la formación y la eliminación del se­
cuestro 11o van acompañadas de la producción de un hueso perióstico
que lo envaine; la cavidad de la necrosis se cierra por una membrana
fibrosa. Al lado de estas formas hipertóxicas, se pueden observar
osteoperiostitis, limitadas a la cara externa, de menor gravedad Y
curables por una intervención rápida, de la cual nosotros hemos obser­
vado dos ejemplos.

a.° TUBERCULOSIS DE IA BÓVEDA

Ia tuberculosis craneana tiene por sitios de elección los parietales
y el frontal. Una forma particularmente frecuente es la «necrosis PeT
forante». La placa atacada de osteítis necrosante presenta ordinaria­

Se observan en la bóveda del cráneo tumores sanguíneos que co­
munican con el seno longitudinal superior. Dos variedades deben dis­
tinguirse, según LANNEIONGUE: 1.°, unos, que por otra parte son ex­
cepcionales, son los hematomas epicraneanos de origen traumático que
han quedado en comunicación con el seno o con la vena emisaria de
Santorini, cuva abertura les ha dado origen; 2.°, otros, más frecuen­
tes, son Íos "angiomas congénitos, extracraneanos, constituídos ya
por una dilatación flexuosa de las venas, ya por un estado cavernoso
0 areolar, y que se han puesto en relación con el seno longitudinal por
verdaderos conductos venosos perforantes.

Los sitios de elección de estos tumores vasculares comunicantes
son: la región occipital, cerca de los parietales, y la región frontal.
Están situados entre el pericráneo y la capa fibromuscular; su pared

II.TUMORES VASCULARES
EN COMUNICACIÓN CON LA CIRCULACIÓN VENOSA ENDOCRANEANA

AFECCIONES QUIRÚRGICAS DEI, CRÁNEO

Puede ocurrir, y de ellos hemos observado nosotros tres ejemplos,
que un enfermo, afecto de un sarcoma localizado en U11 punto cual­
quiera, presente ulteriormente, a nivel de la bóveda, un tumor más 0
menos blando, con adelgazamiento de la lámina externa en aquel
punto y producción de una crepitación apergaminada: se trata enton­
ces de una infección sarcomatosa secundaria, cuyo punto de partida
probable ocupa la bóveda y su lámina diploica. Su curso es general­
mente rápido y no tardan en presentarse síntomas de compresión o
de irritación cerebral: vértigos, convulsiones y parálisis. El cirujano
es casi impotente ante esta infección sarcomatosa de focos ordinaria­
mente múltiples.

El fungus de la duramadre es, desde el punto de vista histológico,
ora un carcinoma epitelial (VIRCHOW y RINDFLEISCH), que puede
tener su punto de partida en el endotelio de los senos, ora un sarcoma.
Mientras el tumor está contenido en la cavidad craneana, su diagnós­
tico resulta imposible; sólo se revela por cefalalgia, irradiaciones do­
lorosas, a veces fenómenos de compresión o de excitación cerebral,
vómitos, pérdida del conocimiento y paresia. Sólo desde su aparición
al exterior puede el tumor ser reconocido: es redondo o abollado, ora
duro, ora blando y fungoso, produciendo al deprimirlo una sensación
de crepitación ósea mientras persiste la lá.tnina externa adelgazada;
fijo en la región que ocupa sobre el cráneo, asiento de latidos que co­
rresponden al pulso y a la respiración, parcialmente reducible y a
veces acompañado en su reducción de accidentes de parálisis, rodeado
su contorno por un reborde óseo desigual. El fungus de la duramadre
tiene un curso lento. El tratamiento consiste en una amplia craniecto­
mía, con excisión de la duramadre más allá del neoplasrna.
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Fig. 34. - Espiral excavado por un nódulo
gomoso en la superficie del cráneo (RI­
CIARD y BOUSQUET).

OSTEÍTIS DE LA BÓVEDA CRANEANA

el sifiloma se infecta y supura, de lo que se deriva una ulceración
anfractuosa que tiende a crecer por la periferia y ocasiona la necrosis
del hueso subyacente puesto de este modo al descubierto; estos se­
cuestros emplean bastante tiempo en limitarse y eliminarse, por
razón de sus conexiones persistentes con el hueso sano vecino. Un
hecho sorprendente, en esos cráneos sifilíticos, carcomidos y verda­
deramente destrozados por los nódulos gomosos: es la coexistencia

Fig. 35. - Necrosis sif ilílica del frontal con osteítis productiva

A, frontal visto de frente; a, secuestro; b, noviformaciones óseas. B, corte longitudinal del
mismo hueso pasando por el sitio en que se halla el secuestro a, y la parle b del hueso vIvo
que la circuye y en el cual está como engastado o engarzado dicho secuestro.

penetración (fig. 34). Debemos consignar un hecho importante y es
que la lámi. t · 'na 111 erna res1ste, de ordinario, a la invasión del proceso
gomoso: no obstante, también hay casos en que la osteítis sifilítica
es perforante y se complica con pa­
qumnenngtis gomosa, produciendo
la destrucción de la lámina vítrea:
los dos focos, el subperióstico y el
de la duramadre, van al encuentro
uno de otro, hasta la perforación de s
la bóveda. Ia nudosidad gomosa,
compuesta de elementos de escasa
vitalidad, se transforma por dege­
neración grasosa de esos elementos
en una masa caseosa: esta masa
puede desaparecer por reabsorción,
evolucionando «en seco», sin ulceración ni secuestro, y dejando en la
superficie de la bóveda una erosión en forma de dedal, de donde resul­
ta una cicatriz deprimida característica.

En otros casos, el goma reblandecido se inflama y ulcera la piel;

larmente en sus partes frontal y parietales. Se observan dos fornas,
según que el proceso gomoso conduzca a la osteítis destructiva o a la
noviformación ósea: la forma necrosante y la forma hiperostósica; pero
estas dos modalidades anatómicas inversas frecuentemente se combi­
nan (véase el tomo I, página 711 y siguirntes); y la osteítis gomosa
tiene por carácter el ser simultáneamente condensante y rarefaciente.

Un goma se desarrolla en el periostio del cráneo; procedente de
las capas internas del pericráneo, el nódulo gomoso, blando, rosado
o grisáceo, poco vascular, semitransparente, atraviesa, por osteítitis
rarefaciente, la tabla externa del hueso y tiende a invadir el tejido
esponjoso del díploe. La adjunta figura de ZIEGLER demuestra per­
fectamente esta invasión de la lámina externa de un parietal por una
capa gomosa (fig. 33). A menudo el nódulo gomoso describe, en el
tejido esponjoso, tramos helicoidales, cuyas vueltas de espiral van
siendo tanto mayores cuanto más se aleja el nódulo de su punto de

Fig. 33. - Caries gomosa del parietal, en un caso de síf ilis hereditaria (ZIEGLER)

a, periostio; b, lámina externa; c, díploe; d, capa ósea interna; e, duramadre; f, foco gomoso

La bóv<::na es un sitio de elección para las lesiones terciarias, particu­

3.° SÍFILIS TERCIARIA DE IA BÓVEDA

mente una forma redondeada; sus dime11sioues varkn desde una pieza
de 50 céntimos a la de una de 5 francos. El secuestro, de un color blan­
co o amarillento, rodeado de substancia caseosa, presenta a menudo
un verdadero <<engarce>> (enchássement): el surco, que limita la necro­
sis, presenta un bisel cortado a expensas de la cara interna; por esto,
el secuestro, más ancho que ("1 agujero a través del cual se observa
no puede salir espontáneamente y es necesario hacer saltar con 1a
gubia el bisel que lo engasta. Ia tuberculosis de la bóveda no es
siempre «perforante», según la expresión de VOLKMANN: hay casos cir­
cunscritos, limitados a la lámina externa, y formas infiltradas, pro­
gresivas, estudiadas por IENORMANT y SouPAULT, notables por su ten­
dencia a invadir una larga superficie y por la extensión de capas de
fungosidades entre los huesos y la duramadre:
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con este proceso de rarefacción de una osteítis condensante que conduce
a la formación de hiperóstosis locales que constituyen verdaderas
placas ebúrneas, duras y compactas como el marfil.

Las lesiones, limitadas primero a un solo hueso, en la sífilis cra­
neal no tratada, tienden a invadir extensamente la bóveda; testigo
de ello son esos cráneos carcomidos, ebúrneos, perforados, en los que
se combina la característica asociación de la destrucción ósea y de la
hiperóstosis, y cuyos ejemplares se pueden ver en el Museo Dupuy­
tren, en el de San Luis y en el de Val-de-Grace. Eri las necrosis sifili­
ticas limitadas, incurables por el tratamiento específico, la ablación
del secuestro abrevia la lentitud de la eliminación y previene lapa­
quimeningitis gomosa y la encefalitis: nosotros hemos resecado así casi
la mitad de un frontal; en otro caso de osteítis necrosante de forma
difusa, rebelde a la medicación específica, llegamos a resecar la mayor
parte de los huesos de la bóveda craneal.

CAPÍTULO IV

DE LAS HIDROCEFALIAS

Definición.Ia hidrocefalia está constituída por la acumulacién
anormal y con tensión del líquido céfalorraquídeo en la cavidad de
los ventrículos. De esta hidropesía ventricular resultan: 1.°, la disten­
sión de los hemisferios cerebrales; 2.°, la dilatación de la caja craneana.

Esta formación ventricular (hidrocefalia interna de los autores) es
la que se observa en la inmensa mayoría de los casos. La hidrocefalia
externa, que DANDY pone en duda, existe; FRASER y NORMAN DoTr
citan dos observaciones; en algunos casos de hidropesía ventricular
ocurre, según WEST, que las comisuras cerebrales distendidas ceden
y se derrama el líquido por debajo de las meninges; otras veces, se
gún D'AS'l'ROS, el cerebro, mal conformado, presenta una ancha aber­
tura entre las cavidades ventriculares y las meninges; en estos casos,
a la hidropesía de los ventrículos se añade una capa líquida subarac­
noidea yel cerebro se baña, por decirlo así, entre dos aguas. Pero estos
hechos son excepcionales, coinciden con graves deformidades cefáli­
cas y carecen de todo interés práctico.

Etiología y patogenia. -La etiología (y por tanto, la terapéutica)
de las hidrocefalias únicamente pueden fundarse en el conocimiento
exacto de las condiciones de secreción; circulación y reabsorción del
liquido céfalorraquídeo. A mayor abundamiento, este estudio acaba
de ser puesto de nuevo sobre el tapete con los trabajos norteamerica­
nos; la contribución aportada por DANDY e:,, sobre este punto, nota­
bilisima: dicho autor ha emprendido metódicamente la resolución del
asunto desde el triple punto de vista anatómico, experimental y clinico,
y de ello ha intentado deducir el tratamiento aplicable a los diversos
tipos de la afección; después, de 1913 a 1921 ha publicado el resul­
tado de sus investigaciones, primero en colaboración con BIACKFAU,
y luego solo, en una serie de Memorias; y LOCKE, Juan FRASER Y
NORMAN DOTThan confirmado, en otras Memorias, los datos recogidos.

En primer lugar, sabido es, desde hace tiempo, que Ja serosidad
de las hidrocefalias crónicas es absolutamente parecida, por sus carac­



Fig. 36. - Hidrocefalia (DANDY)

Cisterna chiasmalis, cisterna quiasmática: Cisterna interpedincularis, cisterna interpeduncular;
Descendfog hom o/ lateral ventricle, cuerpo descendente del ventrículo lateral; Cisterna
pontis, cisterna del puente; Aqueduct o] Sylvius, acueducto de Silvio; Right and laft fora­
men of L11schka., foramen derecho e izquierdo de Luschka; Foramen o/ Magmdie, foramen
de Magendie; Cisterna magna (cerebello-medullaris), cisterna magna (cerebelomedular).

teres y su composición, al líquido céfalorraquídeo normal: es transpa­
rente y por lo general clara como el agua de manantial; su densidad
es inferior a 1'010; los dos principales caracteres de su composición
química, como dice D'ASTROS, son, por una parte, la débil proporción
de albúmina (qué no llega a I gramo por litro), y por otra, la cifra ele­
vada de los cloruros alcalinos (5 a 8 gramos por litro).

Así, pues, el mecanismo de la acumulación intraventricular de

esta serosidad no es otro que el de la secreción, circulación y reabsor­
ción del líquido céfalorraquídeo, y para que este líquido mantenga su
tensión normal, precisa qve su circulación no encuentre ningún obs­
táculo y que su secreción y reabsorción estén en equilibrio constante.
De lo contrario, se establece la hipertensión intracraneana, y, como
consecuencia de ella, la distensión, en el cráneo infantil extensible.
Ahora bien, dos sistemas componen la canalización del líqu,ido cere1ro­
espinal: 1.°, el sistema ventricular; 2.º, el sistema·subaracnoideo. Cuatro
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cavidades constituyen el sistema ventricular: los dos ventrículos latera­
les, el tercer y cuarto ventrículos; los laterales comunican con el ter­
cero por el agujero de Monro, y el tercero con el cuarto por el acueduc­
to de S1lv10. En el sistema subaracnoideo, el líquido, en vez de estar
contenido en las cavidades tapizadas de una capa· de células ependi­
males, ocupa una red esponjosa, de mallas finas, situada entre la arac­
noides y la piamadre. Del plexo coroides, donde ha sido vertido en su
mayor parte, el líquido cerebroespinal pasa a los ventrículos laterales·
de allí, a través del aguJero de Monro, se traslada al tercer ventrículo'.
por el acueducto de Silvio penetra en el cuarto; por los agujeros de
Luschka y de Magendie, se vierte en las cisternas de la base y en el
espacio subaracnoideo de la medvla espinal. La mayor parte cl,el líqui­
do céfalorraquídeo es absorbida por las vellosidades de la aracnoides,
y una parte mínima por el sistema linfático.

Todos tos casos de hidrocefalia (excepto el que resulta de la trom­
bosis del seno del lado derecho o de la vena de Galeno, en donde el
mecanismo es entonces parecido al de la formación de la ascitis des­
pués de la estenosis de la vena cava), son debidos a la obstrucción de
uno de los dos sistemas, ventricular o subaracnoideo. Además, hay que
distinguir dos grupos. En el primero, la obstrucción radica en uno de
los puntos de comunicación del sistema ventricular (agujero de Momo,
acueducto de Silvio, agujeros de Luschka y de Magendie), y según el
sitio en que está obliterado, provoca, por retención, una distensión
más o menos extendida a todas las cavidades del sistema; el líquido
céfalorraquídeo, bloqueado por uno de estos obstáculos, no puede
fluir hacia el sistema subaracnoideo, pero éste sigue siendo permeable
y no toma parte en la distensión: es la hidropesia obstructiva de Dandy,
o ventricular de Fraser y Norman Dott. Fn el segundo, el mecanismo
de producción no es más que una simple -retención; constituye la insu­
ficiencia de rea-bso-rción del líquido céfa1orraquídeo por un tejido sub­
aracnoideo alterado por la inflamación; una infección aguda o subagu­
da (meningitis tabicadas, lesiones heredosifiliticas) es la causa de esas
obstrucciones subaracnoideas; algunas adherencias tapan la fina red
de .este sistema; además, el cierre de las cisternas ele la base, que for­
man un verdadero lecho de agua sobre el cerebro (cisterna cerebelo­
medular, cisterna pontina_. cisterna interpeduncular, cisterna del
quiasma), y el cierre de las grandes superficies de la zona subaracnoi­
dea, conducen a la rotura del equilibrio entre la secreción y la reabsor­
ción; existiendo, por estasis hacia arriba, acumulación de líquido en
los ventrículos así como en el espacio subaraenoideo, pero se conserva
la permeabilidad de las vías ventriculares; en esta segunda variedad,
según DANDY, pueden entrar los casos de hidrocefalia llamada antigua­
mente idiopática o esencial; es la hidrocefalia comunicante de Dandy
o ·exfraventricular de Fraser y Nonnan Dott. ¿Cuál es la proporc10n
relativa de estos dos tipos? Al parecet, Ir. hidrocefalia ventricular, obs­
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Fig. 37. - Corte frontal de un cerebro hidrocéfalo (según ZIEGLER)

a, , ventrículos laterales distendidos o dilatados; e, distensión del asta inferior derecha

reducen a una línea. Ordinariamente la distensión del cerebro hidro­
céfalo es uniforme; en algunos casos, la dilatación ventricular ocupa
más especialmente las astas occipitales, desarrolladas en largas bolsas
(hidrocefalia escafocefálica de Bourneville). De esta distensión resul­
tan alteraciones de estructura, estudiadas en 1888 por AN'rON: forma
embrionaria de las grandes células ganglionares de· la corteza, retardo
en la mielinización de las fibras nerviosas intracorticales y dilatación
de las vainas perivasculares.

11. El crineo hidrocéfalo. - Por la acción de la lúpertensión intra-

cerebral el cráneo sufre un aumento en todas sus dimensiones; esta
dilatación no es evidentemente posible sino cuando el proceso hidro­
cefálico sorprende a la bóveda antes de su sin6stosis: las suturas mem­
branosas que, al nacimiento o en los primeros meses, unen los huesos
del cráneo, se ensanchan y las fontanelas se distienden. Cuando la
hidropesía ventricular evoluciona en una edad más avanzada, sobre
una bóveda cerrada cuyas fontanelas han desaparecido, el cráneo
puede conservar sus dimensiones normales, y sólo la hipertensión
revela la acumulación de líquido. Se citan, no obstante, nmos de siete,
neve y doce años, cuyo cráneo ha sufrido una expansión tardía; pero
es probable que estos casos correspondan a retrasos de la osificación
craneana, pues en los primeros años de la infancia persiste, entre los
bordes óseos engranados, una capa fibrosa, a expensas de la cual pue­
den distenderse las suturas.
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Anatomía patológica.I. El cerebro hidrocéfalo.- Ia acumula­
ción de líquido en los ventrículos tiene por efecto. mecánico distender
sv cavidades; la substancia cerebral, rechazada o comprimida excéntri­
camente, se adelgaza; las circunvoluciones se aplastan y los surcos se

tructiva, es el tipo anatómico dominante, lo cual está en contradic­
ción con lo afirmado por SHARPE, para quien es más frecuente la hidro-
cefalia comunicante, por defecto de real.:sorción. ·

De hecho, la obstrucción del acueducto de Silvio y la obliteración de
los agujeros de Magendie y de Luschka, son los causantes de la casi tota­
lidad de las hidrocefalias infantiles. La obstrucción del acueducto puede
ser debida a una deformidad congénita, a una cicatriz obliterante des­
pués de infección intrauterina o de la primera infancia, o a la compre­
sión de un tumor intracraneano: experimentalmente, DANDY pudo,
en perros de su propiedad, reproducir este tipo tapando el acueducto
con una torunda de algodón que provocó una reacción aséptica obli­
terante. La obliteración de los agujeros de Magendie y de Lschka
puede también ser el resultado de una deformidad congénita o de un
cierre por exudado o cicatriz, a seguida de un proceso inflamatorio.
La oclusión del cuarto ventrículo la ocasionan ordinariamente un
tumor, un tuberculoma o un goma: según la edad que tenga el enfermo
antes de la obstrucción, el aspecto clínico difiere: en el niño, aparece
la hidrocefalia típica; en el adulto, son los signos de tumor-intracra­
neano.

Prácticamente, cómo distinguir estas diversas variedades, a las
cuales hay que aplicar un tratamiento distinto? El diagnóstico diferen­
cial se funda en los nuevos procedimientos de exploración: punción
lumbar sola o asociada a la inyección intraventricular de un coloran­
te; radiografía después de la introducción de aire en los ventrículos
o en los espacios subaracnoideos, lo que constituye la ventrículografía.,
creando verdaderos neumocráneos y neumorraquis, gracias a los cuales
es posible descubrir la permeabilidad o la obstrucción del acueducto
de Silvia, del agujero de Magendie o las adherencias meníngeas que
obstruyen el espacio subaracnoideo, a nivel de las grandes cisternas
basales. Cuando se trata de una hidrocefalia comunicante, la punción
lumbar da un chorro normal de líquido (apenas algunas gotas en la
hidrocefalia ventricular); la punción lumbar, después de inyectar en
los ventrículos 1 centímetro cúbico de solución de fenolsulfonaftaleína,
hace aparecer el colorante si hay comunicación libre entre los ventrícu­
los y el espacio subaracneoideo de la base (en caso de hidrocefalia ven­
tricular no pasa). Por la ventrículografía (neumoventrículo) y gracias
a la sombra que proyecta en la placa radiográfica el aire inyectado,
ya in situmediante la trépanopunción, ya por la punción lumbar, se
puede limitar radiológicamente los contornos del ventrículo y pre­
cisar el sitio dónde radica la obstrucción.
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Sintomatología.En algunos casos, la hidrocefalia existe al na­
cer, pero más a menudo sólo se revela al cabo de algunos días o de
algunas semanas. El cráneo se desarrolla en forma globulosa; frente
abombada, diámetro biparietal muy ensanchado, cara reducida y con
verdadero predominio frontal. Se perciben las fontanelas y las sutu­
ras ensanchadas, abombadas y a veces fluctuantes. Un signo que de­
pende de la hipertensión del líquido intracraneano es el desarrollo de
venas azuladas que surcan el cuero cabelludo, pálido y distendido.

Fig. 38. - Niño hidrocéfalo (según una de nuestras fotografías)

«Los hidrocéfalos de tierna edad, dice BOURNIVIIIE, 1opueden
sostener la cabeza en posición vertical: la dejan caer, ya hacia delan­
te, ya hacia atrás; los niños de la segunda infancia o los adultos en
general mantienen la cabeza bastante correctamente.>> Los trastor­
nos nerviosos son variables. Por lo común se observa debilidad
muscular general; el niño no puede aprender a andar y a veces apare­
cen crisis convulsivas o contracturas; el niño tarda en hablar y algunos
no empiezan a pronunciar algunas palabras hasta los tres, cuatro Y
cinco años; conforme ha notado BOURNEVIIL, la inatención e ines­
tabilidad constituyen lo esencial de su carácter; pero los trastornes
psíquicos no están en relación directa con el grado de la hidrocefalia
Junto a estos casos, compatibles con una supervivencia más o menos
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larga (Tomás Cardinal, hidrocéfalo cuya cabeza medr'a 86 11, , td · f • . . , ce: umeros°,"",""""", vivió lasta tos veit@neve ascos, hay casos gravescon debi litación le la visión y a veces ceguera, con trastomos ¡1¡¡. . , . . , , , s para 1 1­
cos y obnubilación intelectual completa, que mueren en los primeros
meses o apenas pasan de los dos o tres primeros años.

Tratamiento. -- La terapéutica de las hidrocfalias es precaria.
Debe mtentarse el tratamiento antisifilítico, aun cuando el fracaso es
la regla. Hasta estos últimos años hemos de decir que el tratamiento
quirúrgico de la hidrocefalia es nulo. Ia punción ventricular a derecha
o a izquierda de la fontanela anterior, por medio de la aguja de Po­
tain, es peligrosa si no se practica con un1a asepsia absoluta y si se
aspiran más de 200 a 250 gramos de líquido, lo cual produce una de­
compresión demasiado bmsca: sus resultados sólo son temporales.
Sin embargo, acabamos de ver en excelente estado fisiológico un niño
de doce años, a quien a la edad de tres tuvimos qve practicarle por dos
veces consecutivas la punción ventricular. Serfa lógico ensayar la cnra
de la hidrocefalia mediante miíltiples punciones lumbares. Cuando el
cráneo está ya cerrado se practica la trépanopunción, es decir, la pun­
ción después de la trepanación previa; a esta intervención, KEEN ha
añadido el drenaje: cirugía infructuosa, puesto, dice BROCA, «que sólo
se han obtenido algunas defunciones operatorias>>.

Para la aplicación de las modernas adquisiciones sobre la patoge­
nia de las hidrocefalias. se han intentado algunas intervenciones, cuyo
objeto era la desobstrucción vent·riculnr por supresión del obstáculo: el
agujero de Magendie y el acueducto de Silvio, en donde se localiza
principalmente esta oclusión, pueden abordarse por vía occipital; en
los casos de obstrucción del acueducto, DANDY emplea tubos de plata
para cataterizar el acueducto, dejándolos colocados algunas semanas;
en el caso de oclusión del agujero dc agendie, el citado autor procede
a la reapertura del foramen; en la hidrocefalia comunicante, como el
obstáculo está representado por adherencias meníngeas de la base y
es inaccesible, DANDY propone el tratamiento de esta forma reducien­
do la secreción del líquido, mediante la extirpación del plexo coroides.
Toda esta cirugía nueva se apoya únicamente en· tlll pequef;o número
de operaciones y en una débil minoría de éxitos; nosotros creemos que
no tendrá porvenir.
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AFECCIONES DEL RAQUIS

CAP[TUI,O PRIMERO

VICIOS DE CONFORlVIACIÓN DEL RAQUIS

ESPINA BíHIIA

Definición. La espina bífida es una deformidad de la medula
y del raquis caracterizada por un hecho esencial y constante: una sus­
pensión de desarrollo de los arcos vertebrales, que determina o lleva na­
turalmente aparejada una fisura de las láminas y una bifidez de la
línea espinosa (spina-bifida). Por lo general, entre los dos labios de
la línea o hendidura raquídea se forma una hernia compuesta de las
membranas envolventes de la medula, del liquido céfalorraquideo, que
las distiende y de elementos nerviosos medulares o periféricos inclusos:
es el hidroraquis. Pero este segundo carácter anatómico no es cons­
tante: hay casos conocidos desde RECKLINGHAUSEN con el nombre de
espina bífida latente (spina-bi/ida occulta), en los que la deformidad
se limita a una hendidura que no se revela por un tumor aparente.

Patogenia.Algunas nociones embriogénicas son indispensables
para el conocimiento de este vicio de conformación; conciernen:
1.°, ala medula; 2.°, a la columna vertebral.

I. Condiciones embriogénicas propias de la medula.Con res­
pecto a la medula, es preciso recordar: 1.°, su disposición primitiva
en canal; 2.°, sus conexiones con el raquis en los diversos períodos de
la vida fetal.

En los primeros estadios de su desarrollo, la medula se presenta
como un simple surco o canal, cuyos bordes tienden a reunirse en la
línea media, de modo que se cierran formando un tubo medular; así
se constituye el conducto central de la medula, alrededor del cual se-
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dular al descubierto, revestido solamente por 1 b
t d 1 a mem rana de unión

res o e. arco membranoso primitivo Si durant t 1 '
b . . . · • e es e argo período

so reviene por cualquier causa una suspensión d d 11d f l e esarro o, ese es-ta o eta se hace permanente y con ello queda con t·t • l 1 •bifida. Is 1 lUf a a esp1na

Por consiguiente, medula y raquis forman primero dos canal
que se transforman en cilindros y el cilindro óseo d 1 • . es' e raqms envaina
al tubo medular. Hay formas correspondientes a deform ·
d "d d ' ac1ones pro-
uc1 as esde los primeros períodos fetales, en las cuales la detención

de desarrollo interesa igualmente a la columna y a la medul P1 1 . ' d a. erocomo a evo ucion e las dos partes no es paralela y como la form.­
ci6n del tubo medular procede a 1a soldadura del arco rauta ¿

explica que _una hendidura vertebral pueda coincidir con una confor­
mación normal de la medula. ,

Por último, el cierre del tubo medular y la oclusión del conducto
raquídeo no se operan simultáneamente en las diversas regiones:
com1e~zan por la región dorsal, hecho que explica la rareza de la espi­
na bífida en este punto, y es frecuente en las regiones lumbar y cer­
vical, en las cuales la disposición acanalada persiste largo tiempo.

Etiología .Embriogénicamente, pues, la espina bífida y sus di­
versas formas se explican con claridad por la permanencia de un. es­
tado fetal. Pero, ~cuál es la causa que, en un punto, detiene el des­
arrollo normal del raquis?

CRUVEILHIER la atribuía a adherencias amnióticas que obran de
fuera adentro para impedir la soldadura vertebral.

Es más verosímil atribuirlo a causas que, ejerciendo una impul­
sión de dentro afuera, alteran la oclusión del conducto raquídeo: la
espina bífida es, 'originaria y primariamente, una deformidad medular.
En algunoscasos es, por analogía con la hidrocefalia, una hidropesía
cerebroespinal, con hipertensión del líquido anormalmente producido
Y propulsión de las cubiertas medulares distendidas. Según la hipóte­
sis de RECKLINGHAUSEN, es posible que. ciertas formas (la hidropesía
del conducto central de la medula), resulten de un desigual desarrollo
en longitud de la columna y de la medula: esta última, si continúa
creciendo normalmente, mientras que el ~~ecimiento del raquis se
detiene, se ve obligada a doblarse, de donde resulta, por trastornos
circulatorios o inflamatorios, una dilatación excéntrica del conducto
del epéndimo. Finalmente, bastante a menudo las producciones
neplásicas dominan sobre las formaciones qvísticas: hay caso.s que
se parecen a verdaderos neoplasmas teratológicos, como son los que se
observan en la región sacrococcígea; en cuanto a- otros casos, se puede
pensar, dadas la presencia de elementos nerviosos anormales~que
se pierden en la pared del tumor y la innocuidad de su sección, que se
trata, como en el encefalocele, de hipertrofias localizadas de la medula.
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Fig. 39.- Esquema que demuestra zl desarrollo
del tubo medular
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forman las substancias gris y blanca. Durante algún tiempo el tubo
medular permanece abierto por sus dos extremos (neuroporos anterior
y posterior). El cierre del neuroporo posterior es más tardío que el del
anterior, circunstancia que explica la mayor frecuencia con que per­
siste el canal medular a ese nivel (región lumbosacra).
. En el primer mes de la vida embrionaria la medula ocupa la tota­
1idad del conducto raquídeo, incluso las vértebras coccígeas. A1 finali­
zar el tercer mes sólo alcanza la base del cóccix, y desde el cuarto mes

el crecimiento de la me­
dula y el de la columna
dejan de ser paralelos: en
sus partes dorsal y lum­
bar el raquis crece más
aprisa que la medula, lo
cual hace que esta últi­
ma parece elevarse y as­
cender (ascenso relativo)
por el conducto; al sexto
mes fetal apenas llega al
sacro, y en el recién naci­
do acaba en la segunda
lumbar. De esta posición
baja, primitiva, de la me­
dla, resulta un hecho
importante, y es que en
los vicios de conforma­
ción y en los neoplas­
mas congénitos del extre­
mo del raquis se puede
encontrar la medula a
alturas en que su presen­

cia sería inexplicable dada su situación no:i::mal en.el adulto.
II. Condiciones embriogénicas ·propias de la columna vertebral.­

Por lo que se refiere a la columna vertebral, debemos tener en cuenta
su desarrollo en el período cartilaginoso: En este momento la vértebra
cartilaginosa tiene una configuración general arqueada, con la couca­
vidad del arco hacia el lado dorsal. Los extremos dorsales de ese arco
cartilaginoso o neurapófisis (apófisis .neurales, láminas vertebral,esj,
tienden a unirse en la parte media del dorso, rodean poco a poco el
tubo medular y acaban por encerrarlo. Pero el arco vertebral no se cie­
ra hasta el tercer mes, y pasado este tiempo sus extremos dorsales se
ponen en contacto para formar una prominencia media, primero do­
ble, formando horquilla, luego bífida, y finalmente simple, la apófisis
espinosa. Así, pues, casi durante_ la mitad de layida. fetal, persiste una
hendidura vertebral dorsal, en cuyo fondo se e11cuentra el tbome­- . - .... - ,, - . . ' . . -~ . . . . . . ·.. . .
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la vez los tegwmentos, que faltan a nivel de la línea medi lbla d c a, as partes
an as, os arcos vertebrales, la duramadre (que no existe a nivel del

tumor, como han demostrado RECKLINGHAUSEN y MUSCATELL,O), la
aracnoides y la medula. ''

En 1a _zona médulovascular, la medula sólo está cubierta por res­
tos epiteliales de la duramadre y en la zona epitelioserosa la pared
e~tá formada porla piamadre al descubierto: de ello resulta que, gra­
c1as a la maceración intrauterina, la superficie correspondiente conti­
núa rezumando en los primeros días que siguen al nacimiento, hasta

Fig. 41.- Espina bífida. La misma forma representada en la figura anterior, pero con hidro·
pesía de los espacios subaracnoideos; Miclo111c11i11goce/e. En este caso el saco es premedular,

· Y la medula constituye una faja media sobre la pared posterior de dicho saco.
Myélomé11itigocelc (sac pré111éd11//11irc), miclomcningocele (saco premedular); Corps ucrtébral,

cuerpo de la vértebra; Lame, lámina vertebral; Pean, piel; Arca md ullo-vasculosa, área
medulovascular; Zona epithelio-serosa, zona epitelioserosa; Zona dermatica, zona dermát.ka
o cutánea.
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que se le forme un revestimiento epitelial procedente de la piel circun­
vecina, y en tanto no se produzca esta epidermización, el niño puede
morir por una meningitis, si se infecta esa superficie. El líquido cere­
broespinal que forma y distiende la bolsa quística (hidrorraquis ex­
terno) ocupa, por delante de la medula, el espacio subaracnoideo ante­
rior, como lo demuestra el esquema de la figura 41; por tanto, en el
mielomeningocele, el saco es premedular, y la medula forma una faja
o una capa media sobre su pared posterior.

2.° Mielocistocele.Ia producción de esta forma corresponde
a n período en que el tubo medular está cerrado; pero, lo mismo que en
la forma precedente, la suspensión de desarrollo interesa también la·
piel, los arcos y la duramadre, que no forma parte del saco y se detie­
ne en su base. El líquido ocupa el conducto central de la medula, ensan­
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Fig. 40. - Espina bífida en su forma más grave; fisura total
Corps vertébral, CUf!;PO de. la vérte!:>ra; I:a111c, lámina vertebral; Peatt, piel; D11re-111ere, dura­

madre; Aracht1oide pariétale, ~o¡a panetal de la aracnoides; Araclmoide viscérale, hoja vis­
c~ral o medular de la aracnoides; Moelle, medula espinal· Espacc sous-arachnoidien espa·
cio subaracnoideo; Area médt1llo-vasciilosa, área medul~vascular· Zona cpithelio-serosa
zona epitelioserosa; Zona derma.tica, zona dermática o cutánea.'

AFECCIONES DEL RAQUIS

Anatomía patológica. - El cirujano no tiene que ocuparse de las
monstruosidades extendidas a toda la columna vertebral: espina 1
fida anterior, fisuras anteriores qe interesan a la vez la pared abd _
minal, la vejiga y el intestino. Estos casos pertenecen a la teratolo¿.
en cirugía sólo se estudian las espinas bífidas que radican en la part
posterior del raquis. e

Desde la Menioria fundamental de VON RECKLINGHAUSEN, se dis­
tinguen las formas anatómicas siguientes, pasando de los tipos gra­
ves a los tipos sencillos: I.º, el mielomeningocele; 2.°, el mielocisto-

cele; 3.%,el meningocele. Junto a estas formas con tumor aparente debe
mencionarse la espina bifida latente, sin tumor.

1.° Mielomeningocele. -La suspensión de desarrollo es, en este
caso, contemporánea de la época fetal en que el cilindro medular está
todavía abierto, de ordinario en el centro del neuroporo inferior; es
decir, en la porción lumbosacra del tubo. La medula, persistente en
estado de conducto abierto por detrás, forma parte de las mismas pare­
des de la bolsa quistica; se presenta en forma de una zona media, de
color rojo obscuro, muy rica en va.sos:es el <.írca medulovasculosade RECK­
UNGEIAUSEN. Alrededor de ella se observa una segunda. zona, delga­
da, pelúcida y grisácea, de aspecto seroso, constituida por la piama­
dre: es la zona epitelioserosa. Por último, en la base del tumor se en­
cuentra una zona de aspecto cutáneo, en la que vuelve a hallarse la
piel: es la zona dermática.
. . Así,: pues, en esta forma, la suspensión de desarrollo interesa a



Fig. 42.- Segunda forma de espina bífida. I.a piamadre y la aracnoides están cerradas; el0

tubo medular están también constituído: la hendidura interesa los huesos y la duramadre.
Mielocistocele (por distensión del conducto central del epéndimo); la colección es intra­
medular.' ­

Corps verUbral cuerpo de la vértebra• Lame lánüna vertebral; D11re-nzere, duramadre; Arach­
noíde, ara~oides; Pie-mere, piamádre, canal central distendu, conducto central de la me­
dula, distendido.
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CORPS

VERTÉBRAL

Fig. 43. -- Meningoccle: la colección es retromcdular
Corps vertebral, cuerpo_de la vértebra; Lame, 14minavertebral_P/"mere, duramadre

Araclmoide, aracnoides; Meningocete, menmgo
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veces a los lados de la línea espinosa, redondeado o elíptico, a menudo
abollado por tabiques interiores (tumores en forma de tomates).·

En los tumores sesiles, de ancha base, la parte central del turuor,
de ordinario sólo está revestida por una envoltura membranosa, del­
gada, de apariencia serosa, húmeda a veces y rezumante en los pri­
meros días, luego finamente epidermizada, de color gris azulado, con
una zona rojiza en el centro (en el caso de ruielomeningocele) y a veces
con arborizaciones vasculares que forman verdaderas manchas eréc­
tiles; esta membrana hasta puede cubrirse de mamelones carnosos.
En la periferia se encuentrn la piel separada de la zona membranosaPe-mere

»»pee.»»\
VERTÉBRAL

Aracknode,

AFECCIONES DEI, RAQUIS

chado y distendido: la colección quistica es, pues, intramedular (figu­
ra 42).

3.º Meningocele. -Aquí, no .solamente la medula, sino también
sus envolturas, han llegado a su desarrollo nurmal, de modo que,por lo
menos la piamadre y la aracnoides, están cerradas; en cuanto a 1a dura­
madre, falta siempre, segím RECKLINGH..o\.USEN y MUSCATEIIO; no
constantemente, según FI,DEBRAND. Con las reservas consiguientes
acerca de este punto, puede afirmarse que las envolturas de la medula

86

son las que forman la pared de la bolsa quística,· el derrame líquido es,
pues, retromedular (fig. 43). . .

El saco puede es-car vacío, estrechamente pediculado, siendo este
caso sencillo y curable. Pero más a menudo contiene elementos ner­
viosos cuya disposición es variable; son unas veces-nervios raquídeos
que descrihen en la bolsa una serie de asas y entran en el conducto
vertebral o bien se pierden en la pared (fig. 45); otras veces la medula
sigue la pared en. una curva más o menos adherente, o bien va a im­
plantarse en ella por una inserción terminal,·a cuyo :c.1vel se presenta,
sobre el saco, una depresión umbilicada, observada por VIRCHOW.

. · ...

Síntomas. .,_ I.º ESPINA BÍFIDA CON TUMOR APA...~~TE. .....:. ~n la
región lumbosacra, más rara vez en la porción cervical y excepcional­
mente en la parte dorsal, se observa en un niño, desde el nacimiento,
un tumor que ocupa por lo genér.a11a línea media_ (f1g., 46), situado-a

por un reborde más o menos marcado. En los tumores pedicu~ado
1
~• la

a "d lul r an,eso v lfO-piel está comúnmente sana y forrada e te11 0 ce. a1 •

matoso. . t ia blanda
Por la palpación, se aprecia en el tumor una co11s1s enci a 1 '

• ' · 1 tosa cuan o e e-fluctuante cuando se trata de un menmngocere, pas . : de la
f rte de la compos1e1011mentas nerviosos abundantes orman pa formación

bolsa o cuando el tejido celular subcutáneo sufre una transo dos

so srgempr,.2 .%...
Hneas formando rosario, constituídas P. -ll El tumor
ponden a las láminas vertebrales detemdas en su desarrollo. •d.. ria-

fu« reduitilidad es or 1naaumenta con los gritos y los es erzos, su . 6 . d 1 tumor determina
mente parcial, y en ciertos casos la compresión _e

"3...aes a,«i
bífida? Hay formas de hernias meníngeas compatibles con un
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Mcningoce1e:;::s11bdural

z.º ESPINA BÍB'IDA ocu.r,'l'A. -La espina bifida oculta se observa
a menudo en sujetos cuya salud general es buena; no presentando

.
(_

} ­

1 , -
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tencia prolongada. Pero cuando la deformidad se extiende a la medula
o cuando hay inclusiones nerviosas importantes, la viabilidad de esos
niños es muy reducida; muchos no pasan del primer mes. Si sobrevi­
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Meningocele subaracnoideo sacro

Fig. 45

Meningocele subaracnoideo sacro

Meningocele subaracnoideo cervical

#%e
• : ..... - J \

l
,{' ._,,

tumor visible, esta variedad crea dificultades de diagnóstico que s~o
son resueltas: I. º, por la palpación, por la que se percibe la separacon

Mielocele subdural
Fig. 44

Mielocistocele

Mielocele subaracnoideo

ven, la muerte es comúnmente res1,1tado de una meningitis consecutiva
a la rotura o a la iufección de la bolsa, o de trastornos tróficos y para­
líticos (paraplejía, incontinencia de orina y de las materias fecales, es­
caras). La hidrocefalia es una complicación frecuentemente observada.
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Fig. 46.- Espina bííi cla lumbar (según una de nuestras
fotografías)
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Tratamiento. - I,as inyecciones
yodoglicerinadas, seg(m el método de
MORTON (inyección de I a 4 gramos
de una solución que contenga 2 por
roo de yodo y 6 por roo de yoduro
potásico), han dado buenos resultados
en los meningoceles sin inclusiones
nerviosas importantes.

A favor de la asepsia, la excisión
de la bolsa ha llegado a ser el proce­
dimiento de elección. Consiste en in­
cindir el saco, excindir su parte más
delgada y sin resistencia; liberar las
partes nerviosas inclusas o excindir 1'.· -, ,:
los filetes adherentes, cerrar el orifi-[i
cio de comunicación mediante una

Fig. 46 bis. -- Espina bifida oculta
exacta sutura de la envoltura profun- ~on hiocrtricosis lumbar, pie zambo
da del· saco y sostener esta sutura pamlí ti co y escaras tróficas (LEXER)

por la reunión de las partes blandas. .
Pero esta intervención no ha dado los resultados que en un prn­

cipio hizo concebir; hay, sin duda, estadísticas favorables, y la de
PIÉCHAUD es la más notable (70 por 100 de éxitos). Por nuestra parte
no podemos aceptar ideas tan optimistas. Como dice acertadamente
KIRMISSON, la cuestión es compleja, pues no todo depende de las di­
ficultades operatorias (la intervención es. fácil y rápida entre manos
ejercitadas), ni de los peligros de infecció~ (aunque no s1empre ~=ª
fácil, en la región lumbar, proteger la henda operatoria en un nmo

tener muy en cuenta la edad. La espina bífida oculta es muy rara en la
región cérvicodorsal; su sitio de elección es 1a región lumbosacra, y
allí, a ese nivel, es preciso saber que existe, hasta el fin de la segunda
infancia (diez años) un hiato vertebra¡ persistente, compuesto de tres
partes: un ancho intersticio entre los
arcos vertebrales de LV y SI (hiato
lumbosacro); una fisura del arco de
SI (hiato intermediario), y un inters­
ticio entre SI y SII (-hiato secundario);
éste es el conjunto que HIN'tzE deno­
mina fontanela lumbosacra. Hay que
guardarse de establecer un diagnóstico '
de espina bífida cuando sólo se trate,
en el niño, de un estado de osificación ,
normal, o en el adulto, de una de esas
variaciones morfológicas a las cuales
está sujeta la región lumbosacra. \ ·

de las láminas vertebrales y el rosario de las tuberosidades óseas que
simétricamente les corresponden; 2.°, por la imagen radiográfica, que
demuestra que existe una dehiscencia sobre los arcos vertebrales
(raquisquisis); 3.°, por un síndrome clínico más o meros grave, que
comprende los síntomas locales ylos producidos por trastornos de iner­
vación trófica, sensitiva o motora. Algunas veces llaman la atención-·

trastornos de sensibili­
dadomales perforantes
queaparecenen sujetos
jóvenes. Examinando
la región lumbar, se
comprueba con bastan­
te constancia un des­
arrollo anormal de pe­
los, lo cual constituye
la hipertricosis (fig. 46
bis). A vecesse advier­
te debajo de la piel de
la región, una masa
consistente (fibrolipo­
ma, angioma, quiste
dermoideo) que puede
ocultar la fisura raquí­
dea. Hay que pensar
siempre en los pies
zambos congénitos con
trastornos paréticos, en
algunos casos de esco­

1 · Uosis estática, de incon­
1 tinenc·ia de orina, de

úlceras neurotróficas, de
males perforantes preco­
ces, de tofoedema seu­
doelefantiásico, de cier­

tos sindomes dolorosos lumbociáticos. Estos accidentes de espina bífi­
da oculta pueden ser congénitos o aparecer tardíamente y ser enton­
ces progresivos. La radTÓgrafia nos proporciona en este caso un diag­
nóstico de precisión, revelándonos, por una parte, la existencia de
una dehiscencia sobre los arcos vertebrales y proporcionándonos por
otra, gracias a la inyección epi y subdural de lipiodol, indicaciones
sobre la localización intra o extramedular del obstáculo (brida cica­
tricial, estricciónpor tractus fibrosos), lo cual da motivo a una inter­
vención. Pero hay que considerar, como insistió Mu'tEL en su exce­
lente comunicación de 1924, que en la interpretación del valor semio­
lógico de la imagen radiográfica de una dehiscencia vertebral, hay que
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que se ensucia: y aunque la desunión de la herida se produce alguna
vez, a pesar de todo el cuidado puesto en la sutura, abriendo la puer­
ta a la infección o dando lugar a una salida de líquido céfalorra­
quídeo que mató a uno de nuestros niños operados). La C'Uestión se
subordina al grado de la deformidad y a la mayor o menor propor­
ción de inclusiones nerviosas en el tumor: aun prescindiendo de la
anestesia, una intervención que necesita la liberación o la sección de
importantes elementos nerviosos, ocasiona a esas criaturas un choque
temible y la paraplejía, inevitable, cuando se opera un mielocistocele.
Por último hay que afirmar la estabilidad del resultado; ahora bien,
está comprobado que, con bastante frecuencia, los niños operados
sucumben a los progresos ulteriores de la hidrocefalia, como BROCA
ha demostrado. En la espina bífida oculta, el tratamiento quirúrgico
puede estar indicado en los accidentes tróficos o nerviosos y ser eficaz
cuando se trata de una brida o de un tractus fibroso del que se
suprime la acción compresora.

CAPÍ'l'ULO II

DE LOS 'TRAUMATISMOS MEDULARES EN GENERAL,

Dada una sección o una destrucción que interese un trozo de la
medula (herida, balazo, contusión o compresión ulcerosa ejercida por
la. desviación de una fractura o de una luxación; compresión progre­
siva debida a un derrame sanguíneo intrarraquídeo, a una paquime­
ningitis tubercnlosa o a un tumor de las cubiertas), la evolución anató­
mica de las lesiones y los síntomas nerviosos que son resultado de las
mismas. obedecen a leyes constantes.

1.° Evolución de las lesiones.En todo traumatismo de la me­
dula existen, como ha resumido CHIPAUIT, tres clases de lesiones:
1.°, 1as que. corresponden a la zona directamente traumatizada; 2.°, pcr
encima y por debajo de esta· porción medular inmediatamente des­
truída, dos porciones más o menos anchas, llamadas zonas yuxtatrau­
máticas, donde las lesiones evolucionan en los días siguientes; 3.°, lesio­
mes de degeneración, ascendente o descendente, que tienen por causa,
no va el traumatismo directo de los elementos nerviosos, sino su sepa­
ración de su centro trófico (ñig. 47).

En la primera zona, los elementos son directamente destruídos y
heridos de muerte. En las dos zonas de alteración yuxtatraumáticas,
los elementos nerviosos son heridos, pero no muertos inmediatamen­
te, y su destrucción se completa hacia el segundo o tercer día, en
particular si la causa vulnerante, como, por ejemplo, un fragmento
vertebral desviado, continúa obrando. Debajo de la zona yuxtatrau­
mática inferior, los cordones, cuyas fibras tienen sus centros tróficos
por encima de la lesión, sufren la degeneración descendente; por encima
de la zona yuxtatraumática supnior, las fibras que tienen sus centros
tróficos subyacentes a la lesión sufren la degeneración ascendente. Las
degeneraciones secundarias son precoces. HOMEN y HORSLE las han
reconocido desde el tercer día por encima, y desde el cuarto día poi
debajo de la lesión.

Una cuestión muy importante desde el punto de vista quirúrgico
es saber si los elementos nerviosos de la medula pueden regenerarse
después de su sección o aplastamiento. Las investigaciones histológi­



Fig. 47. - Esquema demostrativo de las tres zonas de lesiones medulares traumáticas
I. Zonc deJdestr11ctio11 i11médiate, zona de destrucción inmediata o directamente afectapor el

traumatismo. - II. Zo11e de contusion juxta-traumatique, zona de contusión yuxtatraumá­
tica. - III. Zone de lésions de dégdnérescence asccndante, zona de lesiones de degeneración
ascendente. - III. Zo11e d~ lésio11s de dégénéresce11ce descendante, zona de lesiones de dege­
neración· descendente. · · ·

cas experimentales son contrarias a la hipótesis de la regeneración
medular: la casi totalidad de los autores sólo han observado una repa­
ración por tejido fibroso. En cuanto a los casos clínicos de curación
funcional no resultan muy demostrativos: ninguna autopsia ha pro­
bado de un modo evidente que pueda restablecerse la continuidad
anatómica de la medula.

2.° Sintomatología general de las lesiones medulares. -Secciones
incompletas y hemisección.Es excepcional en cirugía, fuera del
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guiente regla: cuando una ¡g' 48.-- Smndroe de Bron-sdquard. Hemina
lesión ocupa r segmento de rapleila con anestesia cruzada .
medula, los reflejos que tienen Troubles de la scnsibilité, trastornos de_la sensib!·

lidad : anesthésic superficielle, anestesia superfi­su centro más abajo dP. la cial· 'anesthlsie pro/onde, auestesia _ profund~;
lesión se exageran y los que lyplresthesie superficiclle, hiperestesia superfi­

cial; paralysie motrice, parálisis motriz;Syndro­tienen su centro a nivel de la me de Brown-Sbqard apres hémi-lesion de la

d l 'd moelle a gauclte, síndrome de Brown-Séquard des­lesión quecan abo t. os. pués de una hemilesión de Ja medula en el lado.
Ahora bien, en oposición izquierdo. - .

a esta axioma experimental .
de la' exaltación de la excitabitidad refleja de la medula, consecutiva­
mente a una transección espinal, los hechos cllnicos han establecido,
hace unos treinta años, gracias a un trabajo fundamental de BAS­

Sección total. -De ordinario, las lesiones quirúrgicas de la medula
interesan todo un segmento del órgano. La topografía de los síntomas
consecutivos a esta interup­
ción transversal ha adquirido
en la actualidad una preci­
sión absoluta; dados los tras­
tornos de la motricidad y
de la sensibilidad, podemos
clínicamente - resolver este
problema: ¿a qué altura del
eje espinal Yadica la lesión?

Semiología general.He
aquí una ley constante: cuan­
do un segmento de la medula
está lesionado en toda su an­
chura, la parálisis y la anes­
tesia interesan todo l campo
o dominio situado por debajo.

Una ley variable es la de
la alteración de los reflejos.
En fisiología se demuestra ,.
que, normalmente, el cerebro
ejerce una inhibición sobre
el poder reflejo de la medu­
la: cuando una sección impi­
de esta influencia inhibitoria,
los reflejos, abolidos a nivel
de la zona lesionada, se exa­
geran, por el contrario, por f

debajo de la lesión. En la clí- : B s·, '-'mrdrore de browr.'éqeuaed ·nica se aplica a las mielitis J - 1
transversas y a las compre- : <pr~ h~ni-Us¡o,~ ele la moelle . \
siones de la medula la si- ª .J~ __: .. ,_ , •. :,

'TRAUMATISMOS MEDUI,ARES

easo de una herida por instrumento punzante o cortante, observar
una lesión limitada a uno de los sistemas medulares (lesiones aisladas
de los cordones posteriores o de los cordones anterolaterales). La áni­
ca lesión circunscrita que puede encontrarse, correspondería a una
hemiseccin lateral de la medula: de ello hemos observado tres ejem­
plos en el curso de la guerra de 1914-1918. Se observa entonces el
clásico síndrome de Brown-Séquard: 1.°, en el lado de la lesión, pará­
lisis motriz (hemiplejía o más a menudo hemiparaplejía), hiperestesia
(temporal y superficial), con ua zona de anestesia radicular (porenci­
ma del límite superior de la hiperestesia) y anestesia profunda (dismi­
nución o abolición de la.sensibilidad ósea, articular ymuscular); 2.°, en
el lado opuesto, anestesia (al tacto, al cosquilleo, al dolor y a la tempe­
ratura).

94
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restaurarse, aun cuando cou menos perle ·' H6 d d cc10n. ay que buscar 1
razón le to o esto en las lesiones secundarias, subyacentes a la zon:
traumatizada (foco de contusión yuxtatraumática. d · · •· t , ' , errame sanguí-
neo lll rarraqrudeu, conmoción· medular, degeneración descendenite

....
tr¡

Semioiogla topográfica.- Conviene saber que: 1.°, los límites de
los segmentos regionales de la medula, no corresponden a los límites
de los segmentos raquídeos del mismo nombre; 2.º, la parálisis conse­
cutiva a una lesión de la medula no llega hasta el nivel de la herida,
pues losnervios recorren en el conducto raquídeo un trayecto más o
menos largo antes de salir por los respectivos agujeros de conjunción.

TIAN, que, en el hombre, la sección transversal completa de la medula
dorsal va seguida de la pérdida de los reflejos tendinosos y cutáneos,
excepto el reflejo plantar, que sólo aparece con ocasión de las exci­
taciones intensas: es la ley de Bastian, que los neurólogos han com­

probado muchas veces y que
~ g algunas observaciones de tran­
~ lJl sección medular por proyectiles
; -~ de guerra acaban, generalmen.
'ti...~ ~ te, por confirmar.

1 ., Pero hay que hacer una dis-
'tl ¡:f 'tia i ~ tinción capital, que los traba-

\

~ .., [ jos de neurología de guerra han
j g precisado: han de separarse,
.g ·ª >. como indican acertadamente

~

~ ., o
.~ "' ..,¡. RoUSSY y LHERMI'I'E, la fase

J .g i ~ precoz y la fase tardía de la
g :, +.1. tésº ... .,, transeccion espma . Despn de

/

Q, ~ os
o •;; -8.s la primera fase (que puede du-

1:::;;::sa~º:., ~ ~ g rar de cinco a ocho semanas),
2 g; fase de choque yde abolición de
] ':} _¡g los reflefos (rotulianos, aquileas
º ,;, ~ y de los aductores), el herido
8 entra en la segunda fase, de

.B '-' ..¡. s'o automatismo medular, que era
é $ poco menos que desconocida
g ] '.)t antes de la gnerra, en la que se'± g
; ~ $ asiste, en los casos favorables,
2

~ :¡¡ .=! a la reaparición de los reflejos,
~ S S principalmente C'tf,táneos.... .B .e11 a t: Todo parapléjico por transec-
~ .g -~ ción espinal total presenta, du­
~ -~ g ra.nte la primera fase, retención
,!ji ~ ~ completa de orina, debida al es-, .5 ü

g pasmo de los esfínteres uretro-
; ¿ vesicales, mientras que, las másg =
2 ] de las veces, se instala -desde
3 ~ luego la incontenenda rectal; la

..... vejiga es retencionista, el redo
incontinente. Pero esta retención no se prolonga: desde la cuarta o la
quinta semana, pueden observarse, como han indicado HEAD y RID­
DOCHI, ROUSS y LHERJ.\UTE, micciones reflejas: la vejiga tiende a
recobrar sus funciones automáticas y a vaciarse de su contenido, ya
en chorro pequeño, ya en verdaderas micciones, pero con la condición
de que la infección vesical grave haya podido evitarse. En algunos casos
favorables, el funcionalismo automático del recto puede también



estas apófisis con el contenido del conducto raquídeo? He aquí las
!ndicaciones que CHIPAUIT ha deducido de sus iuvestigaciones: «El
liinite inferior de la medula seencuentra, en ei hombre, a nivel dé la
primera apófisis lumbar; en la mujer, a nivel de la segunda, y en el
niño, por debajo de la tercera. El segmento cervical de la medula ter-
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mma a ruvel del tercer espacio interespinoso cervical 1
dorsal en la novena apófisis dorsal el lumbar . 1 d' lebsegm~nto. d 1 .. dé . , a mve el orde infe
r1or e a <1uo crma apófisis ñorsal y el segment · -. d 1 . o sacro en el borde
supem:r e a pnmera apófisis lumbar En 1 "6 ·_ _ _ _ - . · a reg1on cervical, hay que

añadir la cifra I al número de una apófisis determiuada para ob1..rner
el número de las raíces que nacen a su nivel; en la región dorsal supe­
rior hay que· añadir la cifra 2, y a partir de la sexta apófisis dorsal
hasta fa undécima, hay que añadir la cifra 3; la parte inferior de la
undécima y el espacio interespinoso subyacente, corresponden a los
tres últimos para lumbares; la duodécima apófisis dorsal y el espacio
subyacente, a los pares sacros.>>_
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Nuestros puntos de referencia, en esta topografía raquimedular,
son las apófisis espinosas, fáciles de reconocer por la palpación: en
la posición inclinada ael tronco forman prominencia dos apófisis la
séptima cervical y la tercera lumbar. ¿Cuáles la relación exacta' de_

98



Fig. 53.- Actitud en el caso de lesión entre la qu~ta:y la sexta. cervicales

(Flexión del codo y abducción del brazo)
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escara de todo contacto con las materias, tratándola por el aire ca­
liente y redoblando los cuidados de limpieza, es cómo nosotros hemos
prolongado nuestros grandes heridos medulares. El decúbito inter­
viene también en la producción de las complicaciones pulmonares,
a menudo desconocidas.
Los trastornos urinarios
requieren atención es­
pecial: en la fase inme­
diata, el gran herido
medular padece reten­
ción de orina; en la fase
tardía, o de automatis­
mo medular, que co­
mienza aproximada­
mente hacia la sexta
semana, el herido vacia
automáticamente su ve­
jiga, cuando está llena;
no es un a micción por
rebosamiento, sino la
emisión en chorro inter­
mitente por la influen­
cia de la repleción vesi­
cal. Pero es indispensa­
ble una condición para
que el mecanismo de
esas micciones espoutá­
neas vuelva a la norma­
lidad: la ausencia de
infección vesical. Algu­
nos urólogos angloame­
ricanos, infiriendo que
es inevitable la infección
por el cateterismo, dejan
al herido medular, con
retención, que orine por
rebosamiento; otros
ayudan a la evacuación produciendo reflejos aut.<.;máticos, amasando
y exprimiendo manualmente la vejiga (WELACOr, KIDD y WEBB).
El cateterismo, aséptico, y combinado a la antisepsia interna por la
uroformina, nos parece que conserva sus indicaciones; pero, si a pesar
de estos cuidados, se ve que el parapléjico enflaquece, tiene diarrea,
Y algunos accesos febriles, practicamos la cistostomia suprapúbica,
excelente operación que mantiene la vejiga del enfermo constante­
mente vacía y preserva al riñón.

'tRAUMA'tISMOS MEDULA.RESI0o

lesiones se limiteu al territorio de una o dos raíces aplastadas en su
agujero de conjunción; los traumatismos, cuya acción se. agrava con
las lesiones vecinas {contusión yuxtatraumática y hematorraqms),
proceden por _destrucción total de un segmento y por supresión fun­
cional de los segmentos subyacentes.

Las complicaciones-cutáneas, pulmonares y urinarias, constituyen
uno de los capítulos más importantes del estudio clínico y práctico
de las seccionesmedulares. Estos enfermos mueren a consecuencia de
la infección de las escaras, de las complicaciones pleuropulmonares,
de la cistitis y de la pielonefritis purulenta. Esto traza el programa de
los cuidados de ~que deben sér rodeados asiduamente. En contra
de lo que opinan C!iA.RcoT, VULPIAN y· BROWN-SÉQUARD, las escaras
no son siempre de orden trófico: la compresión prolongada de un terri­
torio cutáneo anestesiado, la maceración húmeda de la piel; las infec­
ciones secundarias, desempeñan un papel capital; luchando_ contra
el decúbito, manteniendo la asepsia de la región, preservandoa la

Desde el punto de vista de la sintomatología topográfica, es nece­
sario distinguir ciuco regiones medulares que rigen otras tantas zonas'
sensitivas y motrices, exactamente limitadas, como lo han demostra­
do nuestras investigaciones desde 1883: 1.°, el cono terminal y la
medula sacra (figs. 49 y 50); 2.°, 1a medula lumbar (ñig. 51): 3.°, 1a
medula dorsal; 4.°, la medula braquial (fig. 52); 5.º, la medula cervi­
cal {fig. 54). Las lesiones qu_.irúrgicas, ordinariamente. destructoras
de todo un segmento medular, no están supeditadas a la topografía
detallada, necesaria en sintomatólogía médica, donde la inflamación
se circunscribe a menudo a un sistema: las localizaciones radiculares
son de escaso interés para el cirujano, porque es-excepcional que las



CAPÍTULO III

LUXACIONES DEL RAQUIS

I.--L u X A e I o NE s r, 0MB AR E s y D o R s A1,1S

Sir ASTLEY CoOPER ha establecido que una luxación no puede
producirse en las regiones dorsal y lumbar del raquis, sin una fractura
concomitante; esta imposibilidad anatómica se explica por la dispo­
sición vertical de las apófisis articulares en el dorso y en los lomos.
Y, en efecto, hasta ahora no se ha publicado observación alguna de
luxación lumbar simple; en cuanto a las luxaciones dorsales sin acom­
pañamiento de fractura, sólo se conocen algunos casos.

II.LUXACIONES CERVICALES

Por el contrario, la columna cervical, segmento movible del ra­
quis con apófisis articulares dirigidas oblicuamente, se halla expves­
ta, ya a la luxación pura, ya a la luxación complicada con arranca­
miento óseo, <<luxación-fractura>>. Y en estas luxaciones cervicales es
necesario distinguir: las que interesan el atlas y el axis y las que afec­
tan a las cinco últimas vértebras del cuello.

1.° IUXACIÓN DE LAS DOS PRIMERAS VÉRTEBRAS CERVICALES

La luxación de la cabeza sobre la primera vértebra cervical es, sino imposible, por lo menos un hecho excepcional, cuya admisión se
funda en un solo caso observado: el de BourssoN. El que esta lesión
sea tan extraordinariamente rara débese no a la solidez de los liga­
mentos de la articulación occípitoatloidea, sino a la configuración
y a la orientación de los cóndilos del occipital que forman un cono
encajado en una excavación practicada en las masas laterales del
atlas. Gracias a la circunstancia que acabamos de indicar, estos eón-



I,UXACIONF.S DEL RAQUIS

dilos no pueden salir de dicha cavidad sino por efecto de una desvia­
ción; ahora bien, esta separación sólo puede ocurrir, con el desgarro
de los ligamentos occípitoatloideos o con la rotura de la apófisis odon­
toides. Como dice RICHET, Io que en tales casos se observa es una luxa­
ción del atlas sobre el axis y no una dislocación del occipital sobre el
atlas.
Ia luxación del atlas sobre el axis sin fractura es una rareza: sola­

mente se citan dos ejemplos. Las luxaciones con fractura previa de
la apófisis on.ontoides son menos raras. Estas luxaciones atloidoaxoi­
deas han tenido su celebridad enla'historia de los ahorcados: según....
la teoría de J. L. PETrr, se atribuía su muerte a la compresión que la
odontoides luxada ejerce sobre la medula espinal. Esta hipótesis es

Fig. 55.- Deslizamiento de las apófisis articulares sobre el plano inclinado
de las apófisis subyacentes

falsa: ni MACKENSIE ni MoNRo, qtte han becho la autopsia en Ingla­
terra a más de 50 ahorcados, han encontrado esa dislocación, y los
experimentos de ORHIIA han confirmado sus resultados.

2.° LUXACIÓN DE LAS CINCO UI'TIMAS VÉRTEBRAS CERVICAL,ES

Ias vértebras cervicales pueden luxarse: 1.°, en una flexión forza­
da del cuello; 2.°, por un movimiento exagerado de rotación de la ca­
beza. Para comprender su mecanismo, se estudiarán según el proce­
dimiento indicado por Hm,FERICH: enhébrese en el conducto raquídeo
de una columna cervical un tubo de caucho que se pone tenso cogién­
dolo por sus extremos...

Supongamos qué la columna cervical sufre una flexión forzada:
según ha demostrado WEBER, el punto máximo de ese movimiento
se encuentra comprendido entre. la tercera y la sexta cervicales; es,
pues, a este nivel donde se produce de ordinario la luxación. La fle­
xión exageradaha vencido la resistencia de los ligamentos posterio­
res, interespinosos y ligamentos amarillos: la vértebra superiorfse
disloca hacia delante sobre la inferior. Las apófisis articulares, obli­

1o5

cuas hacia abajo y atrás, se deslizan sobre el plano inclinad d 1
f. · f" • . a o e assuperficies apofisarias subyacentes (flg. 55), pasan por delante de esas

apófisis y se enganchan en su prominencia como en una mues d
'6 · E ca edetención (fig. 56). ste enganche apofisario constituye el obstácul

para la reducción.
0

Supongamos ahora una rotación forzada de la cabeza,hacia la
derecha: la articulación interapofisaria de este lado sirve de punto
fijo, de eje de rotación, mientras la articulación izquierda presenta
un movimiento de desliz que hace pasar la apófisis superior por enci­
ma de la inferior y la engancha, produciéndose de este modo una luxa-
ción unilateral. ·

Sintomatología. - En la luxación por flexión, la cabeza no tiene
una posición constante: se inclina ordinariamente hacia delante
aproximándose el mentón al esternón; '
pero puede también permanecer dere­
cha, como había dicho MALGAIGNE, y
hasta dirigirse hacia atrás, hundién­
dose entre los hombros con el cuello
en extensión, según hemos podido
observar en algún caso. En efecto, es
que a la flexión'sucede un movimien­
to de extensión' que fija las apófisis ~
articulares de la vértebra luxada y Fig. 56.- Enganche de las apófisis

· vcalza o adaptaJ>. los bordes posteriores
de sus facetas en la escotadura subyacente. Entonces interviene una
contractura de los músculos de la nuca que da al cuello esa rigidez
inmóvil característica.

A nivel de la línea espinosa se observa una prominencia angular
debida a la espina de la vértebra inferior; pero por la contractura y
el. espesor de las parles blandas queda a menudo disimulada. Si se
palpa esta línea espinosa, se percibe un hundimiento anormal en un
punto y tomando por referencia la séptima cervical prominente, se
puede determinar. el sitio que corresponde a la apófisis espinosa de la
vértebra luxada, rechazada hacia delante; pero, como dice WAGNER
y nosotros lo hemos notado, este punto de referencia no es siempre
fácil de encontrar, pues queda oculto por los músculos contractura­
dos. Finalmente, el. dedo introducido por la boca puede llegar hasta
la quinta cervical (hasta la sexta, según afirma SONNENBURG) y pal­
par la cara anterior de los cuerpos vertebrales desviados.

En la luxación por rotación, la cabeza está inclinada hacia el hom­
bro del lado sano y la apófisis espinosa de la vértebra luxada se des­
vía hacia el lado de la luxación.

Los sí1tomas nerviosos se subordinan a las lesiones medulares;
ahora bien, gracias al ancho calibre del conducto raquídeo en la co­

LUXACIONES CERVICALES
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lumta cervical, es posible que la medula no sea lesionada por la dis­
locación vertebral: de ahí esos casos excepcionales en que clínicamente
la luxación no se traduce por ningún fenómeno paralítico. En otros
casos, la medula no está todavía alterada; pero sus cubiertas han su­
frido un desgarro o bien el ligamento vertebral común posterior ha
sido roto: en tales circunstancias se produce, por razón de la vascula­
ridad de estas membranas, un derrame sanguíneo que comprime la
medula y determina accidentes paralíticos susceptibles de retroceso.
Por último, si el traumatismo y la dislocación son más intensos, la

medula queda más o menos com­
primida entre el arco posterior de
la vértebra superior y el cuerpo
de la vértebra inferior: sufre con­
tusión (lo cual es compatible con
una reparación anatómica y fun­
cional) o es destruida (lo cual es
irreparable). Entonces aparecen,
según el grado y la altura de las
lesiones, parálisis radiculares por
compresión a nivel del agujero de
conjunción, paraplejías con pará­
lisis de los esfínteres y cistitis pú­
trida, parálisis, a menudo incom­
pletas de los cuatro miembros,
con conservación parcial de la
sensibilidad, y por último, esa
parálisis total que mata al heri­
do por asfixia, consecutivamente
a la lesión del nervio frénico.

-
Fig. 57.- Luxación biapofisaria de la co­

lumua vertebrai (BLr.sms) Tratamiento. -La reducción,
condenada en otro tiempo por

DUPUVTREN, es la intervención legítima y necesaria. El enfermo, sen­
tado en tierra de espaldas al cirujano, es sostenido por dos ayudantes
que lo sujetan por los hombros. El cirujano, cogiendo con la mano
derecha el mentón y con la izquierda el occipucio, y ejerciendo una
tracción regular y continua, exagera un poco el movimiento de flexión
y luego vuelve lentamente la cabeza y el cuello hacia atrás. En una
luxación unilateral por rotación es necesario inclinar primero la cabe­
za hacia el lado opuesto a la luxación para elevar la apófisis articular
enganchada y que quede de este modo libre; luego un movimiento
de rotación, hacia el lado luxado hace deslizar la apófisis de delante
atrás sobre el plano inclinado de la inferior: por tanto, extensión, in­
flexión lateral y rotación hacia. el lado luxado, tal es la sucesión de
los distintos tiempos de esta maniobra.

CAPÍTULO IV

FRACTURAS DE LA COLUMNA VERTEBRAL

Etiología y patogenia. -Las fracturas de la columna vertebral
son producidas, generalmente, por una causa -indirecta: este hecho esen­
cial fué establecido en 1845 por BONNET y MALGAIGNE. Se producen
en las siguientes condiciones: el sujeto ha caído sobre la nuca y la
espalda o sobre las nalgas, o bien ha sufrido una. presión sobre la parte
alta del tronco que flexiona la columna vertebral hacia delante. En su
producción interviene un doble mecanismo: r.°, el arrancamiento por
flexión, puesto en claro por las investigaciones de CHÉDEVERGNE, en
1867; 2.°, el aplastamiento por presión vertical, cuyo papel ha sido
demostrado por los experimentos de MOLLIR1 y de PIRÉ.

1.º l\tlecanismo det arrancamiento. -· Supongamos una columna
vertebral que sufre una flexión forzada hacia delante (fig. 58). CIÉ­
DEVERGNE ha descrito muy bien lo que ocurre: la curvadura dorsal
se exagera y la lumbar tiende a enderezarse: la S formada normal­
mente por estas dos curvas se borra cada vez más y las dos ramas se
ponen muy pronto en prolongación una de otra, según un arco de
círculo bastante regular, cuyo radio disminuye a medida que la pre­
sión aproxima sus dos extremos. La chamela de este movimiento
corresponde ordinariamente a las dos últimas dorsales o a las dos
primeras lumbares; ahora bien, a este nivel es donde se encuentra el
centro de movilidad de la columna dorsolumbar (fig. 58). De diez
veces nueve, en las fracturas indirectas de esta columna, el sitio de
la rotura ocupa la primera lumbar o la duodécima dorsal, es decir,
las vértebras ruás movibles.

Mientras ese arco va pasando de una circunferencia mayor a una
menor, los discos intervertebrales se aplanar por delante y los liga­
mentos posteriores son estirados por detrás. El ligamento supraespi­
noso arranca su punto de inserción en el vértice de la apófisis subya­
cente. Si continúa el movimiento, aumenta la separación entre las
dos apófisis: el interespinoso y el ligamento amarillo arrastran el bor­
de superior de la'lámina vertebral (fig. 59). Luego, el ligamento pos­
terior, puesto en tensión, arranca el capitel de la vértebra, que se
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Fig. 59.- Arrancamiento de la
apófisis espinosa y de la parte
superior de las láminas.

61.- Basculacióu y fractura
del cuerpo vertebral

Fig.

FRACTURAS DE LA COLUMNA VERTEBRAL,

Fig 6o. - Aplastamiento del ·cuerpo
vertebral

adelante, de inclinación variable; 2.", estos fragmentos pueden que­
dar enteros, o bien, en el caso de aplastamierto, estallan en dos

0
tres fragmentos verticales secundarios; 3.°, el superior cabalga por
delante del inferior, de modo que este último viene a apoyarse sobre
la medula por su borde posterosuperior, que presenta una arista o
reborde cortante (Fracture-Dislocations .­
de los autores norteamericanos).

De esta disposición resulta un hecho
capital: en las fracturas vertebrales con
acabalgamiento, la medula está compri­
mida por delante por la prominencia del
fragmento inferior de la vértebra lesionada
y por detrás por et arco posterior de la vér­
tebra inmediata superior (ñig. 62).

La desviación se observa en las frac­
turas oblicuas por flexión forzada. En las
fracturas transversales y verticales, en las
que el aplastamiento es preponderante, la desviación es poco marca­
da. En el interior del raquis existen plexos venosos voluminosos: de
su desgarro resulta un hematorraquis y esta hemorragia intrarraquí­
dea es un poderoso agente de· compresión. I,a medula, aplicada sobre
el ángulo agudo del fragmento inferior (fig. 62), sufre en aquel punto
un~;cuyo grado es variable según la exte: de la des-

:\ ,1·•····· !.--=

· ; ' d 1 · ' · esta contusión se traduce por unviación y lo que 'ura a compres1on. ... .
· . . dul '1 t ada superficialmen­reblandecimiento roJO y si la me a so o es a ac

·i6r 1 :¿. ·'posible, pero queda ate y cesa'pronto la compresión, la curac1on es,, ·- "
· ,. 1 • , dul es más profunda, elmenudo incompleta· cuando la es10n me ar .

reblandecimiento rojo hemorrágico es el punto de partida de una mie­
litis aguda progresiva ascendente o descendente.

Sintomatología. - 1. º SíNTOMAS r,ocAI,ES. -- En la fractura ver­
tebral dominan los trastornos medulares. Los signos locales de la
lesión ósea quedan en segundo término: I. º, la movilidad anormal no

(
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Fig. 5. - Esquema que demuestra el en­
derezamiento de la columna lumbar en
una flexión forzada del raquis hacia
delante y el «punto de chamela•. ·

I, II, III, posiciones sucesivas de la colum­
na vertebral en la flexión hacia delante:
C, porción cervical de la columna raquí­
dea: D, porción, dorsal de la misma: L,
porción lumbar de dicha columna. ­
XIIº D, duodécima vértebra dorsal. ­
1•re L, primera vértebra lumbar.- Point
de rupture, punto de la fractura.
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Anatomía patológica.El tipo ordinario es el siguiente: 1.°, exis­
ten dos fragmentos principales en forma de cuña, siendo el superior
menor y más delgado, separados por una línea oblicua hacia abajo y

separa en dos fragmentos cuneiformes, el fragmento superior más
pequeño de base anterior y el inferior más considerable de base pos­
terior. La línea de rotura es oblicua de arriba abajo y de atrás adelan­
te. Son1as fracturas oblicuas con dislocación,Luations-schrágfraktu
de los alemanes.

2.° Mecanismo del aplastamiento.Supongamos una caída ver­
tical sobre los pies o sobre las nal­
gas. El cuerpo, arrastrado por una
resultante igual a MV2 (la [masa
multiplicada por el cuadrado de la
velocidad), llega al suelo por el polo
inferior de la columna y se detiene
bruscamente.

EntoncE>s sucede una de dos co­
sas: unas veces, los músculos ex­
tensores de los canales se contraen
para mantener el tronco en su po­
sición recta: las vértebras son cogi­
das entre dos presiones contrarias,
cuyo efecto máximo es a nivel de
1a vértebra del punto de inflexión,
peor sostenida. A este nivel, el cuer­
po vertebral sufre un aplastamien­
to o asta un verdadero estallido
por penetración de los fragmentos
(kompressions faktu de los alema­
nes); estas fracturas, en' efecto, son
con frecuencia conminutas (véase
la fig. 6o); otras veces, los músculos
extensores no produciendo esa rigi­
dez del tronco, la parte superior
del .cuerpo se encorva, ordinaria­
mente hacia delante, debido a la
acción de la· fuerza vertical; en este
caso, el aplastamiento se complica
con arrancamiento: el cuerpo ver­

tebral empieza por aplastarse, mientras que las láminas están todavía
intactas; una vez producido este aplastamiento por delante: la flexión
continúa y arranca el arco posterior (véanse las figs. 6o y 6r).. Este
mecanismo combinado resulta de los experimentos de MOI.LIERE y
de MÉNARD.
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hay que buscarla; 2.°, la crepitación sólo se comprueba en la fractura
de la apófisis espinosa o de las láminas vertebrales; 3.°, la deformación
es manifiesta cuando la desviación de los fragmentos produce una
cifosis de la columna vertebral, con prominencia hacia atrás de la
apófisis espinosa subyacente; 4.°, el dolor, bien localizado y provoca­
do por la presión, es un signo más constante. ·

2.° SÍNTOMAS FUNCIONAI,ES. - Los trastornos funcionales debi­
dos a las lesiones de la medula son: 1.°, la parálisis motriz y la aneste­

Fg. 62. - Compresión de la medula, por delante por la prominencia del fragmento inferior,
por detrás por el arco posterior de la vértebra inmediata superior

sia en las regiones cuyos nervios emergen de los puntos situados por
debajo de la lesión medular; 2.°, la alteración de los reflejos.

I. Estado de los reflejos.·_Descfe el punto de víitac1efos reflejos,
la memoria de BASTIAN en 1890 y las investigaciones de BRUNS y
THORBURN han establecido que la ley clásica de los reflejos resulta
aquí frecuentemente contrariada: en los casos de una lesión total de la
medula, se comprueba que los reflejos cuyos centros medulares se en­
cuentran por debajo de la lesión son abolidos en lugar de presentar una
exageración (véase pág. 96). La rázón ae este fenómeno debe bus­
carse en la intensidad de la lesión medular (aplastamiento segmenta­
río total) y en las lesiones vecinas o secundarias (contusión yuxta­
traumática, degeneraciones ascendente y descendente).

II. Parálisis y anestesias.La topografía de los síntomas sen­
sitivomotores está subordinada a la altura de la lesión.

FRACTURAS DE I,A COI,UMNA •
VERTEBRAr_.., 111

Fracturas de las vértebras Zumbare _U
por debajo de la primera lumbar , """ fractura que radique. . . respon e al sínd dmedular: la anestesia interesa el perine 1 ,, dTOme del cono

t 1 1 , . . .o, a region sacra y 1 . ,anoescrotai; a parálisis afecta los centr . a regnos vesicales y el esfínter del

Fig. 63. - Esquema que demuestra la topografía de las zonas de anestesia en las fracturas
vertebrales en diversas alturas; VII.• cervical: II.• lumbar: II.• sacra

ano (véanse las figs. 49 y 50). A nivel de la primera lumbar, es ataca­
da la medula sacra: anestesia de las caras externa y posterior del
miembro inferior; parálisis de los músculos de la pierna y del pie, de
los flexores de la pierna sobre el muslo y de los glúteos mediano y
menor (véase la fig. 50, pág. 97).

Fracturas de las vértebras dorsales.A nivel del cuerpo de la
décima, undécima y duodécima dorsales, el plexo lumbar y el plexo
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sacro están paralizados (fig. 51): 1a paraplejía es completa, la aneste­
sia asciende a la parte inferior del vientre y existen también las a1«4.
raciones de los esfínteres (retención de orina, estreñimiento). Una
fractura que ocupe la quinta dorsal, paralizará los miembros inferio­
res y las paredes abdominales. Si la fractura interesa la primera dor-
sal, la parálisis se remonta hasta el tercer espacio intercostal: elt6ra
puede elevarse y ser dilatado durante la inspiración únicamente en
su tercio s1Jperior y la acción del diafragma continúa.

Fracturas de las vértebras cervicales.Cuando la fractura radica
por debajo de la cuartacervical, todos los espacios intercostales que­
dan paralizados: la respiración sólo se halla sostenida por el diafrag­
ma; los esternocleidomastoideos y los escalenos funcionan todavía
y la inspiración se va haciendo cada vez más penosa: la espiración,
dificultada por la parálisis de los músculos abdominales, se realiza
pasivamente por la elasticidad de las paredes ventrales y el peso de
las vísceras del abdomen. Se establece una asfixia lenta que ocasiona
la muerte en algunos días. Las lesiones de la medula braquial (que se
extiende desde la cuarta cervical hasta la segundadorsal) producen------- ·-·~-- - ----la parálisis completa o incompleta de los miembrossuperiores (véanse
las figs.52 y 53). La presencia del centroeilioespinal,enlaparte infe­
rior de la medula braquial, explica los fenómenos que se pueden obser­
var consecutivamente a la lesión destructiva de esta región: miosis,
estrechez de la abertura palpebral y retracción del globo ocular. En
las fracturas de la tercera y cuarta cervicales. los frénicos, cuyas
raíces pasan por los agujeros de conjunción situados entre esas dos
vértebras, están expuestos a ser contusos o desgarrados: de ahí una
parálisis deldiafragma que ocasiona la muerte por suspensión de la
respiración. En las fracturas de la primera y segunda cervicales, los
primeros síntomas son la disfagia y la disnea, luego la parálisis de la
lengua y del velo del paladar, siendo la muerte la consecuencia casi
fatal de la lesión.

Diagnóstico.Un hombre ha caído, de un sitio más o menos ele­
vado, de pie, de rodillas o sobre los isquiones, o bien ha sufrido un
derrumbamiento que le ha ocasionado una flexión forzada de la co­
lumna. Presenta síntomas medulares de parálisis motriz y sensitiva:
localmente, se encuentra un dolor claramente localizado y una de­
formación de la línea espinosa:el diagnóstico de fractura de la co­
1umna vertebral es casi seguro, y la radiografía lo confirma. A falta
de signos locales, cabe preguntarse a veces si se trata verdadera­
mente de una fractura o de una cunmoción o tal vez compresión
por hemorragia intrarraquidea: s6lo1a desaparición progresiva y ré-
pida de los síntomas nerviosos puede autorizar este segundo diag­
nóstico.

¿Se trata de 1Jt1a destrucción total de la medula,irreparable, o bien
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de una lesión parcial, susceptible de reparación? ¿Cuál es su forma
anatómica? ¿Cuál es su localización? He aquí los tres puntos esenciales
del diagnóstico de las lesiones medulares.

La lesión total (véase pág. 94) se confirma porlt,los caracteres si­
guientes: la abolición, compieta y casi simétrica, de la motilidad y de
la sensibilidad en la región situada por debajo de la porción medular
lesionada; la retención de orina y de materias fecales, con inconti­
nencia; una parálisis vasomotriz, con erección incompleta del pene,
y la abolición de los reflejos tendinosos (ley de Bastian). Si se trata
de una lesión parcial, ¿cuál es la forma de la lesión, aplastamiento,
compresión por una lámina o por un derrame sangulneo? La precisión
es, a menudo, imposible: la dislocación vertebral es un dato en favor
de la hipótesis del aplastamiento medular por la prominencia que
forma el cuerpo vertebral y el arco posterior de la vértebra deslizada
hacia delante; la_movilidad dela apófisis espinosa o la sensibilidad
localizada hacen pensar en una fractura del arco; la retrocesión de
los síntomas en algunas semanas es un signo de hemorragia perimedu­
lar. En cuanto a la localización de las lesiones, se funda en la determi­
nación segmentaria exacta de los trastornos motores y sensitivos
que, desde 1883, hemos contribuído a fijar.

Curso y pronóstico. - Cuanto más arriba se encuentre la lesión en
la columna raquídea, tanto más grave es, por razón del ataque del ner­
vio frénico y de la parálisis respiratoria. En la estadística de BURREL,
1a mortalidad es de 85 por roo para las fracturas cervicales: de 76 por
100 para las fracturas dorsales superiores: de 56 por 100 para las del
segmento dorsal inferior, y de 5o por 100 para las fracturas lumbares.
La muerte puede ser instantánea después de las fracturas de las pri­
meras vértebras cervicales. Las fracturas dorsolumbares, lumbares
y lumbosacras, curan algunas veces en dos o_ tres meses, con un retor­
no funcional casi completo: estos casos corresponden· a lesiones super­
ficiales de la medula. Más a menudo, la destrucción medular no va
segida de regeneración y la parálisis persiste parcial o totalmente:
ciertos músculos se atrofian y los antagónicos se retraen produciendo
deformaciones (pie zambo, flexión permanente). Más frecuentemente
todavía, elherido sucumbe a los accidentes consecutivos· que resultan de
la parálisis de la vejiga y de la infección de las escaras. La parálisis
de la sensibilidad y de la motilidad vesical, produce una retención de
orina que hace necesario el cateterismo: sean las que quieran las
precauciones de asepsia, se declara la cistitis y la orina se torna amo­
niacal y mu,copurulenta; puede sobrevenir una infección urinaria
ascendente. Lasescaras se forman a nivel del sacro por la influencia
de múltiples causas: en primer lugar, la parálisis de los nervios trófi­
cos, que disminuye la resistencia de los tejidos, y como causas secun­
darias, la presión continua, el contacto de la orina y delas materias
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fecales. Con demasiada frecuencia se infectan las escaras y se declara
una septicemia.

Es necesario saber (y este dato es in1portante en los peritajes por
accidentes del trabajo) que a veces traumatismos raquídeos, conside­
rados benignos en un principio, acarrean después de una curación
aparente y al cabo de varias semanas o de algunos meses,rastornos
nerviosos tardíos: new;algi.as persistentes; síntomas parapléjicos ate­
ruadosqueacompañan a una deformación cifósica evident e, reve­
lando así el aplastamiento de uno o de varios cuerpos vertebrales.
A estas deformaciones vertebrales tardías se les da el nombre de ~en­
fermedad de Kümmel», gibosidad de Kümmel», puesto que este pro­
fesor de Hamburgo fué quien la indicó en 1891. Esta afección fué pri­
mero considerada eomo una espondilitis traumática; pero está demos­
trado que no se trata· de ningún proceso inflamatorio. sino de una
reabsorei6n tardía de substancia ósea, de una decalcificación post­
traumática relacionada con un aplastamiento vertebral, desconocido
en un principio. Un caso de BAI.'rHAZARD establece que la enferme­
dad de Kümmel puede ser debida a una fractura (latente) por aplasta­
miento de un cuerpo vertebral. Esta espondilosis traumática debe dis­
tinguirse: de las deformaciores secundarias que subsiguen a fracturas
vertebrales, sin desviación inicial aparente; de ciertos males de Pott
en los que un traumatismo agrava y revela lesiones letentes y deter­
mina un aplastamiento cifósico angular del segmento tuberculoso.

Algunas fracturas apofisarias determinan dolores localizados e
irradiados, lo que da lvgar a que se sospeche la existenciade un lum­
_bagocrónico, una neuralgia, una nefralgia, etc., y faltando estascom­
probacioñes objetivas,se pone en tela-de juicio la buena fe del herido.
Esto ocurre en las fracturas de las apófisis articulares transversas y
espinosas. El único medio para evitar el error es recurrir a la explora­
ción radiográfica.

Tratamiento.En las fracturas cerradas, sin síntomas medula­
res, basta mantener el decúbito horizontal. En las fracturas cerradas
con síntomas medulares, pero sin desviación ósea, es necesario ate­
nerse a la misma inmovilización, en la gotiera de Bonnet. Si existe
una desviación ósea notable, la reducción está indicada: puede hacer­
se, según la reglamentó KoNIG en 1879, por la suspensión mediante
el aparato de Sayre, y sostenida por la aplicación de un corsé enyesa-

do. Quirúrgicament e, se puede intervenir: 1.°, en una fractura de las
láminas vertebrales, para quitar los fragmentos d{'primidos; 2.º, en una
fractura ael ~uerpo vertebral, con angulación irreclucible de la columna,
para suprimir los dos elementos de la compresión medular; la promi ­
nencia del fragmento vertebral hacia delante y la presión de los arcos
hacia atrás; 3.°, en os casos de lesiones graves de la cola de caballo; 4.°,en
ciertos hematomas intrarraquideos, cuya evacuaJón es insuficiente

con la punción lumbar. Numerosas intervenciones han sido ya inten­
tadas: los resultados no son favorables, pues apenas se han observado
unas 23 curaciones en 218 casos (DE QUERVAIN) con una mortalidad
operatoria que arrebata la cuarta parte de los operados desde los
primeros días; la intervención sólo tiene probabilidades de ser eficaz
cuando es precoz(sobre todo enlos primeros días, cuando1a1esi6nde
la medula 110 es aún definitiva), y se aplica contra las fracturas que
mteresan el raquis en sus partes bajas, lumbar y lumbosacra.
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CAPÍTULO V

'TUBERCULOSIS DE LAS VÉRTEBRAS

Historia y definiciones. -En dos Memorias sucesivas, publicadas
hacia el final del siglo xVII, en 1779 y en 1783, Percival Por'r estable­
ció las relaciones de ciertas paraplejías con la caries de las vértebras,
con la gibosidad (curvadura de la espina) que es su resultado y con los
abscesos fríos que a menudo la acompañan. Quedó constituido de este
modo un síndrome que, en su completa expresión clínica, está defini­
do por una tríada sintomática: I .º, la lesión raquídea y la protuberan­
cia que es su manifestación; 2.°, el absceso osiflnente; 3.°, la parálisis.
Por tal motivo, para consagrar el trabajo de síntesis clínica debido al
cirujano inglés, es clásico denominar mal de Pott a la tuberculosis
vertebral, del mismo modo que en otras ocasiones decimos, por ejem­
plo, enfermedad de Basedow, mal de Bright, etc.

No obstante, la denominación de mal de Pott se aplica particular­
mente a la tuberculosis de la columna anterior del raquis, es decir, a
la de los cuerpos vertebrales. Junto a esta forma, tipo clínico preponde­
rante, debe estudiarse el mal vertebral posterior, es decir, la tuberculo­
sis que ocupa el arco vertebral, láminas y apófisis. Además, existe
una localización que constituye una especie clínica, especial por sus
síntomas y sus indicaciones terapéuticas: es la tuberculosis de la par­
te superior del raquis, el mal suboccipital.

La obra clínica de Percival PÓtt ha sido completada durante el
siglo XIX. DELPECH, NICHE'.l' y NÉI,A.'tON, han establecido que el mal
vertebral es una localización de la tuberculosis susceptible de adqui­
rir sus dos formas habituales: el tipo enquistado y el tipo infiltrado; y
las investigaciones histológicas y bacterfofógicas contemporáneas, han
confirmado esta unidad de las lesiones tuberculosas del raquis.

Pon traz6 de la parálisis un cuadro muy bien precisado; faltaba
determinar su patogenia, y esta ha sido la obra de CHARCO'T y de sus
discípulos, que nos han demostrado la importancia de las lesiones
fungosas de las meninges en la compresión medular y en la produc­
ción de la paraplejía póttica.
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Fig. 64.- Esquema que demues­
tra el aplastamiento de un
cuerpo vertebral tuberculoso
por la acción de la gravedad
(que se ejerce siguiendo dos
componentes; r.°, verticalmente,
según el eje de gravedad, y 2.%,
hacia delante por el peso de los
miembros superiores).
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A consecuencia de ese aplastamiento
de la colvmna anterior, el raquis se do­
bla hacia delante. Gracias a ello se forma,
por inclinación de los dos segmentos ver­
tebrales a nivel del foco de destrucción,
un ángulo abierto hacia delante: es el
ángulo entrante de Lannelongue. Por de­
trás, por el contrario, ese doblez raquídeo
determina la producción de un acoda­
miento de la línea espinosa: es la protu­
berancia o gibosidad.
II. Angulo entrante prevertebral.-El

ángulo entrante es de abertura variable,
según la extensión de la destrucción ver­
tebral y del hndimiento que de ello re­
sulta. Es agudo cuando la inflexión es·
completa y los segmentos raquídeos supra
y subyacentes al foco ulcerativo se aproxi­
man y se ponen en contacto, lo cual se
produce especialmente después de la des­
truccin de una sola vértebra o de dos
mitades de vértebras vecinas, si bien que
se observa asimismo, como MÉNARD indica con razón, cuando se trata
de focos más extensos que interesan tres, cuatro y seis cuerpos verte­
brales. Queda más o menos obtuso, siendo poco marcada la inclina­
ción del segmento superior, cuando sólo hay un simple corte o hen­
didura vertebral o cuando, a pesar de la presencia de un ancho foco
de destrucción, los dos segmentos no pueden llegar al contacto, por
impedirlo grandes secuestros interpuestos o por oponerse otras cir­
cunstancias a su máxima aproximación, como ocurre en las extensas
destrucciones de la región dorsal, por la presencia de las costillas.

III. Gibosidad. --I,a gibosidad del mal de Pott, formada por
prominencia de los arcos posteriores correspondientes a los cuerpos
vertebrales destruídos, se caracteriza generalmente por ser angular
y situada en la linea_media, caracteres que la distinguen de la forma
redondeada y la situación lateral de la gibosidad escoliótica.

peso de la. columna superior, de los miembros torácicos y df, la cabe­
za. Cuando la caverna se ha ensanchado bastante o cuando la masa
necrosada es lo suficiente extensa para que la cáscara esponjosa que
los contiene no pueda ya resistir a ese peso, la columna de los cuer­
pos vertebrales se rompe y se hunde o aplasta a ese nivel. Dos circuns­
tancias intervienen en esta interrupción del raqvis: 1.°, 1a acción des-
tructivadelproceso tuberculoso; 2.°, 1ainfluenciamecánica dela compre­
•sión que favorece el progreso de la ulcera- · ·------ - --
ción bacilar.
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Anatomía patológica. - Estudiemos cada uno de los tres concep­
tos que definen el mal de Pott: 1.°, 1a lesión raquídea y la gibosidad;
2.°,el absceso osifluente; 3.°, la parálisis.

$ 1.° LESIONES DEL RAQUIS.-!. Hundimiento de la columna
anterior. --Ia alteración tuberculosa de los cuerpos vertebrales se
presenta en dos formas: 1.°, el tipo enquista_dq, y 2.°, el infiltrado.
En la ariedad enquistada, se aglomeran una serie de granulaciones
que se fusionan después de la destrucción de los tabiques trabeculares
y sufren la transformación caseosa; si se practica el corte de una vér­
tebra así alterada, se encuentra en el tejido esponjoso de su cuerpo
una caverna llena de una masa opaca o amarillenta, más o menos
reblandecida. En la infiltración tuberculosa, la formación de los nódu­
los tuberculosos no se limita: se extiende ya desde un principio por la
medula de las aréolas, hasta una mitad o todo un cuerpo de vértebra,
formando una mancha amarilla de infiltración opaca; esta mancha
representa toda una porción ósea destinada a la muerte. De ello resul­
ta una necrosis y se produce un surco de eliminación que aísla, en
medio de una cavidad fungosa, ese bloque esponjoso que forma el
secuestro.

Cualquiera que sea el tipo anatómico (formación de una caverna
o producción de una masa necrosada en el espesor de la vértebra), el
resultado es el mismo. En un punto, la resistencia de la columna an­
terior del raquis está comprometida. Ahora bien, sobre este segmento
vertebral, hecho frágil por las alteraciones destructivas, se ejerce el

IANNEL,ONGUE ha estudiado con claridad las condiciones de des­
arrollo y de progresión de los abscesos osifluentes; MÉNARD, en su no­
table monografía sobre el mal de Pott, prosiguió su estudio; la para­
plejía póttica ha sido objeto de los recientes trabajos de SORREI, y
de la señora SORREI-DÉJERINE.

En terapéutica, FRANcrsco DAVID, «modesto práctico de Ruán»
había recomendado ya, a fines del siglo XVII, el reposo y el decúbito
horizontal: estos sabios consejos continúan siendo aceptados. Ia épo­
ca contemporánea ha podido presenciar los siguientes progresos: pri­
mero y principalmente, la punción y las inyecciones modificadoras, y
si es necesario, la incisión aséptica de los abscesos osifluentes; luego la
intervención operatoria sobre las lesiones vertebrales y el tratamiento
quirúrgico de las parálisis pótticas, por otra parte de resultados muy
medianos; el desarrollo de los sanatorios marítimos, los cuales conven­
dría que aumentaran progresivamente; el estudio profundo de la para­
pleja póttica, y el diagnóstico radiológico de las lesiones.



Fig. 65. - Esquema que demuestra la for­
m1ación del ángulo entrante y de la gibo­
sidad por inflexión del raquis.
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Fig. 66. - La gibosidad póttica
Detalles anatómicos; inflexión y apelotonamiento vertebral; imbricación de las láminas

y de las apófisis espinosas

teria caseosa:en el cadáver puede ordinariamente rectificarse la curva­
dura patológica, pues la parte interrumpida o alterada del raquis con­
serva largo tiempo una movilidad suficiente, lo cual permite la rectifi­
cación forzada. En el mal de Pott más antiguo, cuando la pieza ana­

tómica revela exteriormente una reparación completa, se encuer,tran
en los cortes lagunas llenas de tejido fibroso, de fungosidades o de ma­
teria caseosa, la cual nos da la explicación de las recidivas a largo plazo.

$ 2.° ABSCESO OSIFI,T.TENT.E.-I. Origen y modo de verificarse
su progresión.Una caverna tuberculosa, excavada en el cuerpo

TUBERCUI,OSIS DE LAS VÉRTEBRAS120

Pero esta regla clásica sufre no pocas excepciones. Ia forma angu­
lar en realidad s6lo es bien marcada en las gibosidades que correspon­
den a la destrucción de uno o de dos cuerposvertebrales. Cuando el
foco tuberculoso se extiende a varios cuerpos vertebrales, la arista
o reborde espi'loso de las·lvértebras enfermas describe un arco de
círculo de radio más o menos largo: es una_curvadura, no un codo, y
esta forma curva de la. joroba1p6ttica es tanto más pronunciada, en
esos focos extensos, cuanto· que los arcos cúyo cuerpo ha sido des-­
trufdo, y que, por tanto, han perdido sus inserciones con el raquis

anterior, tienden a echarse hacia
atrás, formando un asa más o
menos alargada. Ordinariamente,
siendo en laparte media y simé­
trico el _foco de destrucción, el
raquis se hundeen el planosgi­
tal: de donde resulta el tipome­
-dio de s_u inflexión. Pero si las
lesiones predominan en un lado
de los cuerpos vertebrales, la in­
clinación raquídea tomará una
forma lateral. seudoescoliótica: es­
tos tipos 1asiádescritos por
'KrRMISSON, PHOCAS y también
por nosotros.

IV. Curvadura de compensa­
ción. - Por encima y por debajo
de la gibosidad se producen_dos
curvaduras, de sentido opuesto

Angle rentrant, ángulo entrante preverte- · ~- · - ,
braát: Gibosiíé, prominencia o angulosi- al de la joroba, es decir, cóncavas
dad dorsal. hacia atrás, cuyo objeto es res-

tablecer el equilibrio del tronco
y mantener eleje de gravedaddel cuerpo. Esta lordosis de compnsa.
ción, unida al aplastamiento posterior dé los arcos (principalmente
considerable en las regiones cervical y lumbar) corrige y oculta la
inflexión póttica.

V. Reparación ósea. - Cuando un mal de Pott 1lega a curar,
¿cuál es el proceso de reparación en el foco 6seo? La consolidación del
raquis, es decir, la soldadura ósea de los dos segmentos, se produce
muy ler.tamente y no se termina hasta después de_cuab¿o,. cinco o
seis años: he aq_ut un punto muy esencial en la clínica. Y aun sólo se
trata de nasoldaduraparcial, producida más especialmente en las
asas y los pedículos y no de un callo regular intersegmentario, porque
las producciones óseas nacidas del periostio preverlebral ,son excepciona-_
les. En el mal de Pott con dos o tres años de evolución, es la regla que
el foco tuberculoso persista, con una cavidad llena de pus o de ma­
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Fig 67.- Esquema que demuestra un absceso
osifluente, nacido de una caverna vertebral,
que levanta el ligamento anterior y en vias de
progresión

Abces ossifluent, absceso osifluente
Fig. 68.- Mal de Pott dorsal.

Absceso que sigue el psoas
hasta el trocánter menor y
alcanza lo. nalga por un tra­
yecto recurrente (LANNE­
LONGUE).

$3.° PARÁIISIS PÓTTICA.1.° Com­
presión de origen óseo.-·Es excepcional
que la medula sea comprimida a nivel de
la prominencia intrnrrnquldea correspon­
diente al vértice del ángulo de inflexión.
Clínicamente hemos comprobado que no
hay correlación constante entre los trastornos
paralíticos y las desviaciones 6seas. Sin embargo, en elmal dePott
cervical, y principalmente en el occipital, el esqueleto desviado puede
serla causa inmediata (y grave) de la compresión medular.

2.° Compresión de origen intrarraqu{deo. -El agente de la com­
presión medular reside en 1as partes blandas que ocupan el cond"""
óseo y no en la pared de este conducto. Dos estados anatómicos p
... ± id.1. ·d1.·1° porden producir este efecto, pudiendo ser comprm1.a a me u a. · ,

· h · 1 · t rior del con-un absceso de tensión elevada, prominente ac1a e 111 e1 ••
ducto raquídeo, lo cual explica que la abertura accidental o quirúr­
gica ·de la colección vaya seguida a veces de la desaparición de los

a menudo sesiles, adheridas por delante a la columna y que forman
prominencia en el mediastino o en la pleura; rara vez el absceso dor­
sal fluye por el espacio intercostal, creando una variedad de abscesos
peritorácicos. En contradicción con el diagnóstico clínico, la radiogra­
fa nos ha revelado la frecuencia de los abscesos en el mal de Pott dorsal
incluso cuando son inciertos los signos óseos: es un hecho estable­
cido por WEI, ROEDERER, MASSART y
DUCROQUET.

I.os abscesos procedentes de la columu­
na lumbar recorren trayectos más largos:

· i·siguiendo la vaina del psoas que, gracias
a sus insercio1:1es vertebrales, los recoge a
manera de embudo (esta es, cuando menos,
la opinión clásica; pero nosotros hemos
comprobado que muchas veces el pus no
penetra en la misma vaina del psoas, des­
lizándose en el espacio subseroso entre el
psoas y el peritoneo); se prolongan hacia la
fosa iltaca, que rellenan con su dilatación·
(véanse las figs. 73 y 74)y a veces. forman
una voluminosa colección lumbar; pasan
por debajo del arco de Falopio y· van, a
coleccionarse en el triángulo de Scarpa o
a nivel del trocánter menor en la inserción
baja del psoas (fig. 69); algunas veces su
trayecto se vuelve recurrente y sigue hacia
la nalga, fluyendo pordetrás de la cadera.

t

vertebral, crece y se abre en la superficie del raquis, o bien se trata de
una osteítis superficial que ocupa varias vértebras atacadas en su
periferia y las ulcera en superficie, formando pequeños focos fungo­
caseosos, forma que corresponde a la antigua caries.

En uno y otro caso, el absceso tuberculoso, que contiene pus
seroso, grumos caseosos o restos óseos necrosados, llega debajo del
periostio vertebral reforzado por el ligamento común anterior (figu­
ra 67). Esta pared limitante se hace fungosa, y por ella es por donde

va a progresar el absceso se­
gún la ley de los depósitos o
sedimentos tuberculosos; su
cara cavitaria, infiltrada de
folículos degenerados, se des­
trvye y vierte su contenido en
la colección, mientras que su·
cara externa, zona activa» de
Lannelongue, invade con nue­
vos folículos las capas sucesi­
vas de los tejidos.

Así, pues, un absceso osi­
fluente, «absceso por conges­
tión>> de los antiguos, es una
verdadera_prolongación de _la
lesiónvertebral: crece primero
por debajo del plano filroso
de los ligamentos vertebrales;
después de su tuberculización
y de la ulceración de la cubier­
ta periostoligamentosa, tiende
a emigrar (abscesos emigran­
tes) por la simple influencia
de la gravedad. que hace des-

cender el pus hacia los puntos declives y fluir a lo largo de las vainas
aponeuróticas y vasculares o de los espacios conjnntivos; su voln~~l!
aumenta por la infección tuberculosa que avanza paso a paso, y esto
es lo que explica que el desarrollo de esas colecciones se haga a veces
en un sentido opuesto a la gravedad (abscesos recurrentes de Lanne­
longue) o que siga trayectos distintos de lo que permiten suponer las
disposiciones anatómicas normales.

II. Disposición regional.Las colecciones prevertebrales pro­
cedentes de la región cervical (fig. 71), descienden a menudo por de­
trás de la faringe (absceso retrofaríngeo), del esófago, y pueden fluir
hasta el mediastino posterior; las que nacen a los lados de la columna
cervical se desarrollan hacia el cuello y hacia el huecosupraclavicular.

El mal de Pott dorsal (fig. 7o) da lugar a pequeñas colecciones,



Fig. 74.-- Mal de Pott dorsolumbar;
absceso de la fosa ilíaca 'on gan­
glios. ·
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fenómenos paralíticos (fig. 75); 2.° por una masa d f id' e ungos ades
desarrolladas, ya en el tejido célulograsoso subyacente al d ·- - .:1..: ~

( . . . . ) 1 . a uramaUie
perimeningitis), ya en la misma duramadre, engrosada más de un

centímetro y transformada en una semivaina fungocaseosa (fig. 76)
(paqimeningitis), cuyo papel ha sido puesto en evidencia por CHAR­
Cor. Desde las investigaciones de MÉNARD sabemos que, en la mayo­
ría de los casos, laparaplejía póttica es producida por un absceso intrd

Fig. 73. -- Mal de Pott dorsolumbar; abscesos
en diversos estados de progresión (T,ANNF.·
LONGUE).

rraquldeo, extradural, antemedular, y más rara vez por paquimenin­
gitis.

Una mielitis parcial, dice CHA.R.coT, es la consecuencia «casi obli­
gada» de la compresión medular: consecutivamente a esta leptomieli­
tis tuberculosa pneden producirse lesiones degenerativas ascendentes
y_ descendentes. Estas alteracionespropias de la medula son suscepti­
bles dereparación: en efecto, clínicamente está demostrado que la
parálisis póttica, aun cuando vaya acompañada de contracturas Y
su duración sea de meses y hasta de años, puede curarse. I,as altera­
ciones medulares o perimedulares no son las ímicas causantes de los
trastornos nerviosos pótticos: intervienen en ello las lesiones ra4._icula-

, res con mucha más frecuencia de lo que clásicamente se admite. Su

Fig. 7o. - Curso seguido por los abscesos
emigrantes en el mal de Pott dorsal

Fig. 72. - Desprendimiento anterior y
posterior (intrarraquídeo)

Fig. 69. - En el lado izquierdo del enfermo
absceso de la vaina del psoas: en el lado d¿
recho, ahsceso emigrante de la pelvis.
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F'ig. 71. - Curso de los abscesos en el mal
de Pott cervical
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A bcés iutra-r,1chidie11, ab5ceso intrarrac¡uídeo

Fig. 75, - Esquema que demuestra la compre­
sión de la medula por un absceso intrarra­
quídeo.
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• CON'l'RACTURAS E INMOVILIZACIÓN VER'rEBRAI,. - Se busca
a rigidez de la columna vertebral en cada uno de sns segmentos
estando el p · te d · d 'ac1en e pie telante de nosotros y se marca la línea de
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es tomado a veces por un tortícolis, una radiculitis érvi b .
ti d , . - . c cobraquial

o un reuma ismotel cuello o de la espalda · Cuando · - b ·
d l. l 6 . • se o serva a nivel

el torax se puede creer en una neuralo-ia intercostal s1· 1 • •dolc ·id .:. . '6" '· as cr1sis
o ?rosa::; res1 en a nivel de los últimos espacios intercostales se las

atribuye a los riñones y se cree que son cólicos nefríticos· en el
de dolor permanente, se haba de litiasis renal, de apendicitis , ""
En forma de neuralgias pélvicas, estos dolores han sido a ve ,
fundidos con afecciones anexiales. A veces toman el aspecto de una
Jeralgia ciática, y entonces se les considera debidos al reumatismo
o ala tabes, cuando[son más in- '
tensos.

El diagnóstico de esas seudo­
neuralgias pótticas debe fundarse
en su persistencia, crecimiento,
agravación por la marcha y la
estación de pie y en su mejoría
por el reposo horizontal. Cuando
eldolor irradia hacia un miem­
bro, existen dos síntomas que
DEL,BET hizo notar: por una par­
te, la discordancia entre la loca-
lización del dolor y 1a distribu­
ción topográfica de los nervios (lo
cual se debe a que la compresión
se ejerce a nivel de los agujeros
de conjunción, sobre las raíces y Fig. 76, - Esquema que demuestra la com­

presión de la medula por la paquimenin­
no sobre los troncos periféricos); gitis.

por otra parte, laexageración de Pachymé11i11gite, paquimeningitis
los reflejos tendinosos del lado
enfermo, reflejos que están, por el contrario, disminídos en todas
las neuritis periféricas.

Los dolores provocados deben buscarse, a nivel de cada vértebra,
con ~a Pr~sión metódica ejercida sucesivamente con el dedo sobre las
apófisis espinosas, las láminas y sobre las apófisis transversas. Si esta
presión es indolora, se recurre a la percusión, que a veces despiertaun dolor profundo, o bien cójase entre el pulgar y el índice, la extre­
midad de las apófisis espinosas y se movilizan lateralmente. Si esta
exploración directa no revela ningún punto doloroso, ejérzase una pre-

_Sion graduada sobre los hombros de modo que se compriman los cuer­
pos vertebrales, en el caso de seudoescoliosis póttica, el dolor de este
modo provocado es un bven signo de las alteracioves tuberculosas.

Síntomas y diagnóstico.­
El clínico no debe esperar,
para reconocerlo, a que el mal
de Pott se halle confirmado
por sus tres síntomas: la joro­
ba, el absceso y la parálisis. A
menudo sólo existen uno de
los elementos de esta tríada;
el trípode clínico es giboso:
cada región, cuello, espalda o
lomos, presenta sus síntomas de
particular frecuencia; el mal de
Pott del niño se distingue del
padecido por el adulto, y el
diagnóstico, de cuya precoci­
dad depende la eficacia tera­
péutica, hasta debe esforzarse
en descubrir el mal vertebral

en su fase inicial dé osteítis, antes de la destrucción y de los grandes
focos caseosos. Ahora bien, en esta fase, la afección, como toda tu­
berculosis osteoarticular, se manifiesta sobre todo por dos síntomas:
1.°,el dolor, y 2.°,1as contracturas musculares.,

papel está bien definido cuando la tuberculosis interesa un1a Vérte­
bra, situada por debajo de la segunda lunibar, a nivel de la cola de
caballo. Pero, aun cuando la vértebra afecta esté en relación con la
medula, no puede negarse que las lesiones tuberculosas puedan llegar
a las raíces, de dos maneras: por_compresión debida al hundimiento
lateral, a nivel de los agujeros de conjunción; más a menudo por in­
flamación, por neuritis radicular, por paquirneningitis perirradicutar.
Y, de consiguiente, es una verdad que tales radiculitis nos dan la clave
de la forma, evolución y curabilidad de los trastornos motores y sensi­

tivos.

I. DOLORES.-Hay que distinguir: r.º, losdolores espontáneos,
y 2.°, 1os ,clolore~ provocados,, · · - -.. ·--------

Los primeros presentan, por lo general, el tipo dedolores irradia­
dos, que se prestan a la confusión, y uya importancia es capital para

·-etdzagnóstico precoz del mal de Pott del adulto. No hay que olvidar
nunca que la tuberculosis vertebral puede anunciarse por fenómenos
dolorosos, de tipo neurálgico, antes de traducirse por signos raquídeos.
Como consecuencia de la compresión de las rafees por la paquimenin­
gitis, aparecen las neuralgias premonitorias de irradiaciones lejanas
ordinariamente pero no siempre simétricas; y esta unilateralidad
posible complica aún el diagnóstico. Fl mal de Pott cérvicodorsal
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Fig. 78.- Exploración de la flexibilidad <le la colunma dorsal

En el lado izquierdo, niño sano que se inclina con soltura hada el objeto que está en el suelo
En el lado derecho, niño póttico que se ve obligado a ponerse en cuclillas para coger aquél
(imitada de JOACHIMSTAL).

9MANUAL DE PATOLOGÍA EXTERNA.--T. II.

recoja un objeto del suelo y se observará la diferencia de movimien­
tos entre un individuo sano que se inclina con soltura sin doblar las
rodillas, y el póttico que para realizar este acto se pone en cuclillas
y se sostiene con!una mano apoyada en una rodilla (fig. 78).
JPara la región lumbar un buenmedio de explorar en el niño la pér­

dida de la flexibilidad vertebral consiste en acostarle sobre el vientre
y levantarlo por los pies. Así se aprecia bien la rigidez de la chamela
lumbar, comparada con la flexibilidad raquídea normal (fig. 79).

III. SIGNOS RA.DIOGRÁFICOS. - La radiografía aporta un com­
plemento importante al examen clínico; dos pruebas son necesarias:

Fig. 77.- Actitud de inmovilización cefálica en un mal de Pott cervical
(imitada de WHTMAN)?

TUBERCUI.OSIS DE I.,AS VÉRTEBRAS

las apófisis espinosas por medio del lápiz dermográfico. En la región
cervical, a menudo descubriremos un falso tortícolis que inmoviliza
la cabeza y la preserva de los desplazamientos dolorosos (fig. 77).
Se hace doblar la cabeza hacia delante, luego se hace inclinar a dere­
cha e izquierda y se observa por detrás las líneas de las apófisis espi-
1osas, fijándonos en si todas las vértbras toman parte en estos movi­
mientos o si en el segmento cervical se inmoviliza.

Para las regiones dorsal y dorsolumbar, se ordena n.1 enfermo que
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Fig. 79.- Exploración de la flexibilidad de la columna lumbar
Arriba flexibilidad normal de la columna: abajo, el niño es levantado como si fuera ae luna

solá pieza y la flexibilidad está suprimida en el segmento lumbar (imitada de STAAR

cara y perfil. En el estadio de comienzo, los signos radiográficos son:
1.°,el pellizcamiento vertebral, es decir, el hundimiento de un disco y,
por tanto, la disminucióndel espacioclaro entredos vértebras, signo
capital; 2.°, la aproximación de dos pares de perNculos, i;igrio menos
apreciable, más tardío, valedero principalmente para la región dor­
sal media y lumbar. En el pertodo de estado, las pruebas, sobre todo
de perfil, revelan: 1.°, la desaparición de los espacios claros de los dis­
cos; 2.°, la decalcificación de las vértebras lesionadas; 3.°, el aplasta­
miento de los pediculos 11ertebrales, que resulta de la inclinación de los
cuerpos vertebrales hacia delante; 4.º, la lesión de las vétebas cunei­
formes por aplastamiento del cuerpo vegetal alterado; 5.°, los abscesos
fríos descubribles, sobre todo en la espalda donde envejecen: sin mo­
verse de su sitio formando una capa espesa, en estos tres aspectos
principales: absceso redondeado en forma de nido de golondrina, forma
de comienzo; absceso en forma de huso, paravertebral, visible princi­
palmente en las radiografías de frente, y el desprendimiento del liga­
mento anterior en las pruebas de perfil. En el periodo de reparación, el
velo que cubre las imágenes se disipa, se dibujan los contornos óseos,
y se establecen la recalcificación del foco y la soldadura: la radiogra­
fía ayuda a la clínica para fijar la fecha de curación y la posible su­
presión del decúbito. El tránsito lipiodolado fija la altura de la lesión
(pág. 134).

IV. GIBOSIDAD.Nos parece que debemos hacer resaltar un
dato interesante, pues lo hemos comprobado en numerosas observa­
ciones clínicas. En el niño, en el cual dominan las formas cavernosas
e infiltradas, la gf!:z.osidad es precoz, sobre todo en las formas cervico­
dorsales, ordinariamente angular, y a menudo el mal se revela por su
presencia. Por el contrario, en eladulto, cuyas lesiones radican princi­
palmente en la región lumbar (más de dos tercios de los casos), evolu­
cionan más lentamente en forma de focos ulcerados superficiales que
no comprometen gravemente la solidez de la columna anterior, la
afección es más insidiosa y da lugar a accidentes a menudo no r_econo­
cidos (seudoneuralgias radiculares que generalmente no ofrecen el
carácter de atenuarse por el_reposo en cama); 1agibosidadfalta con
frecuencia, sobre todo en el mal lumbar y un gran absceso frío es, a
veces, síntoma revelador del mal vertebral.

Existe un error de apreciación bien notado porMÉNARD: si se quie­
re determinar, según la gibosidad, el número de vértebras destruidas,
es lo común quedarse corlo respecto d" las verdaderas destrucciones;
conviene saber que todas las apófisis espinosas comprendidas clara­
mente en la curvadura de la joroba, corresponden a vértebras cuyo
cuerpo está destruído. Regla general: las_gibosidades dorsales tienden
a acentuarse, y en la región lumbar, las graves gibosidades son excep­
cionales.
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V. ABSCESO FRÍO. --- El absceso póttico no es más que una pro­
longación del foco tuberculoso del raquis. Su curabilidad depende,
pues, de la etapa misma de curación de la lesión ósea de origen. Esto
no constituye un síntoma de comienzo: el mal de Pott data, muy a
menudo, de varios meses, de uno, dos o tres años, cuando el absceso
se produce, o más bien, después de haber emigrado, se hace patente,
lo que explica que la reparación vertebral haya tenido tiempo de efec­
tuarse; y detenido el curso óseo del pus, llega el momento en que el
absceso es curable con inyecciones o por incisión aséptica. En el mal
de Pott lumbar del adulto, sucede a menudo que lo primero que se
descubre sea el absceso, y esto conduce al diagnóstico de la lesión ver­
tebral. Finalmente, hay abscesos tardos, «residuovs abcesses» de Pa­
get, que se revelan, en los enfermos curados, después de un tiempo de
latencia de varios meses o de algunos años. Ocurre a menudo que el
absceso permanece siendo sesil, adherido profundamente a su punto
de origen vertebral, rodeado de una masa fibrosa densa, verdadero
fibroma, en cuyo centro persisten algunas m1asas caseosas, formando,
según la expresión de SlREDEY, «rastros o trazos irregulares compara­
bles a las gotas de cera que descienden a lo largo de un cirio; su exis­
tencia resulta entonces ignorada y es el caso frecuente de los abscesos
torácicos. Es necesario, para que el absceso se haga aparente, que
efectúe una emigración más o menos larga según el foco vertebral de
origen: los abscesos nacidos de un Pott cervical no tardan, por la situa­
ción superficial de las vértebras del cuello, en formar un tumor visi­
ble y palpable detrás del esternomastoideo, bajo este músculo o hada
el hueco supraclavicular; los abscesos 0riginados por un Pott dorsal
son poco emigrantes, permanecen mucho tiempo latentes, forman
rara vez grandes colecciones, penetran con frecuencia en el conduc­
to raquídeo (paraplejía frecuente en el Pott dorsal); los abscesos
nacidos de un Pott lumbar son los que efectúan emigraciones más
largas, para descender a la fosa ilíaca, llegar a la raíz del muslo, diri­
giéndose hacia atrás por debajo del pliegue glúteo, o, a favor de un
desprendimiento del periostio sacro, sumergirse en la pelvis y, a veces,
escaparse por la escotadura ciática mayor.

Los caracteres del absceso osifluente son los de una colección
líquida indolora. Si ocupa una región profunda, su investigación exige
ciertos procedimientos: en el" tórax recurriremos a la percusión y a
la auscultación; a los lados de la columna lumbar nos valdremos de la
palpación bimanual y en el fondo de la pelvis podremos utilizar el
_tt,ctp _rectal. La busca sistemática de los abscesos pótticos por la
radiografía, es de considerable valor. Si es superficial, como en la fosa
ilíaca, en el muslo o en el cuello, es fácil reconocer un tumor fluc­
tuante, indcloro, cubierto primero por los tegumentos y las capas
aponeróticas, pero que no tarda en levantar la piel que se pone ten­
sa, se adelgaza y acaba por enrojecer. Actualmente es necesario a
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toda costa, mediante punciones o una incisión aséptica, adelantarse
a la abertura espontánea del absceso: cuando esta última tiene lucrar
una infección grave de la bolsa es su resultado, y cuando esas gran
des bolsas se infectan, su antisepsia es casi imposible y el paciente
sucumbe a la septicemia crónica, enflaquecido, inapetente y presa de
la fiebrehética y de las reabsorciones tóxicas que provocan la dege­
neración amiloidea del hígado y de los riñones.

VI. 'TRASTORNOS MOTORES.I Paraplejla es el menos frecuen­
te de los tres grandes stntomas que componen la tríada de Pott. La para­
plejla póttica se observa principalmente en los Pott dorsales, y es curable
en las dos terceras partes de los casos, aproximadamente. He aquí tres
nociones capitales que hay que retener.

La paraplejía no es un fenómeno de comienzo. De ordinario, la
parálisis sobreviene tardíamente, después de la gibosidad, en una
fase en que el cuerpo vertebral caseoso se halla agotado. Hay casos
excepcionales, en el adulto, en el que la tuberrnlosis vertebral se mani­
fiesta precozmente, antes de toda deformidad, por la paraplejía. Es raro
que esta paraplejía sobrevenga bruscamente (por agotamiento de un
cuerpo vertebral o por irrupción intrarraquídea de un absceso); n
general, su evolución es lenta y progresiva, necesitando algunas sema­
nas para desarrollarse, debido a los mismos progresos de la promi­
nencia de los abscesos o de la paquimeningitis caseosa: el enfermo se
fatigapronto, y siente que sus rodillas flaquean, lo cual constituye
1a primera etapa de Bovier; en la segunda etapa la deambulación es
muy_ difícil, pero los movimientos son posibles en la cama; la tercera
etapa trae consigo la abolición de todo movimiento voluntario. Los
trastornos de la sensibilidad subsiguen más o menos largo tiempo
despuésde 1aparálisis motora.

· Los trastornos de la motricidad pueden tener una localización y
evolución diferentes según que la compresión, por la paquimeningi­
tis póttica, recaiga en la medula o en las raíces. De la compresión ra­
.dicula provienen, con las neuralgias premonitorias irradiadas, les
parálisis más o menos limitadas, fláccidas desde el primer momento
y continuando en esta flaccidez, con disminución del reflejo patelar,
con atrofia que ataca rápidamente algunos grupos musculares y con

_anestesiaque sirve de cortejo a la hiperestesia inicial: las compresio­
nes de los nervios de la cola de caballo, en la tuberculosis de la colvm­
na lumbosacra, nos ofrecen el tipo de estas parálisis. En la región dor­
sal y en la región cervical, los fenómenos paralíticos dependen prin­
cipalmente de la compresión medular por la paqvimeningitis caseosa:
los músculos conservan entonces largo tiempo su volumen y su con­
tractilidad eléctrica, los reflejos se conservan e incluso están exage­
rados y la sensibilidad sigue siendo normal. Según las localizacicms,. - "'
de la paquimeningitis caseosa, los fenómenos de compresión radicu­
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lar pueden, por otra parte, asociarse en proporciones variables a los
producidos por la compresión de la medula propiamente dicha. Asi­
mismo, las lesiones meningomedulares pueden variar según el grado
de esta meningitis; y esto nos hace comprender que, en oposición a
los accidentes nerviosos bruscos y graves engendrados por las desvia­
ciones óseas de la zona suboccipital, la compresión de la medula cer­
vical, por lesiones meníngeas, pueda, según los casos: producir una·
parálisis de las cuatro extremidades, o paralizar solamente los miem­
bros superiores o uno solo de estos miembros.

El carácter de la paraplejía póttica es el empezar, a veces, pero no
constantemente, por u1ia_jase doloi'Qsa (dolores irradiados en el muslo,
rodilla y pierna), establecerse gradualmente, evolucionar hacia la. con­
tractura y curar bastante a menudo. Ios reflejos tendinosos están, de
ordinario, exagerados desrle el comienzo. Ia paraplejía puede conti­
nuar siendo fláccida, con abolición de los reflejos; pero es frecuerte
que se complique con contracturas, primero clónicas (en forma de sub­
saltos, espasmos y calambres que sobrevienen con ocasión de un cam­
bio de postura) y luego tónicas (una contracción constante pone rígi­
do al miembro en extensión, en los primeros tiempos, y después, en·
flexión).

Las modernas investigaciones de semiología nerviosa han apor­
tado al diagnóstico algunas precisiones. El examen del líquido céfalo­
rraquideo, extraído por debajo del foco pttico, revelando unadio­
ciación albúminocitológica que puede ir desde el síndrome minitno
(albúmiña notable, siñ ·liñfocitosis ni hemólisis) hasta el síndrome
máximo (líquido xantocrómico, coagulación masiva, albúmina con­
siderable, ligera linfocitosis y hemólisis bien definida), confirma el
diagnóstico de compresión medular, pero no nos da la prueba de su natu­
raleza tuberculosa. I,a radiografía revela cuáles son los cuerpos verte­
brales atacados, pero sólo aproximadamente determina la altura del
segmento medular lesionado. El tránsito lipiodolado permite fijar la
altura de la lesión medular; inyectado por vía occípitoatloidea, el lipio­
dol desciende y se detiene en el borde superior de la lesión; por vía
lumbar; el líquido ascendente choca contra su borde inferior; y entre
las dos barreras se delimita el segmento medular comprimido. ¿Es
debida la paraplejía a unabscesofrio o a una paguimeningitis?
Es importante el precisarlo: en el primer caso es probable que regrese.
en el segundo, hay peligro de que se convierta en crónica. La imagen
que da la «bola lipiodolada», introducida por vfa occípitoaxoidea
puede, según SoRRI, fijar su patogenia; si el límite inferior de la
detención es claro, horizontal, se trata de una paquimeningitis; si
la detención carece de claridad y se prolonga «enforma de pincel»,
se trata más probablemente de un absceso fríointra±raquídeo.

Laevoluciónde la paraplejla póttica es variable: hay que distinguir
paraplejías transitorias, curables e incurables. En algunos casos de-- - --· .-------. '
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evolución precoz y rápida, la paraplejía puede, por el repeso, regresar
en tres o cuatro meses (parapiefias transitorias); generalmente, para
las paraple¡ias curables, sobre todo cuando han aparecido contractu­
ras, hay que coitaruno o ..dos años, antes de su retroceso, pero la
curación es posible en todas sus fases, incluso después de una para­
pleja espasmódica pronunciada; las escaras, la incontinencia (que
expone a la infección urinaria ascendente), son de pronóstico desfa­
vorable. Las paraplejías incurables son más tardías, insidiosas, de
evolución progresiva. La señora SORREI-DÉJERINE indica en su exce­
lente monografía las siguientes bases de pronóstico: las paraplejtas
curables son_P.,t:l!f.QC!JS, rápidas, totales, debidas a abscesos intrarraquí­
deos, y, en las formas transitorias, a un simple edema perimedular;
las paraplejias de volución crónica, prolongadas o duraderas, son
fardias, lentas, algunas veces incompletas, progresivas, producidas
por lesiones de paguimeningitis, por secuestros óseos o por alteracio­
nes vasculares consecutivas a una compresión de la medula.

Tratamiento. -El mal de Pott evoluciona lentamente: si el en­
fermo sucumbe, tarda con frecuencia varios años, excepto cuando
un absceso abierto e infectado acelera el desenlace por una septice­
miacavitaria; si cura, la reparación no será completa hasta después
de tres, cuatro, seis años y más. Es decir, que el tiempo esaquí un fac­
Fo?_ecuración cuya necesidad hay que declarar desde luego a los pa­
dres. La cura heliomarina, con residencia constante a orillas del mar
y cura solar conducida progresivamente, o cuando menos la vida al
aire libre: he aquí la parte mejor del tratamiento nédico. Crear nu­
merosos hospitales marítimos, es el deber que hoy nos incumbe.

Primera hipótesis: mal de Pott sin gibosidad. Inmovilizar el
raquis por el decúbiio horizcntal, que suprime ta acción mecánica de la
compresión ulcerosa, es la indicación esencial. Se realiza mediante la
gotiera de Bonuet, montada sobre ruedas para que el enfermo no
pierda el beneficio terapéutico del aire libre, o bien por el reposo en
la posición acostada y en un aparato enyesado. La posición acostada
continúa siendo la base indispensable del tratamiento. Más tarde,
cuando los dolores casi han desaparecido y cuando no hay abscesos
en vías de desarrollo o parálisis, se puede suprimir el decúbito hori­
zontal y sostener la columna vertebral con un corsé enyesado, bien
aplicado, o con un justillo de cuero bien adaptado de fieltro plástico,
o de celuloide.

Segundo caso: mal de Potl con gibosidad. -El enderezamiento de
la gibosidad, preconizado hace años por CAIOT, ha perdido por com­
pleto su boga; sería imprudente e ineficaz aplicarlos a las joroLas de
gran radio, correspondientes a la ulceración de un gran segmento del
raquis, ni a las lesiones complicadas con grandes abscesos. No se trata
aquí de enderezamiento brusco. Ciertamente, el único tratamiento



II. - MAL VERTEBRAI, POSTERIOR

Síntomas y diagnóstico. -- El dolor espontáneo es delocalización
variable y a veces engañosa. Localizado, en la mayoría de los casos,
en laparte superior de la nuca, en las regiones retromastoideas, afecta
a veces el tipo de una cefalalgia témporooccipital, de dolores seudo-

III. - MAr, SUBOCCIPI'tAI,

La alteración tuberculosa de los cóndilos occipitales, del atlas
y del axis, da lugar a una variedad de mal de Pott que se distingue
por trastornos funcionales especiales y por la peligrosa compresión
que resulta para la medula oblongada, centro vital.---- ---

extraído· de la tibia del sujeto y destinado a formar un tutor poste­
rior; 2.°, por la «fusión-operación» de Hibbs que inmoviliza la colum­
na, sacudiendo verticalmente las apófisis espinosas seccionadas en
su base, y provocando la soldadura de las láminas y la artrodesis de
las apófisis articulares. En el niño, esta ósteosíntesisno parece ser el
tratamiento del porvenir; el progreso reside en el desarrollo de los
sanatorios marítimos y no en los métodos operatorios. En el adulto,
por el contrario, y principalmente para un Pott lumbar o dorsal infe­
rior, la colocaci6n de un injerto, como hace ALBEE, y cuya ejecución
es más sencilla que la de HIBBS, puede ser un útil complemento de
inmovilización.

137MAL, SUBOCCIPITAI,

De ordinario es atacado un solo arco, dice LANNEI,ONGUE; a veces
hay dos y rara vez más. Todas las partes del arco pueden ser atacadas,
y por orden de frecuencia suelen serlo las apófisis transversas, las
apófisis espinosas y.luego las láminas cuya estructura es más compac­
ta.» El dolor, espontáneo o provocado, reside en la línea media para
las apófisis espinosas, es lateral para las transversas o las láminas;
la producción a ese nivel de un empastamiento o pastosidad sensible
a la presión es indicio de que empieza a formarse una colección pu­
riémula, fluctuante, un absceso frío capaz de abrirse espontáneamen­
te, después de lo cual vendría a quedar un trayecto fistuloso: he aquí
los síntomas de la afección. El tratamiento consiste en la abertura
del absceso y el raspado o, mejor aún, la excisión de los puntos óseos
enfermos.

El mal de Pott, en la región cervical, afecta dos formas que deben
diferenciarse muy claramente: el Pott cervical, que abarca las cinco
últimas cervicales, con marcada predilección para la quinta, y el Pott
suboccipital, que se localiza en las articulaciones del occipital con el
'atlas y del atlas con el axis.

TUBERCULOSIS DE 1AS VÉRTEBRAS

de la gibosidad es su profilaxis por la regla clásica de la posici6u- acos­
tada en un plano horizontal. Para la atenuación de la defo1midad
aparente, sólo contamos con la corrección compensadora por lordosis
encima y debajo del segmento vertebral enfermo: es eficaz en el cuello
Y lomos, y poco activa cuando se trata de gibosidades dorsales. En
todo caso, únicamente se habla de enderezamiento progresivo, por
presión suave y continua a nivel de una ventana abierta en el corsé
enyesado, cuando la gibosidad es reciente, con inflexión brusca y
prominencia angular, en un niño cuya salud general es buena, no
tiene fiebre y carece de atscesos.

Tercera eventualidad: mal dePott con absceso.Los abscesos
osifluentes se tratan por las punciones e inyecciones de éter yodofór­
mico o de una mezcla de éter yodofórmico y de aceite creosotado
(por ejemplo: aceite esterilizado, 7o gramos; éter, 30 gramos; creoso­
ta, 6 gramos; yodoformo, ro gramos). En los sanatorios marítimos,
la proporción de abscesos pótticos curados por el método de las inyec­
ciones llega al 80 por roo, según MÉNARD; en el hospital, cuando se
trata de adultos, los éxitos son menores. El absceso tuberc-uloso cerrado
es aséptico:mientras no se abre, las inyecciones modificadoras sonefi­
caces; una vez está abierto, y establecida ya la infección secundaria,
la tuberculosis pura se transforma en tuberculosis asociada; es preciso,
pues, evitar que se abra espontáneamente, y no convienetampoco abrirlo;
las más de las veces, resultan de ello infecciones secundarias. Sin em­
bargo, con la garantía de una asepsia rigurosa operatoria y postopera­
toria, la incisión de Iister nos ha dado curaciones perfectas y rápidas
en abscesos lumbares o lumboilíacos. Las fístulas resultantes de la
infección de un absceso abierto son de pronóstico grave y las inyec­
ciones antisépticas apenas las modifican: la pasta de Beck (véase
tomo I, pág. 2o7) sólo cura las formas activas, con pus abundante y
gran septicidad. Pero hay que distinguir: r.º, las fistulas de corto tra­
yecto,próximas al foco óseo, como las que se forman en los lados del
cuello cuando se trata de un Pott cervical, y en los flancos de la gibo­
sidad en un Pott dorsal, de relativa benignidad y qve acaban por
curar, sobre todo a orillas del mar; 2.°, las. fistulaslargasy sinuosas,
como las del Pott lumbar, que van de la espalda al muslo, cuya des­
infección secundaria es ilusoria y cuyo tratamiento operatorio es me­
diocre o malo.
Actualmente se dibuja una tendencia quirúrgica, cuyo objeto es,

no precisamente la intervención directa sobre el foco de tuberculosis
vertebral, - que apenas nos ha dado otra cosa que resultados media­
nos, sino la anquilosis operatoria de la columna. El principio consiste
en inmovilizar la región vertebral tuberculosa sin tocar el foco enfermo,
solidarizando las apófisis espinosas de esta zona. Puede realizarse:
1.°, por la operación de Albee, que inserta en un doblez del vértice de
las apófisis espinosas de las vértebras lesionadas un fragmento óseo
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Fig. 80. - Absceso retrofaríngeo

Fig. 81. -Minerva enyesada

Tratamiento. -El decúbito horizontal no basta para inmovili­
zar un mal suboccipital: hay que agregar la extensión continua me­
diante una fronda que soporta un peso de r a 3 kilogramos. Como
aparatos de sostén, cuando el mal se halla en estado de reparación Y
el enfermo se levanta, se puede emplear el vendaje enyesado de Hur­
neaux-Jordan o el collar de extensión de Lannelongue.

La incisión anterolateral del cuello (procedimiento de BURCK­
HARD'T), que pasa por delante del esternocleidomastoideo, es el pro­
cedimiento de elección para atacar los abscesos fríos procedentes de
la columna cervical; cuando la colección es claramente retrofaríngea
se puede utilizar la vía bucal.

siones parálisis lenta y progresiva que afecta primero a los miembros
superiores y luego a los inferiores, donde la paraplejía suele permane­
cer incompleta; principia otras veces por una monoplejía braquial
que invade después el miembro inferior del mismo lado (tipo hemi­
pléjico) o el brazo del lado opuesto. Estas parálisis son habitualmente
fláccidas: a veces se complican con
espasmos en los dedos y, en ciertos
casos, con constricción de las man­
dfbulas. Los reflejos están aumenta-
dos en los miembros paralizados: per­
cútese el tendón del palmar mayor y
la mano se dirige vivamente en fle­
xión: golpéese el tendón [del tríceps
por encima del olécranon y el ante­
brazo se extiende bruscamente.

En algunos casos, la monoplejía
braquial es incompleta, limitada a
ciertos movimientos (pereza, torpeza
de los dedos, dificultad para la abduc­
ción del brazo). Los dolores y la atro­
fia muscular diseminada pueden en­
toncesdirigir el diagnóstico hacia la
periartritis reumática del hombro o a
1as atrofias musculares de origen me­
dular: la exploración atenta de la co­
lumna cervical, de sus movimientos,
de sus puntos dolorosos y la comprobación de reflejos exagerados,
permiten afirmar la existencia de un mal de Pott
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rreumáticos en el cuello o en el hombro o de una periartritis escápu­
lohumeral: son otros tantos errores posibles. Por el contrario, el dolor
provocado por una presión moderada sobre la fosita suboccipital, la
prominencia de la apófisis espinosa del axis, las apófisis transversas
del atlas o del axis y por debajo de la mastoides, suministra indica­
ciones precisas. Se completan explorando con el dedo, introducido
en la faringe, la sensibilidad de las caras anteriores de las_primeras

vértebras cervicales.
" 1acontractura muscular
desempeña aquí un papel
preponderante; precediendo
a veces a toda manifestación
dolorosa: ella es la que coar­
ta y posteriormente anula
los movimientos de flexión y
de rotación del cuello y la
que inmoviliza la cabeza por
encima del tronco, quedando
el sujeto como «envarado»,
cuyo aspecto es característi­
co; ella es la que, si predomi­
na en un lado, desvía y fija
la cabeza en una actitud que
puede ser confundida con un
tortícolis. Este es un error
frecuente ypeligroso desde el
punto de vista terapéutico:
por regla general, hay que
desconfiar de los tortícolisdo­
1orosos y persistentes de los
niños y de los adolescentes.

Los abscesos fríos son menos frecuentes, dice LANNEIONGUE, en
el mal suboccipital que en la tuberculosis de las otras regiones del
raquis: «do cual se- debe a que evoluciona más rápidamente y les enfer­
mos mueren antes de que los focos tuberculosos hayan proyectado
sus divertículos hacia el exterion>. Los abscesos retrofarlngeos (ig. 80)
son los más comunes: se desarrollan dé un ·modo vago, insidioso, difi­
cultando poco la deglución y la respiración, pe:rtnan.eciendo latentes
en algunos casos y sólo se manifiestan por una copiosa expulsión de
pus; el tacto digital de la parte posterior de la faringe, se impone en
todo caso de mal suboccipital. Las regiones cervicales laterales y pos­
teriores son también asiento de esas colecciones osifluentes. (Véase
más adelante: Abscesos laterofartngeos.)

La parálisis afecta formas variables: cadriplejía que comienza
bruscamentey que ataca desde luego a los cuatro miembros; en oca-



CAPÍTULO VI

DESVIACIONES DE LA COLUMNA VERTEBRAL

'Definición y divisiones.El raquis normal presenta tres curva­
duras sucesivas en el plano anteroposterior: la columna cervical y la
columna lumbar son convexas hacia delante y la columna dorsal es

Fig. 82.- Esquemaque demuestralos tres tipos de desviaciones raquídeas

Cyphose, cifosis: Lordosc, lordosis: Scoliose, escoliosis

conexa hacia atrás. Las desviaciones patológicas· del raquis se dividen
en dos grupos: 1.º, las que se forman en el plano sagital o anteropos­
terior; 2.°, las que se dirigen en sentido lateral. Las desviaciones
anteroposteriores comprenden dos formas: la cifosis, en la que la con­
vexidad de la curva está dirigida hacia atrás, y la lordosis, cuya
convexidad está dirigida hacia· delante. Con el nombre de escoliosis
se designan todas las desviaciones laterales.
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Fig. 84. - Esquema que demuestra los dos Upos de deformación- de la vértebra escoliótica

Vertebres obligue, cuneiforme, vértebras oblicua y cuneiforme

ción de altura, un verdadéro aplastamiento por el 1 d d 1. a o e a conca­
vidad. Así se producen la deformación del cuerpo Vºrteb l f_ . , ra en orma
de cuna, bien conocida de DELPECH, el profesor de Montpellier,

h t Jul
. , quien,

muen1o an es que 10 WOLFF, demostró las modificaciones morfoló­
gicas de los huesos, en el período de crecimiento por la acción de :-. d" 1m . • presiones lesiguai 1ente repartidas: tal es la vértebra cuneiforme.

- En el segmento vertebral interpuesto a dos curvaduras, los cuer­
pos vertebrales no sufren este aplastamiento en forma de cuña: pre­
sentan sencillamente una desviación oblicua en su superficie. Tal es
el segundo tipo de deformación: el hundimiento romboidal o losangoide

de Delpech; la vértebra oblicua de Kocher. En este caso las superficies
de la base del cuerpo no están inclinadas una hacia· otra como en la
vértebra cuneiforme, pues permanecen paralelas; pero si se compara
el cuerpo normal de una vértebra con un cilindro recto, el cuerpo de
unavértebra oblicua es comparable a un cilindro inclinado. Practi­
cando en una vértebra así deformada un corte vertical según el eje
transversal, se obtiene, no ya un paralelogramo rectangular como en
una vértebra normal, sino un paralelogramo oblicuángulo.

II. Rü'tACIÓN DE I,AS VÉRTEBRAS. Si se marca con un punto
coloreado sobre el esqueleto de una columna escoli6tica el centro de
la cara anterior de cada cuerpo vertebral (fig. 85), se comprueba que
estos puntos se dirigen tanto más hacia el lado convexo cuanto más
se aproximan al punto culminante de la curvadura: así se hace bien
manifiesta la torsión de la columna anterior. Si ahora, conforme con
el profesor AI,BER't, se considera un raquis escoliótico con tres curva-

Fig, 83. - Tipo ordinario de la escoliosis; curva
principal dorsal, dextrocovexa; curvas éompen­
satnces o compensadoras lumbar y cervical, sinis­
troconvexas,

I. INFLEXIÓN LATE­
RAI. --En la flexión lateral
de la columna escoliótica
hay que distinguir: la cur­
vadura principal quees la
desviación inicial y domi­
nante; por encima y por
debajo de ella las curvadu­
ras de compensación, que
tienen por objeto restable­
cer el equilibrio del tronco
y rectificar su línea de gra­
vedad.

En la mayoría de los
casos, la curvadura princi­
pal ocupa la región dorsal·
y la convexidad de su arco
mira hacia la derecha; la
columna cervical y la lum­
bar son ordinariamente
asiento de dos curvaduras
compensadoras, cuya con-

·-·-· vexidad es inversa de la
curvaduradorsal. Más rara
vez, la curvadura principal
ocupa la región lumbar. La
escoliosis dorsal con la con-
vexidad de la curva prin­

cipal vuelta a la izquierda apenas se observamás que en niños ra­
quíticos menores de siete años.

De esta inflexión lateral resultan (fig. 84) dos tipos de deforma­
ción de los cuerpos vertebrales: 1.°,1a vértebra cuneiforme, que perte­
nece al vértice de la curva; 2.°, la vértebra oblicua, que se encuentra
en los segmentos intercalares.

Se comprende que en el punto culminante de la curva la presión
lateral aplane el cuerpo de las vértebras y le haga sufrir una disminu­

ESCOLIOSIS

Anatomía patológica. - La columna escoliótica no está solamente
incurvada en sentido lateral: está también torcida sobre su eje verti­
cal. Así, pues, dos elementos definen y componen la escoliosis: 1.°, 1a

inclinación lateral; 2.°, la
rotación de las vértebras.
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Fig. 85. - Escoliosis. Figura
destinada a demostrar cl
movimiento de rotación de
las vértebras.

IO

Fig. 87. -- Esquema para hacer compren­
der el modo de verificarse la rotación
de la columna escoliótica.

F.SCOI,IOSIS .. .

MANUAL DE PATOLOGÍA EXTERNA.- T. II.

Rotación del cuerpo
hacia la convexidad

Rotación de la apófisis
hacia la concavidad

Hig. 86. - Rotación de la vértebra
escoliótica

jeto a los arcos vecinos por los ligamentos interespinosos e interlami­
nares y sostenido por las inserciones de los músculos de los canales
vertebrales (fig. 87). Además, conforme MrVER ha demostrado, mien­
tras que la serie de los cuerpos es apenas compresible, la serie de los
arcos está constantemente sometida a una tensión elástica, que por-el
encaje de las láminas tiende a producir su acortamiento: HIRSCHFELD
ya mucho tiempo antes había indicado que la serie de los arcos, una
vez separada de la de los cuerpos, es notablemente más corta que antes
de la separación, acortamiento que. puede akan7.ar de 30 a 45 milí­
metros. De ello resulta que, retenido por detrás, el cuerpo vertebral
gira hacia la convexidad, alrededor de la apófisis articular izquierda
como centro de movimiento, mientras que el anillo posterior, fijado
por sus ligamentos y sus inserciones musculares, se dirige hacia la
concavidad y sufre, en este sentido, una inflexión que tiene por asiento
el punto débil de los arcos, es decir, la base de los .pedículos (fig. 86).

145
céntricamente, se dirige a la derecha; 'el vértice de la cuña está al lado
cóncavo y la base en. el lado convexo .

En esta posición, las articulaciones de las apófisis articulares de
la izquierda sufren una presión que tiende a inmovilizarlas; las de la
derecha, por el contrario, tienen más movimiento. Por tanto, si con­

-sideramos en el vértice de la curva escoliótica una vértebra, verem
1

• os
que el cuerpo de esta vértebra, cogido entre dos fuerzas, por arriba
la acción de· la gravedad y por abajo la resistencia del segmento sub­
yacente, es, por decirlo así, expulsado, envcleado de la línea media
por una impulsión horizontal.

Pero, hacia atrás, el arco óseo no sigue este movimiento: está su-

duras sucesivas e inversas, no ya de pie, sino apoyado horizontal­
mente por sus dos extremos, esta torsión es tan evidente que· la serie
de las apófisis espinosas parece formar un eje alrededor del. cual se
enrolla el sistema de los cuerpos vertebrales.

Mientras el cuerpo de la vértebra e·scoliótica efectúa .ese movi­
miento de rotación que dirige su cara anterior hacia la convexidad

lateral, su arco posterior ejecuta un :movi­
miento inverso que inclina la apófisis espinosa
hacia la concavidad (fig. 86). Resulta de ello
el hecho esencial de que la línea descrita por
la serie de las apófisis espinosas, no mide la
desviación· integral de las vértebras del seg­
mento escoliótico y que la curva trazada por
esta línea es de radio inferior a la curvadura
real de los cuerpos.

El eje vertical de esta rotación no pasa
por el centro del cuerpo de la vértebra; y, en
esta desviación, el cuerpo y el anillo posterior,
constituido por las láminas de la apófisis es­
pinosa, no se mueven simétricamente en sen­
tido inverso uno de otro. Ese movimiento es
excéntrico y puede considerarse como su eje
de rotación la apófisis articular correspon­
diente al lado cóncavo. Además, en ese movi­
miento excéntrico, el cuerpo yel arco no con­
servan su disposición recíproca normal: se
produce a nivel de los pedículos de las lámi ­
nas un verdadero codo hacia la concavidad:
es la inflexión de los pedículos, bien estudiada
por LORENZ. Con la rotación se combina, pues,
la torsión: de lo cual resulta que 'la parte an­
terior del cuerpo vertebral por' delante y la

· . . prominencia de la apófisis espinosa por detrás,
no se desvían inversamente, según una diagonal regular, sino más
bien segun una linea quebrada, inclinada hada la concavidad a partir
de la base pediculada. '

¿Cómo se explica este movimiento de rotación? El asunto nos
parece bien dilucidado por los trabajos de Nrcor.ADONI, de LORINZ
Y de ALBERT, Y no hay más que simplificar todo el estudio mecánico
que han hecho acerca de este punto. Supongamos un segmento es­
coliotico al principio de inflexión lateral y una inclinación a la izquier­
da. Ios cuerpos vertebrales son incompresibles: así, pues la desvia­
ción lateral _del segmento raquídeo se efectuará ante todo gracias a
la deformación de los· discos intervertebrales que se hacen cuneifor­
mes: el nucleus pulposus, el nódulo pulposo del disco, rechazado ex-
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Gibosidad costal

Fig. 88. - Esquema para hacer comprender 1a for­
mación, por la rotación vertebral, de la joroba esco­
liótica.

cie clínica considerada, Se admiten tres variedades clínicas de esco­
liosis: 1.°, la escoliosis habitual, escoliosis de los adolescentes, tipo
preponderante, observado más especialmente en las niñas, entre los
siete y quince años, que corresponden al período de crecimiento y de
asistencia a la escuela; 2.°, 1a escoliosis estática, consecutiva a una in­
clinación de la pelvis y del tronco y debida a una asimetría de los
miembros inferiores; 3.°, 1a escoliosis raquítica, que se observa en niños
de dos a siete años.

Es cierto que, tocante a esta última especie, la alteración ósea es
el hecho inicial y causal: el raquis se deforma por aplastamiento de
sus vértebras, cuya resistencia está disminuída, por osteomalacia, del
mismo modo que se deforman la tibia y el fémur.

En cuanto a la escoliosis común o habitual de los adolescentes, 1a
importancia de esas lesiones primitivas de las vértebras es más dis­
cutible. Es posible, como cree KTRMISSON, que durante el período de
crecimiento y con ocasión del trabajo osteogénico de que son objeto,
las vértebras sufran llll trastomo de nutrición, verdadero raquitismo
local, pero nos falta la prueba anatómica de estas alteraciones. BOU­
vrr había ya sostenido que la escoliosis resulta de una «falta de plas­
ticidad» que hace que el raquis sea más susceptible de ceder a la in-
fluencia de ciertas causas de desviación. En realidad, esas desviacio­
nes son las que comienzan: las alteraciones óseas son su resultado, y
puede muy bien facilitarlas la menor resistencia del tejido esponjoso
de la vértebra.

Tomemos como ejemplo el tipo de la escoliosis estática: un sujeto
tiene el miembro inferior izquierdo congénitamente más corto, o
acortado por un pie plano, una luxación congénita de la cadera, una
anquilosis de la rodilla o un raquitismo asimétrico de los dos miem­
bros. El raquis tiende a inclinarse hacia el miembro más corto, pero
se endereza a nivel de la columna lumbar, del lado del miembro más
largo, para restablecer el eje de gravedad: de ello resulta la formación
de una curvadura lumbar que, en el caso supuesto, tendrá su conca­
vidad a la derecha; por arriba, la columna dorsal podrá presentar una
curvadura de compensación, de concavidad inversa. En este caso, las
condiciones mecánicas productoras de la desviación raquídea son
muy evidentes.

Supongamos ahora una escoliosis habitual que evoluciona en un
adolescente, de ordinario en una niña delgada y esbelta y que ha cre­
cido rápidamente. Intervienen varias causas. Primero, una verdadera
insuficiencia muscular, un débil desarrollo y un estado de atonía
de la masa sacrolumbar, debilidad muscular que resulta de la falta de
ejercicio, de la anemia y de una especie de relajación general favora­
ble a todas las «ptosis viscerales. Ahora bien, los músculos de ]os
canales vertebrales son los agentes que fijan y enderezan el raquis.
Resulta de su insuficiencia que la columna vertebral se desvía por el
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Consideremos ahora una vértebra dorsal en ese movimiento de

rotación. El cuerpo arrastra consigo, en su desviación, todo el anillo
óseo torácico, es decir, las costillas, por intermedio de las apófisis
transversas, de las cuales la cabeza y el cuello de las costillas no son
más que una prolongación. Así, pues, por el lado de la convexidad,
la costilla, siguiendo el movimiento giratorio vertebral, forma promi­
nencia hacia atrás, y a causa de este relieve levanta el omóplato

(figura 88); así se forma
la joroba del escolióti­
co, que es una gibosidad
costal o costoescapular, la­
teral, en tanto que la jo­
roba póttica es una gi­
bosidad vertebral, media,
sobre la línea espinosa.
Luego, más allá de su
ángulo, así dirigido hacia
fuera, la costilla del lado
convexo se encorva en
ángulo agudo para alean -
zar el esternón, dando al
hemitórax correspondien­
te una configuración apla­
nada; del lado de la. con­
cavidad, la costilla sufre,
por delante, una inflexión
diagonalmente opuesta a
la inflexión angular de la

joroba escoliótica, formando una gibosidad anterolateral más omenos
pronunciada; en un corte el tórax presenta el tipo oblicuo oval.

Patogenia y etiología.Tres elementos intervienen en la confi­
guración y posición normales del raquis: 1.°, 1a forma y la estructura
de las vértebras componentes; 2.°, la tensión de los ligamentos; 3.°, la
acción de los músculos que mantienen las piezas de esta columna
ósea. De ahí, tres teorías patogénicas, que acusan: 1.°, a la alteración
de resistencia yde estructura de las vértebras (teoría ósea); 2.°, a la re­
lajación de los ligamentos (teoría ligamentosa de Malgaigne); 3.°, a la
debilidad de los músculos de las canales vertebrales, que a manera de
obenques sujetan el tallo raquídeo multiarticulado (teoría muscular).

Está demostrado que las lesiones ligamentosas son secundarias.
Sólo dos condiciones o causas pueden intervenir, a título de causa
primaria, en la desviación raquídea: las deformaciones y alteraciones
óseas Y. la insuficiencia de los músculos vertebrales. De unas y otras
cabe afirmar que el papel que desempeñan es distinto según la espe­
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influjo de actitudes viciosas tomadas por el niño en la escuela y" sobre
todo durante el trabajo de escritura en mala posición, de dónde el
nombre de «enfermedad de los escolares» dado por KocHR a la esco­
liosis.

Por la acción de esas posiciones viciosas habituales, el peso del
cuerpo gravita de un modo predominante sobre una de las mitades
del raquis. De alú la formación de curvaduras escolióticas con las fa­
ses sucesivas de aplastamiento cuneiforme de los discos y la propul­
sión de los cuerpos vertebrales hacia la convexidad, en tanto que la
serie de los arcos, retenida por detrás, gira hacia la concavidad. Iue­
go, con el tiempo, la deformación 'ósea sigue a la desviación: el peso
desigual del cuerpo acarrea trastornos de osificación ymodificaciones
de crecimiento, en la mitad del cuerpo vertebral sometida a mayor
presión; así se produce la vértebra cuneiforme adelgazada hacia la
concavidad. Tal es la teoría que explica las deformaciones raquídeas
por la influencia de la sobrecarga o exceso de peso.

Escoliosis congénita.Una concepción nueva, que ha precisado
la radiografía, pero que no es aplicable más que a un pequeño número
de casos, es la de la escoliosis congénita, consecuencia de anomalías
vertebrales. La comunicación de MOUCHET y ROEDERER, en 1922,
expone claramente la cuestión. La escoliosis congénita, por hemivér­
tebra, es el tipo más frecuente: la demivértebra, eri forma de cuña car­
tilaginosa, 6steocartilaginosa u ósea, según el estado de su desarrollo,
corresponde a una vértebra supernumeraria, no incluida en la serie, o
a una vértebra normal hemiatrofiada. La vértebra suplementaria se
observa principalmente en la región dorsolumbar. La interposición,
en la pila vertebral, de una hemivértebra o de una hemiatrofia, des­
articula la columna y determina: una cnrvadura convexa del ·1ado
óseo. Así resultan algunas escoliosis congénitas por espina bífida
oculta lumbosacra, otras que se atribuyen a deformidades de la quin­
ta lumbar o de la primera sacra, y tal vez a la asimetría de la pelvis.

Sintomatología.E l punto importante, como insiste BROCA, no
es reconocer una escoliosis confirmada, sino descubrir una escoliosis
incipiente, pues dé ello depende toda la terapéutica. El enfermo, que
generalmente es una niña de ocho a quince años, debe examinarse
desnudo, dé pie, con los talones juntos, la cabeza derecha y el pelo
levantado hacia arriba dejando bien al descubierto la nuca. Colóque­
se el médico detrás del enfermito y se comprueba desde luego que uno
de los hombros, de ordinario el derecho, es más elevado que el otro;
este signo es el que suele llamar la atención de los padres. Se observa
una ligera convexidad dorsal superior, en el lado derecho, deformación
precoz, que se acentúa haciendo que el enfermo encorve la espalda
con los brazos cruzados sobre el pecho. Si se traza una línea que pase
por el vértice de las apófisis espinosas se ve que describe, por lo común,
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u11a curva dorsal en forma de S itálica o cursiva, cuya convexidad
está dirigida a la derecha; es la «curvadura principal», compensada,
para restablecer el equilibrio, por dos «curvaduras secundarias que
se producen por encima y por debajo de ella, en la columna cervical
y en la región dorsolumbar del raquis. En algunos casos, la curva ini­
cial se produce en el segmento lumbar, y la curva dorsal es entonces
una curvadura de compensación.

Para medir la desviación, márquese con un lápiz dermográfico
cada apófisis espinosa, tiéndase un hilo desde la prominencia de la
séptima cervical al surco interglúteo, y tómese la distancia del hilo
al vértice de cada curva, lo cual nos da la flecha de cada curvadura.
Para más precisión se han inventado aparatos gráficos conocidos con
el nombre de escoliosómetros.

El médico debe investigar, pues importa al pronóstico y al resul­
tado terapéutico probable: 1.°, si la escoliosis es todavía movible o si
es ya fija, convertida en definitiva por las deformaciones; 2.°, si a la
inflexión lateral se ha añadido la rotación, y en qué grado. Para resol­
ver el primer punto, ordénese al niño que se incline hacia delante;
si, en esta posición, la línea de las apófisis espinosas se rectifica es­
pontáneamente, formúlese un excelente pronóstico. Por el contrario,
si este enderezamiento no se produce y ni siquiera es posible ol:tenerlo
por la presión directa sobre la prominencia, es que el raquis ha per­
dido su flexibilidad y que la escoliosis tiende a fijarse. Tratándose
de las escoliosis dorsales, la rotación se revela muy bien por la gibosi­
dad que traduce la exageración de la prominencia del ángulo de las
costillas. Compárese también la forma de los dos vacíos y de los dos
triángulos braquiotorácicos (fig. 83); considérese la asimetría progre­
siva del triángulo de talla: a medida que el busto se indina del lado
derecho, se acentúa la plegadura lumbar, produciendo un ángulo
costoilíaco recto muy pronunciado; cando las costillas tocan la cres­
ta, la cadera derecha se hunde y la izquierda forma prominencia.

Tratamiento. Según que la escoliosis esté en sus comienzos y
todavía movible, o bien que sea fija, el tratamiento tiene una eficacia
muy distinta. La escoliosis debe cuidarse tan pronto como aparece.

En el caso de una escoliosis incipiente, en la que la actitud viciosa
se corrige, o poco menos, cuando el sujeto se endereza voluntariamen­
te, se inclina o se suspende (y todos nuestros esfuerzos deben dirigirse
a descubrir la escoliosis en esta fase inicial), no debemos contar con
el corsé ortopédico, tapadefectos», como tratamiento suficiente. Los
corsés no tienen más que un valor ilusorio como medios de endereza­
miento; sólo son útiles como medio de ayuda del raquis, de contención
y no de corrección.

El mejor papel de rectificación corresponde al ejercicio de los
músculos de los canales vertebrales, pues no hay más que una fuerza
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que pueda mantener recta la columna: tal es la musculatura dorso­
lumbar. Hacer trabajar los músculos de la espalda, colocando el busto
en hipere:xtensión activa, es el objeto de todos los ejercicios. Por ejem­
plo, en una escoliosis en S, con curvadvra principal dorsal convexa
a la derecha, el individuo debe extender ylevantar el brazo izquierdo,
descender el brazo derecho hacia la nalga izquierda, y en esta posi­
cióna practicar esfuerzos de enderezamiento del tronco hacia atrás y
hacia la derecha. O bien, con ambas manos en las caderas, servirse
de este punto de apoyo para alargar la espalda hasta el máximo. Es
preciso también combinar los ejercicios respiratorios, llevando los
hombros hacia atrás. Todo debe practicarse y regularse con el mayor
cuidado, para evitar la fatiga. En el segundo grado, cuando la torsión
es ya notable y tiende a acentuarse la prominencia costal, aun cuando
sea enderezable, está indicado ejercer una presión directa sobre la
parte culminante de la curva costal. Es fácil improvisar aparatos
sencillos, tales como la escalera ortopédica y la barra horizontal,
formada por un cilindro lleno de algodón o barra fijo y a variable
altura en las correderas de dos fuertes montantes de madera.

El reposo en la posición horizontal es un excelente medio para
disminuir la curvadura y la rotación, suprimiendo el peso de la parte
superior del cuerpo: nosotros lo prescribimos en forma de cortas se­
siones, de veinte minutos a media hora, de reposo sobre un sofá o una
silla de extensión cada dos o tres horas. En los casos rápidamente
progresivos, prescribimos el reposo prolongado en decúbito dorsal
día y noche, pero esto es una indicación temporal; una vez detenidos
los progresos de la desviación, se aplica un corsé enyesado.

El método de ABBOT no ha correspondido a las esperanzas que en
él se habían fundado. Sin embargo; quedan subsistentes dos de sus
nociones esenciales: r.°, la educción en flexión; 2.°, el desarrollo del
lado deprimido por ejercicios respiratorios. La escoliosis debe ser
reducida, no en extensión, sino en flexión: es la manera de levantar
las articulaciones vertebrales y de permitir así su detorsión. Además,
la flexión de la columna, según la técnica de ABBOT (enfermo quieto,
con la cabeza y los pies levantados, y colocado en una hamaca, en el
cuadro de ABBOT) tiende a abandonarse; nosotros preferimos, según
el procedimiento de Es'!OR, enyesar al enfermo en la actitud siguien­
te: tronco inclinado hacia delante, mano del lado convexo fija al suelo,
brazo del lado cóncavo elevado al máximo, y así los dos miembros
superiores llegan a colocarse, diagonalmente, en una misma vertical,
posición que permite que la desrotación se efectúe mejor. El endere­
zamiento se fija con un corsé enyesado sólido. En el enyesado se
practica varias ventanas: la una es una ventana de descompres-ión en
el lado cóncavo; otras dos, abiertas en el lado convexo, sirven para pasar
almohadillas de fieltro, gradualmente más gruesas, que ejercen pre­
sión sobre la joroba costal y rechazan el tórax hacia la abertura de
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expansión del lado cóncavo. Se requieren un año, un año y medio
dos aíos (renovando el corsé cada dos o tres meses) para una correc­
ción progresiva; y, para evitar la recidiva, es preciso que el corsé de
convalecencia permanezca aplicado largo tiempo (de celuloide o en­
yesado). De los hechos comunicados por NOVÉ J OSSERAND, MOUCHET
y ROEDERER, y ESTOR al Congreso de Ortopedia de 1920, se despren­
de que los resultados inmediatos del método de ABBOT son muy infe­
riores a las grandes esperanzas que hizo concebir a raíz de su implan­
tación, y que los efectos lejanos no se alcanzan; según la frase de
OMBREDANNE, los escolióticos tienen su columna inestable; tan pron­
to como el enfermo deja el corsé de Abbot, y no está sometido a la
presión de los fieltros, se dibuja la recidiva. En las formas corregibles,
e hipercorregidas, sería necesario fijar la rectificación, conforme
hemos propuesto, mediante la insercióu interespinosa de un injerto
óseo según la técnica de ABBOT.

Recientemente ha sido propuesto el método cruento: la operación
de Albee consiste en trasplantar un injerto óseo, tomado de la tibia,
y en su espesor, en una canal practicada en las apófisis espinosas,
hendidas, con una mitad de las apófisis bífidas fracturada y el resto
permaneciendo en su sitio; la operación de Hibbs inmoviliza la columna
rechazalldo, hacia la línea media, las apófisis espinosas seccionadas
en su base e imbricadas, y por la artrodesis, después de avivamiento
de las apófisis articulares. Estas intervenciones sólo pueden dar resul­
tado si la columna ha sido previamente colocada en posición corre­
gida. En las formas no reducibles, o que sólo puedan reducirse parcial­
mente, el resultado, colocando las cosas en buen terreno, no sería más
que la fijación de la deformidad.

De todo lo expuesto se deduce una noción: la importancia de la
profilaxis escolar y el tratamiento precoz. Porque en los casos invete­
rados, con gibosidad «en forma de corteza de melón», la irreducibili­
dad es definitiva, y hay que reconocer la incnrabilidad de la defor­
mación.
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AFECCIONES DE LAS FOSAS NASALES

ARTÍCULO PRIMERO

PÓLIPOS MUCOSOS DE LAS FOSAS NASALES

Anatomía patológica. - Con el nombre de pólipos mucosos se de­
signan ciertos tumores de las fosas nasales que, histológicamente con­
siderados, son mixomas. Están constituídos por trabéculas de tejido
conjuntivo, más o menos resistentes, que circunscriben espacios que
contienen tma substancia hialina, gelatiniforme, en la que están
incluídas células redondeadas o fusiformes. Su superficie se halla tapi­
zada por un epitelio cilíndrico que se toma pavimentoso y estra­
tifiado cuando el tumor, exteriorizándose, sufre modificaciones irri­
tativas. Junto a estos mixomas hay que describir ciertos pólipos retro­
nasales que son más bien fibromixomas, o fibromas edematosos, notables
por la densidad o consistencia de su tejido.

Estudiaremos su color, número, forma, volumen, situación y sus
relaciones con la pituitaria.

Los mixomas de las fosas nasales son tumores de color gris anta­
rillento trasparente, caracteres que constituyen su filiación, como
dice LERMOYEZ. El tumor es rara vez solitario; junto a la masa o tumor
principal hay que buscar otros pequeños mixomas incipientes, que
son semilla u origen de recidivas.

Su forma y volumen son variables: el tipo ordinario es oval, en
forma de lágrimas, según MACKENSIE, O como granos de uva. Los más
pequeños son como semillas de trigo· que retoñan sobre la mucosa;
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los mayores forman racimos o masas que se amoldan sobre las anfrac­
tuosidades de las fosas nasales.

Su sitio de elección es el meato medio, a nivel de los orificios de
los senos. El segmento anterior del comete medio es un punto fre­
cuente de implantación; la cola de este comete y la del cornete supe- ,
rior son ya sitios más raros. La inserción sobre el tabique es excep­
cional, y el comete inferior y el suelo de las fosas nasales nunca dan
origen a pólipos.

La implantación de esos tumores se hace, de ordinario, mediante
un pedículo único que los fija a la pituitaria; los pedículos múltiples
son adherencias secundarias. Las formas sesiles son raras y entre éstas

conviene indicarla degeneración
mixomatosa difusa del comete
medio.

Síntomas. -Los mixomas de
las fosas nasales son una afección
de la edad adulta; se presentan
excepcionalmente antes de los
quince años, yse hacen sospecho­
sos de malignidad después de los
cincuenta.

Así, pues, se trata ordinaria­
mente de un hombre de treinta
a cuarenta y cinco años que se

Fig. 89. - Pólipos mucosos de las fosas
nasales, nacidos en la cabeza y la cola queja de una sensación de ols-
del meato medio. táculo intranasal, que está res­

friado y que trata de librarse de
esa obstrucción sonándose repetidamente. Cuando el tiempo es hú­
medo la obstrucción nasal aumenta. Fluye por las narices un líquido
transparente, seroso primero, luego mucoso y espeso; cuando este flujo
es purulento hay que sospechar una sinusitis concomitante. La difi­
cultad de la respiración nasal hace difícil el sueño, con ronquidos y la
boca abierta, lo cual deseca e irrita la garganta. En los nerviosos o
simplemente en los artríticos, el obstáculo nasal es el punto de partida
de un asma refleja con crisis paroxísmicas de sofocación nocturna.

Tales son los síntomas subjetivos; veamos ahora los signos obje­
tivos. La nariz está a menudo abultada por un lado, y si se levanta el
lóbulo y se dice al enfermo que se suene, se puede ver, asomando por
la nariz, el pólipo con el aspecto de una prominencia redondeada,
regular, de color gris opalino o rojizo, cuando ha sufrido irritaciones.
Si el mioma no sale por la ventana nasal, es necesario introducir un
espéculo nasal (fig. 9o) para descubrir la región del cornete medio. En
el caso de un pólipo retronasal, desarrollado en la proximidad de los
orificios posteriores, es necesario para descubrir bien el tumor, prac­
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ticar la rinoscopia posterior (fig. 91). Una vez reconocida la presencia
de un pólipo, es de importancia, para dirigir la extirpación, precisar
el sitio y la implantación del mismo: esta exploración se hace con un
estilete acodado que rodea el pedículo del pólipo
y aprecia la movilidad de la masa del tumor y
la disposición de sus prolongaciones.

Pronóstico y tratamiento. -Los mixomas de
las fosas nasales son, por lo general, tumores
benignos. Pero, por sus progresos, determinan
accidentes respiratorios de importancia y por sus
recidivas frecuentes constituyen una afección a Fig. 90. - Espéculo
veces rebelde; por las complicaciones por parte de Duplay
del oído, pueden convertirse en una enfermedad
grave. Por tanto, s extirpación debe ser tan radical como sea posi­
ble. Ya no se emplean las pinzas de pólipos para arrancar a ciegas los
pólipos y, a veces, fragmentos del comete. La ablación se practica

Fig gr.- Imagen rinoscópica posterior
s,, cornete superior; m., cornete medio; i., cornete inferior¡ e.c., rodete o reborde de la trom­

pa de Eustaquio; c. o., orificio de la trompa; tu.c., rodete de la úvula; u., úvula; s. ph. f.,
repliegue salpingofaríngeo; s. p.1., repliegue salpingopalatino (según J\lORELL·J\'IACKENSIE).

con el hilo de acero de un aprietanudos o con el asa galvanocáustica
colocados directamente sobre el pedículo, gracias a la rinoscopia. Its
necesario saber y notificar al enfermo, que ne puede asegurarse una
curación definitiva, pues la recidiva puede producirse al cabo de alg­
nos meses.

ARTÍCUI,O II

FIBROMAS NASOFARÍNGEOS

Anatomía patológica. -El periostio de los huesos de la base del
cráneo es el punto de origen de tumores fibrosos, llamados fil romas
nasofartngeos. .
· Estos tumores tienen un sitio de elección especial: la cara infe­
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rior de la apófisis basilar del occipital, cubierta por un gruesa reves­
timiento fibroso triangular, cuyo vértice penetra entre la apófisis
basilar y la apófisis odontoides, cuya base mira a la faringe: de ahí el
nombre de fibromas basilofaringeos, propuesto por TERRIER.

Pero contradiciendo a esta ley, está demostrado actualmente,
sobre todo por los trabajos de MOURE y como lo había ya indicado Gos­
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Pig. 92. - Pólipo fibroso de inserción esfenoida! enviando una prolongación hacia la naso­
faringe y hacia la fosa nasal (imitada de MOURE)

SS~, que la base de origen y de implantación de tales tumores no
está constantemente en la apófisis basilár y que más a menudo tienen
como punto de inserción, ordinariamente en forma de pedículo exten­
dido y no de base sesil, la vecindad de las coanas (aberturas posterio­
res de las fosas nasales), el esfenoides, el ala interna de la apófisis
terigoides y el techo de una de las fosas nasales.

Dos tipos deben distinguirse: 1.°, un tipo coanal, tipo clásico, de
inserción esfenoida!, que emite dos prolongaciones, una nasofaríngea
y retropalatina, y la otra endonasal, la cual creciendo alarga sus teu,-
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táculos hacia la órbita y la fosa temporal (fig gz). · t ·p · - - .

1 b d . .. · , un i o Ungomuxilar
con a ase e implantación en la apófisis terigoides 1f d . ·axil (fi o en e on o térigo
ma ar iig. 93), que ·emite precisamente dos prolongaciones · á
ellas nasal y la otra yugal. Generalmente como en ell' • · t '.,.1;11ª e, • • O lllSlS e IIOURE
el pólipo nasofaríngeo no contrae aderencias con las p rt • '
En f d , . a es vecinas

su ase e último desarrollo (fig. 94) se le ve llenar todas las cavida­
des de la cara v penetrar en la órbita incluso en el eran' p h- 1eo. 'ero ay

Fig. 93. - Pólipo fibroso de insercic'>n esfenoida! emi~iendo prolon~aciones h~cia la fosa nasal
y hacia la fosa térigomaxilar (imitada de MoURE)

que notar que ahora ya no observamos estos enormes desarrollos,
y ello es gracias a la rinoscopia y a las operaciones precoces de las ve­
getaciones adenoideas, de las cuales estos fibromas no son probable­
menté más que una degeneración que sobreviene en la pubertad, y
estos tumores son diagnosticados cuando están todavía limitados al
cavum, en donde se encuentra su origen.

Y sin embargo, este tumor, capaz de un desarrollo tan grave, es,
histológicamente, benigno. Está constituído por un tejido denso, que
rechina al corte del escalpelo, formado de haces fibrosos entrecruza­
dos y rodeados por células conectivas aplanadas y ramificadas. Es de
notar, no obstante, una particularidad: en tanto que los vasos son

FIBROMAS NASOFARÍNGEOS



Fig. 94. - Deformaciones de 1a cara
por un pólipo nasofaríngeo. (Mu·
seo Dupuytren.)
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DE LAS VEGETACIONES ADENOIDEAS
DE LA CAVIDAD NASOFARÍNGEA

AR'I'ÍCULOll

Pronóstico Y tratamiento. -En 1865, LEGOUEST seííal6 un hecho
muy curioso; los fibromas nasofaríngeos sufren, después de la adoles­
cencia, una suspensión en su desarrollo y hasta un retroceso. Este
hecho es innegable, pero dista mucho de ser constante.

Se pueden tratar los fibromas nasofaríngeos por medio de la ex­
tirpación, a favor de operaciones preliminares que hacen bien accesi­
ble la implantación del tumor: r.º, vía palatina (MANNE), a través de
una ancha incisión del velo; 2.°, vía nasal (CHASSAIGNAC y OLLIER)
después del desprendimiento temporal de la nariz; 3.°, vía maxilar,
mediante la resección provisional del maxilar superior (FLAUBERT).
Actualmente, a ejemplo de D0YEN, la tendencia es extirpar los fibro­
mas nasofaríngeos por las vías naturales, es decir, por la boca y la
nariz, gracias a la fragmentación con las pinzas-fórceps de Moure,
las pinzas de Escat o de Lbet-Barbon. Esta ablación por las vías
naturales está tanto más indicada cuanto, gracias a la rinoscopia,
diagnosticamos y operamos actualmente estos fibromas en estado na­
ciente y antes de las prolongaciones voluminosas. Pero en el caso de
una lejana prolongación térigomaxilar, hay que atacarlo a través del
antro de Highmoro, merced a la resección de la rama ascendente
del maxilar o previa resección total del hueso.

Historia y definición. Apenas hará sesenta años que esta cues­
tión era totalmente desconocida; surgió de lleno a raíz de la Memoria
fundamental que Guillermo MEVER publicó en 1868. A esta_Memoria,
modelo de precisión clínica y de espíritu crítico, casi nada han aña­
dido las ulteriores investigaciones.

El descubrimiento de MEVER se fundaba en un total de 2,000 exá­
menes practicados en los alumnos de las escuelas de Copenhague.
Una vez de cada cien, el médico dinamarqués había comprobado, por
el tacto digital, la presencia en la cavidad nasofaríngea, de masas hi­
pertróficas debidas a la tumefacción de la capa linfoide qué constituye
la glándula de Iuschka y que forma en la faringe nasal un tercera
amígdala, completando con la amígdala lingual y los regueros inter­
medios de folículos linfáticos el anillo de Waldeyer. A esta lesión
constante (fig. 92), corresponden síntomas claramente determinados
por MER: el aspecto del enfermo es muy especial, atontado, estípi­
do, con la boca abierta y deformaciones de la cara, suspensión del
desarrollo torácico desviaciones dentarias y otitis media crónica ron

• J

todos sus trastornos.

de ordinario, el siguiente: un joven refiere
que, desde hace algún tiempo, su res­
piración nasal es dificultosa, que tiene
romadizo, frecuentes ganas de sonarse
y algunas epistaxis. Estos síntomas
van poco a poco acentuándose, la de­
glución se hace difícil, pues el velo
del paladar no puede levantarse sin
tropezar con el tumor. El enfermo se
sofoca, tiene insomnio, accesos de
o-presión y emite ronquidos; las epis­
taxis se repiten, y poco a poco van
produciendo una anemia pronuncia­
da; casi siempre existe un poco de sor­
dera.

Si, en este momento, se examinan
las fosas nasales del enfermo con el
espéculo de Duplay, ocurre bastante a
menudo que se descubre, en la profun­

didad. una masa redondeada rojiza. Si el sujeto abre mucho la boca,
se puede comprobar que el velo del paladar es empujado hacia delan­
te. Introduciendoel índice más allá del velo, se encuentra una masa
resistente de l6bulos gruesos que rellena la cavidad rinofaríngea, fre­
cuentemente hasta el punto de impedir que el dedo rodee el tumor
y que llegue hasta la bóveda de la faringe. Esta exploración digital
determina a menudo hemorragias.

Más tarde cuando el fibroma ha deformado la cara, su origen
faríngeo inicial puede pasar inadvertido, por llamar la atención del
médico las prolongaciones maxilar, temporal u orbitaria. En este caso,
se tendrán en cuenta los síntomas de obstrucción nasofaríngea que
han marcado las primeras fases de la afección. El tacto digital precisa
la implantación de la base del tumor. La edad del enfermo debe tener­
se muy en cuenta, pues los tumores malignos de los senos y de las
fosas nasales se observan sobre todo en individuos de alguna edad.

Sintomatoogía. --- Dos puntos lay que recordar: 1.°, que estos
tumores se observan generalmente en adolescentes de qwnce a ve1n­
te años; 2.º, que no se observan más qu.e en individuos del sexo mas-
eulino.

El cuadro clínico es,
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poco abundantes en los fibromas, los pólipos nasofaríngeos son asien­
to de una fuerte vascularización que representa, desde el punto de
vista operatorio, un grave peligro de hemorragia. Además, sobre todo
en los individuos jóvenes, el neoplasma no es siempre puro, Y hay
fibrosarcomas que se conducen como tumores malignos.



Síntomas. - ~1 enfermo es un niño, ordinariamente de menos de
quince años y más a menudo un muchacho que una niña. La aten­
ción de los padres ha sido despertada por los hechos siguientes: el
niño, dificultado en su respiración normal, ronca ruidosamente por
la noche, se despierta repetidas veces y tiene pesadillas; se desarrolla
mal, es angosto de pecho, se resfría a menudo, oye mal y tiene una
pronunciación defectuosa: 1a M la articula el enfermito como una B,
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aplanados, la bóveda palatina es ojival y por detrás de los m· · ·
• ClSlVOSsuper1ores se encuentra un hueco profundo; la curva circular que

forma normalmente el arco dentario superior se halla convertida en
ima -parábola alargada. ..

Con la rinoscopia posterior no se descubrirán las masas adenoi­

<leas más que en individuos dóciles: en la mayoría de los niños ade­
noideos, de faringe obstruída, que sólo respiran por la boca, esta explo­
ración produce una disnea mal tolerada. El diagnóstico debe hacerse

d ' d 1 ·~ 1por el tacto digital: colocados a la derecha y etra_s el n1o, con e
brazo izquierdo sujétese la cabeza; ordénesele abrir mucho la oc
e introdúzcase el índice, con las dos últimas falages en flexión y
cara palmar hacia arriba, hasta por detrás del velo del paladar. Si el
niño tiene vegetaciones adenoideas, se percibirá una masa blanda y

II
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Fig. 95. - Anillo linfático de Waldeyer (TESTUT y JACOB)
(Esquema. La faringe ha sido incindida por su pared posterior)

1, amígdala de Iuschka.- 2, amígdala tubárica. - 3, fosita _de Rosenmüller. - 4, orificio
tubárico. 5, coana derecha. - 6, tabique nasal. - 7,'amígdala palatina. - 8, amígdala
lingual. - 9, epiglotis. - ro, laringe. - u, pared· de la fannge._ - 12, velo del paladar
y 12', úvula. - 13, folículos ~fáticos fonnando un reguero que une entre sí las diversas

. amígdalas ..- r4, cornete infenor. - _IS; cornete supenor. - 16, esófago. . .

y la N como ~a D; no .sabe pronunciar los sonidos nasales AN, IN,
ON, UN; es bastante común oirles decir do en lugar de no; bato en vez
de mentón; do baba en lugar de no mamá, y así por el estilo. La expre­
sión de su fisonomía es característica y constituye lo que se llama la
facies adenoidea: el niño tiene la boca entreabierta, la mandíbula
inferior péndula y el labio superior grueso.

Esa boca abierta, ese aspecto atontado, sirven de guía para el
diagnóstico; es probable que la faringe nasal esté obstruída por ma­
sas adenoideas. El examen local viene a confirmarlo. Se comprobara
primero una estrechez transversal de la cara, como si por cada lado
el macizo óseo hubiese sido empujado hacia dentro: los pómulos están



Fig. 98. - Cuchillo de Schmidt

mente todas estas complicaciones son prevenidas si se interviene
desde la primera edad, practicando la ablación de las masas ade­
noideas.

\
\

de ordinario puede operarse sin anestesia. Estando la ceca muy
abierta con ayuda del depresor de la lengua, se insinúa el cuchillo
de Schmidt por detrás del paladar; por tres o cuatro veces se sube
y baja la mano, mientras que la arista cortante del anillo, que sólo
corta por la parte que sobresale, raspa los diferentes puntos de la
superficie nasofaríngea, a derecha e izquierda y en la parte media.
Esta operación dura, a lo más, quince segundos. Luego se encarga
al niño que se suene, tapándose alternativamente una de las dos
aberturas nasales; con ello se logra expulsar la sangre detenida y
para cohibir toda hemorragia se le had. dmpar algunos ptdacillos
ele hielo.

Fig. 99.- Manera de servirse del cuchillo de Schmidt para la excisión de las vegetaciones
adenoideas (M[OCRE y BRINDEL)
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berg, tienen el inconveniente de obrar a veces demasiado profunda­
mente y de practicar una ablación menos radical. El cuchil lo de
Schmidt, que tiene la forma de un anillo, cortante por su borde in­
terno, puede limpiar la cavidad nasofaríngea sin lesionar su mucosa.

El enfermito, cogido entre las piernas de un ayudante, es a11es­
tesiado con el bromuro de etilo, si se trata de un individuo muv
nervioso que con sus movimientos dificultaría la tarea del cirujano,

Fig. 97.-- Vegetaciones adenoideas
(según CASTEX)

Pronóstico.-Antes del descu­
brimiento de MEYER, los indivi­
duos con adenoides estaban ex­
puestos a inevitables complicacio­
nes. La disminución y a menudo
la abolición de la respiración na­
sal, que es la consecuencia de la
obstrucción de la faringe por las
masas adenoideas, producían efec••
tos muy graves; r.°, en el desarro­
llo del esqueleto (deformación de
la caja torácica, debida a la en­
trada insuficiente de aire en las
cavidades pulmonares; deformacio­
nes de la bóveda palatina y de la
cara por aplanamiento transversal

del maxilar superior); 2.", en el oído (obturación de la entrada de las
trompas por los tumores adenoideos, catarro de la trompa, esclerosis
del oído medio y sordera y supuración de la caja), 3.°, en la constitu­
ción general (suspensión del desarrollo por la dificultad de la hema­
tosis, disminución intelectual e insuficiencia del crecimiento). Actual­
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mamelonada, formada por un tejido fungoso y blando, que al tacto
produce una impresión comparable a la de la substancia cerebral
o de un montón de lombrices de tierra; este tacto produce con frecuen­
cia una ligera hemorragia y el índice se retira algo enrojecido. Para

completar la exploración, examí­
nense los oídos, afectos con fre­
uencia de otitis.
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Tratamiento.-La ablación de los tumores adenoideos se prac­
tica por la vía bucal, con uno u otro de estos dos instrumentos: 1.°, las
pinzas, cuyas ramas están terminadas por dos cucharillas cortantes;
2.°, 1os cuchillos anulares, de los cuales el modelo de Sclmidt es el
más perfecto. Las pinzas, cuyos diversos tipos derivan del de Ioewen­
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AFECCIONES DEL OÍDO

AR'T'íCUI,O PRIMERO

OTITIS EXTERNAS

La piel que reviste el conducto auditivo externo es rica en glán­
dulas sudoríparas y sebáceas. A expensas de estas glándulas pueden
desarrollarse, a consecuencia de una infección por el estafilococo o
el estreptococo, furúnculos o hidrosadenitis, constituyendo la otitis
externa circunscrita, el absceso folicular del conducto. En la mitad
interna del conducto, la piel y el periostio forman una misma mem­
brana: de ahí la propagación al periostio de las inflamaciones foli­
culares del conducto y la aparición de una periostitis, constituyen­
do la forma difusa y profunda de la otitis externa.

Síntomas. -El furúnculo del conducto auditivo se manifiesta
por los síntomas siguientes: 1.°, una sensibilidad dolorosa del con­
ducto, exagerada por los movimientos de masticación; 2.°, una
sensación de calor y de tensión, pronunciada sobre todo cuando la
foliculitis reside en la mitad interna del conducto, punto en el cual
el periostio se adhiere a la dermis y donde el edema perifolicular es­
trangula o co,astriie los elementos nerviosos; 3.°, la tumefacción de
las paredes del conducto, que dificulta la introducción del espéculo
y puede llegar hasta la obturación casi completa.

En el caso de una otitis externa, con periostitis, los síntomas son
los mismos, pero agravados. El dolor se irradia por toda la mitad de
la cabeza, se exagera con todos los movimientos del maxilar infe­
rior y el enfermo tiene insomnio, agitación y fiebre; la parte profunda
del conducto se llena de escamas epidérmicas blanquecinas y húmedas
que cubren las paredes tumefactas y el fondo del oído externo pre­
senta una hiperemia manifiesta.

Cuando se declara la periostitis, el calibre del conducto se estre­
cha, principalmente a nivel de su pared posterosuperior. Es fre­
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OTITIS MEDIAS AGUDAS

cuente ver cómo la inflamación invade el periostio de la mastoides,
que se pone dolorosa, tumefacta y roja. En el niño, cuya pared su­
perior del conducto auditivo, correspondiente a la fosa cerebral
media, está representada por una lámina ósea delgada, surcada de
conductos venosos y linfáticos, puede producirse una infección me­
níngea por una simple otitis externa, sin participación de la caja,
fenómeno que no debe olvidarse.

Tratamiento.Al principio, se instilarán en el oído soluciones
concentradas calientes de bicarbonato y de borato de sosa; se apli­
carán compresas calientes y se harán instilaciones de alcohol de
90°, durante cinco minutos, con la cabeza del paciente inclinada
hacia el lado sano. Conviene incindir muy pronto el furúnculo y el
absceso folicular; la misma regla se aplica a la periostitis del con­
ducto.

OTITIS MEDIAS AGUDAS

Anatomía patológica.··- La mucosa de la caja, infectada, reaccio­
na más bien como una membrnna serosa que como una mucosa; esta
importante observación ha sido establecida por TONBEE. En esta
reacción inflamatoria se observan· diversos grados: 1.°, el catarro,
caracterizado por la hipersecreción de un líquido seromcoso, que
forma copos y llena la caja, cuya mucosa congestionada está des­
camada en distintos puntos; 2.°, la otitis, con supuración, en que
la mucosa, cuyo epitelio se entumece, está engrosada y reblandeci­
da en todo el espesor de su corion y segrega unmucopús abndante.

Síntomas. -La aparición de la otitis media aguda se manifiesta
por dolores lancinantes que se presentan por accesos, más acentua­
dos por la noche, y que se irradian desde el oído a toda la mitad
correspondiente de la cabeza. Si se tira del pabellón o si se hace
presión sobre el trago, se exagera el sufrimiento. Estos dolores son
debidos a la tensión en que se coloca· el oído medio, consecutiva­
mente a la obstrucción tubárica por el catarro o la supuración de
la, caja. Son comparables a los dolores oculares en el glaucoma: una
vez producida la perforación del tímpano, que viene a ser como
una paracentesis espontánea, la hipertensión se suprime y el dolor
cesa bruscamente.

El enfermo percibe la sensación de plenitud en el oído y su voz
resuena más en el oído enfermo, lo cual se debe a la obturación tu­
bárica. Pueden aparecer trastornos reflejos: neuralgias del trigé­
mino, alteraciones del gusto en la mitad correspondiente de la len­
gua, lo que se explica por las conexiones de la caja con la cuerda del
tímpano; a veces náuseas y vómitos; en algunos casos, parálisis
temporaria del facial, y en ciertos enfermos, vértigos, debidos a
la hiperemia del laberinto. Ia fiebre aparece con la supuración de la
caja: en los niños puede ir acompañada de delirio y de ccnvulsiones,
que hacen pensar en una meningitis.

El examen objetivo debe explorar: 1.º, las modificaciones de la
membrana del tímpano, reveladoras de las lesiones de la caja; 2.°,
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la salpingitis la otitis, lo mismo que más tarde la mastoidit' d
l. d 'd .. ispueeevolucionar lespués le la otitis. Ahora bien, ciertas condic' f· · clones a­

vorecen esta especie de ascenso; el estornudo el sonarse las e· ·'p1ra­
ciones violentas de la tos pueden proyectar en la caja los microbios
procedentes de la faringe y de las fosas 11asales. Una ducha nasal por
medio del sifón de Weber, dada inoportunamente durante el curso
de una coriza· aguda, es a veces la causa de una infección de la caja,
proyectando en ella las mucosidades sépticas de la nariz.
,.._ En casos más raros, la infección del oído medio llega por el con­
ducto auditivo externo, lo cual se observa en las tentativas, poco
hábiles y sépticas, de extracción de cuerpo extraño.
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Etiología.-El oído medio se abre en la faringe, por la trompa
de Eustaquio, por cuya vía es por donde llega ordinariamente la
infección.

Por regla casi general, precede a la otitis media una infección
nasofaríngea, lo cual es de gran importancia terapéutica: tratando
una coriza, na rinofaringitis o extirpando vegetaciones adenoideas
es como se practica la mejor profilaxis de la otitis media y cuidando
la cavidad rinofaríngea es cómo se preservan la caja y la mastoides.

Los microbios que producen esas. infecciones de la caja por vía
tubárica ascendente, son: 1.°, ante todo y principalmente el microbio
de la influenza, el bacilo de Peiffer, porque es de notar que las otitis
medias y sus complicaciones han sufrido una recrudescencia desde
la aparición de las epidemias de grippe; 2.°, el neumococo, lo cual
explica la frecuencia de la otitis media en las inflamaciones bronco­
neumónicas, principalmente en el niño de pecho; 3.°, los estrepto­
cocos, que son el agente patógeno comím ·y ordinario de las infeccio­
nes del oído medio en la escarlatina, el sarampión y en la difteria;
4.°, los estafilococos; especialmente el dorado.

Normalmente, la mayor parte de estos microbios, introducidos
por la inspiración, viven como saprofitos en la cavidad bucofarín­
gea. Si sobreviene una inflamación de la cavidad rinofaríngea pu­
lulan y producen lesiones en los alrededores del orificio de la trompa.

¿Cómo llegan por vía tubárica hasta el oído medio? Pueden pro­
pagarse· progresivamente, siguiendo la mucosa, de la trompa hacia
la caja, siendo la salpingitis consecutiva a la rinitis y sucediendo a

166
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OTITIS MEDIA CRÓNICA SECA

(1) Téngaseen cuenta que en francés la j se pronuncia como ch suave. (N.del T.)
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Definición. -- Un hecho caracteriza esta afección, frecuente y
rebelde, y es un proceso de esclerosis que es casi fatalmente progresivo
y que conduce al engrosamiento fibroso de la mucosa de la caja, a
la anquilosis de la cadena de los huesecillos por neomembranas que
los aprisionan e inmovilizan, a la opacificación del tímpano y de la
membrana de la ventana redonda y hasta a la condensación escle­
rosa de la mastoides.

dolores y de los fenómenos generales es una indicación de la para­
centesis del tunpano: se instilan algunas gotas de una solución de
cocaína a I por ro, dejándolas aplicadas durante diez minutos: con
un pequeño bisturí acodado, se practica una incisión curva de conca­
vidad superior en el sector inferior de la membrana; por la mañana
y por la noche se instilan de V a X gotas de glicerina fenicada a I

por 1o. Desde entonces surge otra indicación, cual es el evitar las
infecciones secundarias, con la antisepsia de la garganta y de la na­
riz; evitar la retención del pus; practicar instilaciones con agua
oxigenada durante dos o tres minutos y, si la supuración es abundante,
practíquense lavados con suero artificial boratado.

Síntomas. - Sordera y ruidos anormales son los dos síntomas
esenciales de la tímpanoesclerosis.

La sordera se debe sobre todo a la rigidez de los luesecillos. Se
presenta de un modo muy variable: se agrava por accesos congesti­
vos, es más pronunciada para los sonidos graves y va acompañada
de una fatiga de la acomodación, lo cual explica que esos esclerosos
sean más sordos cuando están en una conversación general, en un
banquete, por ejemplo, donde sólo oyen un murmullo confuso. Es
frecuente observar en ellos la sordera paradójica o paracusia de
Willis; estos sujetos oyen mejor en medio de un gran ruido, en un
tren en marcha, probablemente porque entonces sus huececillos
son movilizados por las trepidaciones.

Los zumbidos se deben, ya a la presión ejercida por el estribo
empujado sobre la ventana oval, ya a la invasión del laberinto por
el proceso escleroso: chorro de vapor, escape de gas, silbido seme­
jante a la sílaba djii (1), ruido de los grandes caracoles; tales son las
variedades de esos nudos que obsesionan al enfermo y pueden oca­
sionar alucinadones en los nervios.

Tratamiento. -Para atenuar los dolores, en el período agudo,
es necesario recurrir a los baños locales, llenando el conducto audi­
tivo, con la cabeza inclinada, de una solución caliente de borato de
sosa cocainizada a r por 2o.

No se espere a que el tímpano se perfore espontáneamente; mu­
chas mastoiditis son las resultas del retardo. I,a intensidad de los
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la permeabilidad de la trompa de Eustaquio, siempre alterada por la
salpingitis; 3.°%, 1as modificaciones_ de la función auditiva.
Ia membrana del tímpano está congestionada, roja, descamada

en distintos puntos y presenta a veces pequeñas flictenas o equimo­
sis, particularmente alrededor del mango del martillo, por donde
pasan los vasos más importantes de la membrana. Debajo de esta
tumefacción roja, total, acaban por desaparecer el triángulo lumi­
noso y el mango del martillo. Si se ha producido una perforación tin1-
pánica, es dif ícil reconocerla con el otoscopio, mientras la supura­
ción es abundante y tapa el agujero. Más tarde se observa la pér­
dida de substancia, obscura si es de pequeñas dimensiones, rojiza si
es ancha, porque entonces la luz la atraviesa y alumbra el interior
de la caja. La perforación ocupa, de ordinario, el sector inferior de
la membrana; en algunos casos, es necesario buscarla a nivel de la
membrana fláccida de Schrapnel, en el sector superior.

Para apreciar si la trompa: es permeable, es necesario practicar
una insuflación de aire, previo cateterismo. Esta exploración es apli­
cable sobre todo al catarro tubotim1pánico. Si se ausculta el oído
del enfermo por medio del otoscopio de Toynbee, durante esa insn­
flación pueden oirse estertores mucosos debidos al paso del aire a
través de la trompa: si la secreción seromucosa es muy abundante,
se nota un verdadero gorgoteo, y si el líquido es espeso, más bien
mucopurulento que seroso, el sonido que se oye es de una tonalidad
grave.

Si se coloca un diapasón sobre el vértice del cráneo y se le hace
entrar en vibración, se percibe mejor por el oído enfermó: esto in­
dica que existe un obstáculo para la transmisión de las ondas sono­
ras de fuera adentro a través del oído medio, lo cual constituye la
prueba de Weber.

La prueba de Rinne es negativa: es decir, que un diapasón se oye
todavía si se le hace vibrar sobre la apófisis mastoides, mientras que,
presentado cerca del meato auditivo, deja de ser oído, lo cual es
contrario a las condiciones normales, en las que el diapasón se oye
mejor por el meato que por la mastoides.
Ia sordera varía según la forma anatómica: en el catarro tubo­

timpánico, puede retroceder totalmente; en la otitis supurada au­
menta a medida que la caja se llena de pus y puede· persistir par­
cialmente, aun cuando tennine la supuración.
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Fig. roo. - Esquema demostrativo de las condiciones favorables a la retención purulenta
en el techo o parle superior de la caja del timpano

Conduit auditif, conducto auditivo externo; Caissc d11 tympa11, caja del timpano; Tympan,
membrana del tímpano; Membranec de Schrapnel, membrana de Schrapnel; Mur de la lo­
gette, muro o pared ósea de la celd1lla; To1t de la caisse, techo de la caja del tímpano; Cavté
cranienne, cavidad del cráneo; Attique, ático; K, cavidad de Krestchmann; P, cavidad
de Prussal; Ma, martillo; E, yunque; Et., estribo.
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mente contribuyen a ello ciertas causas generales que no s d beitin se e inom1 ~r, pero que son secundarias, como el escrofulismo y la tuber­
culosis. El papel preponderante corresponde en este caso a las con­
diciones locales: la más importante consiste en la retención del pus
y en la insuficiente evacuación de las secreciones infecciosas colec-
cionadas en la caja. .

Un sujeto afecto de otorrea se cree curado: no sale flujo alguno
por el meato. Ahora bien, con frecuencia lo que hay es sencilla;ente
retención del pus, ya porque formado en pequeña cantidad se acu­

as.---- Uavité cranienn
Toit ae la G@is,,

Pronóstico y tratamiento.Abandonada a sí misma, la afección
conduce, en veinte o treinta años, a una panotitis fibrosa con sorde­
ra completa. Desgraciadamente, el tratamiento con demasiada fre­
cuencia es ineficaz. El yoduro tiene un verdadero valor antiesclero­
so y debe tomarse a pequeñas dosis y continuas.

El tratamiento local comprende los medios siguientes: 1.°, insu­
flación de aire por la trompa para desobstruir el conducto y movili­
zar la cadena de los huesecillos y el tímpano; 2.°, iguales resulfodos
de movilización de la membrana timpánica y de los huesecillos por
medio de aparatos (amasadores del tímpano) que, introducidos en
el conducto auditivo externo, imprimen a la membrana un movi­
miento de vaivén; 3.°, modificaciones de la mucosa de la caja, ya
por insuflaciones medicamentosas (vapores de yodo, clorhidrato de
amoníaco, éter yodofórmico o mentol), ya por inyecciones menos
bien toleradas; 4.°, intervenciones operatorias (ablación del marti­
llo, tenotomía del músculo del estribo).

Los signos objetivos son los siguientes: un estado fibroso del tim­
pano, blanquecino y opaco principalmente en la periferia; un hun­
dimiento central de la membrana, del que resulta una prominencia
hacia fuera de la apófisis externa del martillo, delante de la cual se
forman dos repliegues arciformes. Auscultando el oído mientras se
practica la ducha de aire en la trompa con la sonda de Itard, se per­
cibe un soplo tubárico o anfórico. .

El diapasón-vértice se oye mejor por el lado del oído más escle­
roso; por el contrario, en la otitis interna laberíntica se oye mejor
por el oído bueno, lo cual es un signo diferencial de capital impor­
tancia.

ARTÍCULO IV

OTITIS MEDIAS SUPURADAS CRÓNICAS

Etiología. -Las supuraciones de la caja tienen una tendencia
grave a hacerse crónicas. A menudo, el flujo de pus sólo se suprime
temporalmente, constituyendo períodos de calma que muy pronto
van seguidos de reca1da, observándose individuos de más de veinte
años con un flujo de oído que data de su infancia y del que no hacen
caso. Ahora bien, la otorrea, es decir, el escaso flujo de pus por el
oído, no es una afección sin peligro; produce la sordera y es la causa
frecuente de tromboflebitis de los senos, de meningitis y de absce­
sos del cerebro y del cerebelo. Su estudio es, por consiguiente, de
gran utilidad practica y su tratamiento metódico debe imponerse.

¿Por qué una otitis media supurada se hace crónica? Indudable­

mula sobre el suelo de la cja, bien porque no puede fluir al exte­
rior a través de una perforación timpánica demasiado estrecha, o
porque este orificio del tímpano esté obstruído por pólipos o pus
aglomerado.

Intervienen también otras condiciones anatómicas. El techo o
pared superior de la caja del tímpano constituye una especie de
arco o cúpula que cubre la membrana del tímpano, de la que está
separada por un plano óseo, el muro de la celdilla (logette de los auto­
res franceses); esta cavidad epitimpárica lleva el nombre de ático.
Ahora bien, esta cúpula aloja la cabeza y el cuello del martillo, la
rama superior y el cuerpo del yunque; es recorrida, además, por re­
liegues mucosos que forman cavidades mal cerradas que de arriba
abajo están superpuestas del modo siguiente: las dos cavidades de
1'roltsch la cavidad de Kretschunann y la cavidad de Prussak. Nada
tiene desorprendente que en esta celda epitimpática, propicia a las
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CURA RADICAL, DE IA OTORREA. Se trata de vaciar el ldo me­
dio y la mastoides, limpiando sus cavidades y haciéndolas comuni­
car ampliamente. Este vaciamiento, que en sus comienzos se deno­
minaba operación de Stacke, se practicaba yendo desde la caja hacia
el antro, por trayecto retrógrado; la pared de la celdilla estaba caída;
el ático se hallaba sin sus huesecillos, y silas lesiones se propagaban ha­
cia el aditus, se continuaba vaciando hasta el antro. Actualmente

Fig. I03. - Perforación de
la membrana de Schrap­
nel con destrucción del
muro de la celdilla.

Fig. 102, - Perforación
de la membrana de
Schrapnel.
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Fig. 101. - Perforación
anteroinferior
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tabicaciones, se formen bolsas purulentas aisladas qve se vacían mal
y son difícilmente accesibles a las inyecciones antisépticas.
Ias mismas condiciones de permanencia de los elementos infec.

ciosos y del pus se. observan en las cavidades celulares anexas que
ocupan la mastoides. Mientras los cirujanos y ls otólogos no hansa­
bido combatir, en esos focos secundarios, las supuraciones de la caja,
las otorreas crónicas han sido frecuentes y rebeldes.

Síntomas. -El flujo de pus por el oído a través del tímpano per­
forado es el síntoma capital. El pus varía en cuanto a cantidad; or­
dinariamente se reduce a manchar el pequeño tapón de algodón

(1..ERMOYEZ y BOULAY)

introducido en el conducto auditivo. Es a veces muy fétido, lo cual
depende de la presencia de anaerobios.

El examen con el otocóspio demuestra: rubicundez del conducto
auditivo y una perforación timpánica ordinariamente única, redon­
deada u oval, estrecha o ancha, negra en el primer caso, rojiza en el
segundo, que ocupa por lo general el sector inferior de la membra­
na, pero que puede residir, particularmente en el caso de supura­
ción del ático, a nivel de la membrana de Schrapnel.

Si se hace practicar al enfermo el e.x:perimento de Valsalva, es
decir, si se le ordena que baga una espiración forzada, teniendo las
narices entre el pulgar y el índice como si quisiera sonarse entre los
dedos, el aire, comprimido en la cavidad nasofaríngea, penetra en la
trompa, llega a la caja y sale por la perforación timpánica produ­
ciendo un silbido.

Pronóstico y tratamiento. Una supuración crónica del oído
medio puede acarrear una sordera definitiva, sobre todo en los ar­
tríticos. Expone al enfermo a complicaciones cerebrales mortales:
1.°, tromboflebitis; 2.°, meningitis; 3.°, abscesos cerebelosos. En
contra de los prejuicios vulgares no es, pues, una supuración que se
deba respetar: es necesario tratarla hasta la curación completa.

Fig. 104. - Proyección sobre la superficie exterior de la mastoides, del antro, del seno lateral
y de la porción mastoidea del facial (TESTUT y JACOD) .

El antro está dibujado en color violeta; el seno lateral en azul; el nervio facial en rojo
, borde posterior de la mastoides; 2, punta de la mastoides; 3, su borde anterior; 4, conducto

auditivo externo· 5 espina suprameatum; 6, raíz larga del arco cigomático, la cual cons­
tituye hacia atrás ía 1fea temporalis; 7, facial; 8, apófisis estiloides. - Ias líneas rectas
trazadas en color azul sobre la figura, son lineas ficticias que sirven únicamente para fl¡ar
más fácilmente las relaciones de la mastoides; a a', es una paralela al eje mayor de la mas­
toides trazada a I5 milímetros por detrás del borde posterior del conducto auditivo ex­
terno: b b', horizontal, pasa_por el centro de la aberturade dicho conducto y es paralela
a la linea temporalis, e c'; d d', paralela trazada a esta ultima línea citada, pasando tau­
genciaimente por el borde inferior del conducto.

vamos en dirección del antro hacia la caja; empezamos por la antroto­
mía; después suprimimos el punto que constituye la pared de la cel­
dilla, y así llegamos a la caja: tal es el vaciamiento petromastoideo.

Ios tiempos operatorios son los siguientes: 1.°, abrir el antro Y
sus células; 2.°, hacer saltar la pared externa del aditus y trausfor­
mar su conducto en una abertura hacia fuera (lo cual expone a la
herida del facial si se excava por debajo de la mitad superior del
conducto auditivo, fig. 104); 3.°, abrir el ático, destruyendo el muro
de la celdilla; 4.°, extracción de los huesecillos y raspado de la caja.
D2 este modo la caja y las células mastoideas quedan ampliamente
al descubierto, lo cual suprime toda retención y permite su desagüe
perfecto.



Fig. 105. - Proyección de las zonas mastoideas sobre la cara externa del tcmporai (Moumn)

1 Zona petrosa 1111/crior (cuadri látero aa' cc' que limita la zona antral; cuadri látero cc' db que
· limita la zona subantral).- z. Zona petrosa posterior (triángulo a' cd que limita la zona
intersinusoantral).- 3. Zona sinusoidal, comprendida entre las dos ·lineas rotas 13.
4. Zona cercbclosa (corresponde a C).- 5. Zona apical (por debajo de la linea bb).
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esf
Jig. 106. - Mecanismo delas complicaciones de las otitis supuradas (corte vertical del oído)

(LAURENS)

1, trompa de Eustaquio; 2, carótida; 3, vena yugular; 4, nervio facial; Caisse du aditus, caja del
aditus; timpan, tímpano; antre, antro: marche du pus vcrs la peau, marcha del pus hacia la
piel; abces profond t/11 co11, absceso profundo del cuello.

rior con los dos tercios inferiores del conducto), petrosas (situadas en
la base de la apófisis), y escamosas (que radican en la parte de la es­
cama que forma la pared posterior del conducto auditivo externo).

En la cavidad del antro, desembocan esas células radiantes; en
la pared anterior de esta cavidad se abre un conducto de 3 a 5 milí­
metros de largo y de 3 milímetros de alto, oblicuo bada delante y
adentro, que penetra en la parte alta de la caja, en el ático, consti­
tuyendo el ad·itus ad antrum.

De ello resulta, desde el punto de vista anatómico, que la caja
por una parte y las células mastoideas por otra, forman un sistema
cavitario doble, cuyas dos celdas comunican entre sí por este estre­
cho conducto. Y de ello se desprende, desde el punto de vista tera­
péutico, que, para descubrir completamente esos focos purulentos,
hay que establecer entre esas dos cavidades una ancha comunicación Y
quitar el muro óseo que separa el conducto del aditus del conducto
auditivo, en esto consiste el vaciamiento o excavación petromastoidca.

célula dominante, porque es la más grande, la más constante y la
primera que aparece en el recién nacido, la más importante como
punto de referencia operatorio, invariable en su situación y en sus
relaciones con la caja del tambor, de la cual constituye la prolonga­
ción posterior, el antro que, en el adulto, se encuentra por encima y
por detrás del conducto auditivo sobre la horizontal trazada por la
espina de Henle; 2.°, tres grupos de células, variables según los su­
jetos, abundantes en ciertas apófisis llamadas neumáticas, escasas
en las mastoides esclerosas o diploicas, que convergen hacia el antro y
que, según la parte del temporal en que residen, pueden distinguirse
en mastoideas (que ocupan la punta de la apófisis y están limitadas
hacia arriba por una horizontal que pasa por la upión del tercio süpe-

MASTOIDITIS
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De ello resulta que las células mastoideas más lejanas se abren
en la cavidad rinofaríngea, o por lo menos son accesibles a gérmenes
infecciosos procedentes de ese punto. Rinofaringitis, salpingitis,
otitis de la caja y mastoiditis son las etapas sucesivas ele esta infec­
ción ascendente. Sin duda, el trayecto es tortuoso; pero esto no es
obstáculo para las propagaciones infecciosas, y es una condición ana­
tómica favorable para las estancaciones y retenciones purulentas: este
hecho domina la terapéutica de las complicaciones ele la otitis media.

El sistema cavitario tabicado que compone las células mastoi­
deas, presenta la topografía general siguiente (fig. 105): r.º, una

Etiología. -- En el espesor de la mastoides están excavadas célu­
las óseas que comunican con la caja del tambor y cuya mucosa de
revestimiento está en continuidad con la de esta cavidad, del mismo
modo que ésta se continúa, por la trompa, con la mucosa faríngea.

174
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MANUAL DE PATOLOGÍA EXTERNA.-T. II. 12

lIa permeabilidad del aditus desempeña un papel. de importan­
cia. Mientras está libre, el pus formado en las células mastoideas se
evacua hacia la caja, y de allí al exterior, por la perforación del tím­
pano. Cuando se cierra, ya por tumefacción de la mucosa, ya por con­
densación del pus aglomerado, el pus se estanca bajo presión y los
microbios retenidos en cavidad cerrada adquieren una virulencia
exaltada. Ia obliteración de la perforación timpánica por masas de
pus concreto o por pólipos, obra- del mismo modo. Entonces apare­
cen los dolores y la tumefacción inflamatoria, y si una trepanación
espontánea u operatoria no abre una salida a los productos infeccio­
sos, pueden· estallar graves complicaciones cerebrales por propaga­
ción de la infección, ya hacia atrás, en el conducto del seno lateral,
ya hacia arriba, al techo de la caja y la fosa cerebral media.

Síntomas. -Toda otitis media supurada, puede complicarse con
una celulitis mastoidea. Es excepcional que las células de la mastoi­
des supuren primitivamente, sin infección previa de la caja: se ha
observado, sin embargo, después de la grippe o en los diabéticos.

Supongamos, pues, el caso común y ordinario: se trata de un
sujeto afecto de una supuración aguda o crónica de la caja; los dolo­
res, que habían cedido después de la perforación timpánica, se han
reproducido con exacerbaciones nocturnas, sintiéndose por detrás
del conducto o irradiando hacia la nuca, la cara y el occipucio. Al
mismo tiempo se observa que el estado general se altera: por lo co­
mún la fiebre es fugaz, a menudo inadvertida, no revelándose más
que por ligeros escalofríos a la caída de la tarde; a veces, en el niño,
se observan un gran acceso febril de 4o°, con escalofríos, fenómenos
de meningismo, con vómitos y delirio. Por lo general, se notará que
el flujo purulento por el conducto ha disminuído y, a veces, ha ce­
sado.

Si se hace presión sobre la mastoides, aun cuando no se haya
producido cambio alguno en la coloración de la piel o en la consis­
tencia de las partes blandas, se produce un dolor circunscrito muy
importante para el diagnóstico: porque, especialmente en las supura­
ciones crónicas de la caja, no debe esperarse para trepanar a que se
presente rubicundez o edema por detrás de la oreja y con mayor
razón a que se compruebe un absceso retroauricular (frecuente, sin
embargo, en el niño de pecho). Si se practica el examen del conducto
y del tímpano, se comprueba una tumefacción edematosa de la pared
posterosuperior del conducto, esta tumefacción (caída o descenso de
la pared) es debida a la inflamación de las células limítrofes del con­
ducto.

Abandonada a sí misma, la celulitis mastoidea supurada puede
conducir, por trepanación espontánea de la corteza de la apófisis, a un
absceso retroauricula: la oreja se separa de la pared craneal (signo
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del desprendimiento del pabellón); la -tumefacción se acentúa detrás
de la misma; la presión del dedo deja una fovea marcada, y la colec­
ción tiende a hacerse fluctuante debajo de la piel. Desde este mo­
mento, cesando la tensión del pus en las cavidades óseas, se produce
una disminución en los fenómenos dolorosos.

En algunos casos el pus, en lugar de dirigirse hacia la cara ex­
terna, alcanza las células de la punta de la mastoides, perfora la del­
gada lámina ósea que corresponde a la inserción del digástrico y
tiende a esparcirse a lo largo de este músculo y debajo del esterno­
mastoideo (mastoiditis cervical esternomastoidea), en la celda cervical
profunda (fig. 1o6). Tal es la mastoiditis de Bezold, rara en el niño,
en la que las células de la punta están poco desarrolladas, complica­
ción ordinariamente propia de las supuraciones mastoideas agudas,
y, sin embargo, afectando un curso lento e insidioso, caracterizado
por la formación de un absceso que ocupa la región retromaxilar,
a lo largo de las inserciones del digástrico, en la cara profunda del
esternomastoideo y que puede extenderse a toda la región lateral del
cuello. MOURET ha llamado la atención sobre una variedad de su­
puración que tiene lugar por la cara inferior: se trata de la mastoidi­
tis yugodigástrica, en la cual el pus se desliza por debajo del digás­
trico, hacia el orificio desgarrado posterior y hacia la faringe. La
tumefacción y el dolor tienen entonces por sitio inicial la fosa digás­
trica, debajo de la apófisis; si se comprime la tumefacción del cuello
se ve salir el pus por el conducto auditivo o por la cavidad antral si
ésta ha sido abierta, lo cual constituye un signo característico.

En lugar de exteriorizarse, a través de la cortical externa, la su­
puración mastoidea puede penetrar a través de la cortical endocra­
neana, provocando, ya a nivel del techo del antro una propagación
cerebral, ya hacia atrás una propagación cerebelosa: en esto estriba
el principal peligro de las complicaciones intracraneanas (véase pá­
gina 179).

Tratamiento. -Una vez formulado el diagnóstico de mastoiditis
es necesario abrir las células de la apófisis por medio de la trepanación
mastoidea. La incisión de Wilde, que consiste en desbridar hasta el
hueso, incluso el periostio, por detrás de la oreja, sólo conviene a las
periostitis mastoideas; ahora bien (excepto en el niño de pecho),
estas otitis periósticas son muy raras.
. Conviene no olvidar que la infección principia casi siempre por el
antro,· así, pues, en primer lugar y desde luego hay que dirigirse hacia
esa gran célula mastoidea; después, y según la localización de las pro­
pagaciones, seguir las lesiones para evacuar la totalidad del foco. La
antotomía se practica en una zona bien delimitada, que forma un
cuadrado de r centímetro de lado (cuadrado de ataque), limitado arriba

d .. ·upa elpor una horizontal trazada a la altura e la espina ósea que oc
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Fig. 1o7

Cara externa del-temporal; el cuadro por donde debe trepanarse la mastoides está marcado
por una línea de puntos y lleva una + en su centro. En et grabado puede apreciarse sus
relaciones con la espina de Ienle (H), la cresta supramastoidea (c. s. m.), la sutura mas­
toidoescamosa (s. m. s.), el seno lateral (L) y el conducto 6seo (Cond.).- Styl, apófisis
estiloides. Zyg., apófisis cigomática. - Glen., cavidad g!enoides (BROCA).

borde superior del conducto (spina supra meatum, espina de Henle),
abajo por una horizontal trazada I centímetro más abajo, delante
por una línea situada a 5 milímetros del borde del conducto Y atrás por
una vertical trazada I centímetro más lejos (fig. 105). Hacia atrás
es donde está la relación más peligrosa: el seno lateral (fig. 1o7)
MOURET aborda el antro por un procedimiento transespino meático;'

su punto de ataque tiene su centro situado en la intersección de una
horizontal que pasa por el borde superior del conducto, y una vertical
atraída por el borde posterior. Ia trepanación debe practicarse con el
escoplo y el martillo, cogiendo el primero algo oblicuamente. Después
de evacuar y raspar las cavidades purulentas de la apófisis se tapo­
nan con gasa aséptica.

Cuando con el escoplo se ha hecho saltar este cuadradito óseo, es
preciso descubrir el antro profundizando la excavación con la gubia o
la cucharilla, yesforzarse en abrir y limpiar todas las células accesi­
bles de la mastoides (células peri y subantrales, células de la zona di­
gástrica, resección de la punta). De este modo practicamos no ya una
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Etiología.-Las supuraciones de la caja exponen a complicacio­
nes intracraneanas que son de tres clases: 1.°, la meningitis; 2.°, la
tromboflebitis de los senos; 3.°, los abscesos debajo de la duramadre,
cerebrales o cerebelosos.

La participación de los senos de la duramadre en las infecciones
del oído medio se comprende bien si se consideran las relaciones del
seno lateral con la apófisis, del seno petroso superior con el techo de
la caja y del golfo de la yugular con su techo también. Osteltis supu­
radas de la caja o de las células mastoideas, propagación de la infección
ósea a la pared de la vena, osteoflebitis y tromboflebitis de este vaso,
constituyen las etapas del proceso. En el niño, cuya apófisis está poco
desarrollada y las conexiones del oído medio con el seno lateral son
menos extensas, la tromboflebitis es más rara que la meningitis.
Ia parte alta de la caja, es decir, el ático y el techo del aditus,

sólo está separada de la fosa cerebral media por una delgada lamma
ósea, el tegmen tympani. Ahora bien, esta lámina es perforada por
ramas de los vasos meníngeos; presenta la huella de la sutura petro­
escamosa, a veces bastante ancha para constituir una verdadera «de­
hiscencia» que ponen en contacto directo la duramadre Y la mucosa de

• :. d la ·pula alcan­la caja; nada tiene de extraño que las supuraciones 'e !a cup
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trepanación, sino un amplio vaciamiento de la mastoides, «una mastoi­
dectomía», destruyendo con las pinzas-gubia los tabiques medianeros
y extirpando toda la punta, de manera que no se deje ningún foco pu­
rulento y se substituya el foco cavitario, lento en rellenarse, de la tre­
panación, por una superficie ampliamente excavada y aplanada.

En las mastoiditis crónicas, en las otorreas antiguas intermitentes y
abundantes, que tienen su, origen lo mismo en la caja que en su prolon­
gación antral, la intervención no debe limitarse a las cavidades mas­
toideas, sino extenderse a la caja. Tal es el vaciamiento petromastoideo,
que tiene por objeto alcanzar el oído medio por la via retroauricular:
ya no se trata aquí simplemente de un pozo, más o menos ancho, ex­
cavado en la mastoides, sino de un túnel abierto desde el exterior hasta
la caja, gracias a la excisión de la pared externa del aditus y del
borde posterior del conducto auditivo óseo. De este modo el con­
junto de las cavidades del oído medio se encuentra transformado en
una cavidad única, en forma de reloj de arena, de celda anterior timpá­
nica y de foco posterior mastoideo. Esta cavidad se tapona hasta el
fondo con dos mechas de gasa, la una en el antro y la otra en la caja.

AFECCIONES DEI, OÍDO178
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cena las meninges o al encéfalo determinando la aparición de m1eningi­
tis o de abscesos intracraneanos.

Síntomas. _ r. 0 Meningitis otógena. -La meningitis estalla a
veces de un modo muy agudo, lo cual corresponde a un proceso difuso y
fatal, que rápidamente termina en el coma. Así acaba, en tres o cua­
tro días, sin vómitos, con fiebre intensa y convulsiones, la meningi­
tis de los niños de pecho y en la primera infancia. En el adolescente se
observa en más de lamitad de los casos, un tipo medio, que se des­
arrolla en menos de una semana: en un principio lo anuncian tres

Artic11lació11 ttmporoparic/.a/.
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Fig. 108. - Esquema que demuestra la propagación de las supuraciones de la caja; trom­
boflebitis de los senos; abscesos subdurales; abscesos del lóbulo temporal y del cerebelo

grandes síntomas (trípode meningítico), a saber, la cefalalgia, los vó­
mitos y el estreñimiento; al mismo tiempo existen hiperestesia gene­
ralizada, rigidez de la nuca y fotofobia; hacia el cuarto día comienza
la depresión (cesación de los vómitos, atenuación de la cefalea y som­
nolencia); pero el pulso se retarda mientras la temperatura se eleva Y
el desenlace se prepara en el período paralítico (parálisis parcial, res­
piración dificultosa y coma). En el adulto puede evolncionar un tipo,
prolongado, de comienzo lento, de síntomas oscilantes y que tarda tres
o cuatro semanas en evolucionar.

La meningitis otógena debe diagnosticarse en sus comienzos Y en
su período curable, y IERMOEZ, en su: notable ponencia de 1909,
precisó acertadamente estos síntomas precoces: el cambio de carác­
ter del individuo, los vómitos; la fiebre que aparece bruscamente,
alta y continua con débiles oscilaciones, la cefalea constante· que a

Fig. 1o9. - Corte horizontal del cr,,nco, a nivel <le la oreja, que demuestra las relaciones de
la mastoides y de la pared posterior del peñasco con el seno y el cerebelo, y dando a com­
prender las etapas de la propagación de la infección del oído hacia la fosa cerebelosa (FORGUE).

la osteítis del suelo de la caja: flebitis de Ieutert. La infección de la
pared venosa produce, gracias a la endoflebitis, una coagulación san­
guínea en este punto: esto constituye la trombosis, ordinariamente
obliterante. Después el trombo se decolora, sufre primero en su cen­
tro la transformación purulenta que luego se extiende a sus dos extre­
mos, por una parte hasta la vena yugular y por otra hacia la prensa
de Herófilo.

La trombosis séptica de los senos no es siempre fácil de reconocer:
sus síntomas se confunden muchas veces con los de la meningitis; en
algunos casos, dependen simplemente de la puohemia. Conviene saber,
por otra parte, como lo ha establecido Otto KOERNER, que además
de la puohemia por trombosinusitis, existe otra fórmula de puohemia
otítica que no va acompañada de trombosis de los senos.



Fig, no. - Fístula que conduce a través la pared posterior del antro hasta un absceso
extradural (FORGUE)

se revela por accesos febriles característicos: el enfermo es presa brus­
camente de un escalofrío intenso, mientras su temperatura sube a 40º
ymás; a este escalofrío subsigue u,, período de calor y de sudor y luego
desciende la temperatura. Estos accesos puohémicos se repiten irregu­
larmente con uno o varios días de intervalo. Entre estos accesos el
estado general empobrece, mientras las funciones intelectvales per­
manecen generalmente íntegras, a veces hasta la muerte: la piel toma
un color plomizo, las facies es abatida y un enflaquecimiento rápido se
acentúa con los progresos de la infección.

Al cabo de un tiempo variable a partir del comienzo de los acci­
dentes, entran en escena los síntomas reveladores de las complicacio­
nes metastáticas. Estas metástasis de la tromboflebitis de los senos
tienen por sitio de elección los pulmones y el hígado; por el contrario,
las metástasis de la puohemia otítica sin sinusitis radican más espe-

Fig. n2. - Voluminoso absceso otitico del lóbulo temporal

COMPLICACIONES IN'tRACRANEANAS DE LA O'tI'tIS MEDIA

Los signos locales reveladores de la trombosis obliterante del seno
son: 1.°, 1un dolor que aparece bruscamente en la región mastoidea
posterior; 2.°, 1a presencia a nivel del borde anterior del esternocleido­
mastoideo, en la región ángulomaxilar, de un cordón duro y doloroso,
que corresponde a la extensión de la trombosis hacia la yugular, muy
pronto borrado, por otra parte, por la tumefacción inflamatoria del
tejido conjuntivo y de los ganglios de la región; 3.°%, el edema de la cara
que en ciertos casos viene a evidenciar la dificultad de la circulación
venosa; 4.°, la neu,ritis óptica, observada bastante a menudo.

La infección purulenta resultante de la tromboflebitis infecciosa,
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Fig. ur. - Absceso extradural eu relación con la pared posterior del antro y con un absccsCl

cerebeloso (FORGUE)
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cialmente en las articulaciones, en las vainas tendinosas, en los múscu­
los y en el tejido celular subcutáneo. La evolución es de desigual dura.
ción: hay formas con fiebre continua, con trombosis progresiva y
circulación endocraneal profundamente alterada que matan en una
semana; existea casos de tipo puohémico, con fiebre ondulante qne
no llegan a la muerte hasta el cabo de varias semanas y con los acci­
dentes metastáticos más variados.

3.° Supuraciones -intracraneanas. - Los abscesos infracraneanos

d O celada la situa­Fig. 113.- En la pared craneana cuyas suturas se han conservado, vese proy •
i6del cerebelo, del antro, de1 1uio témporoesfenoida1, y así se comprendgó"]2}??
ración mastoideá, agrandada, abre el camino hacia la fosa cerebral y la ce a cere
{FORGUE).

otógenos son de tres tipos: r.0; ~1 absceso subdural, entre la duramadre
y el peñasco (fig. ro8 y no); 2.0, el absceso del cerebro, que tiene por
sitio de elección el lóbulo temporal (fig. rn); 3.º, el absceso del cere­
belo (fig. 112).

En las tres cuartas partPs de los casos de complicaciones intracra­
neanas de la otitis existe, como ha establecido HESSLER, n absceso

d 1 · fec­etradural ó sztbdural, que es la primera etapa en la marcha e a 1n
ción desde su foco extracraneal hacia el endocráneo. La presencia de
esta bolsa subdural es importante desde el punto de vista operatorio.
el pronóstico depende de la rapidez con que es tratado, pues una vez
formado el absceso extradural no .tiene tendencia a limitarse Y se
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. . artes más profundas. Por lo demás, su evolución_
extiende hacia las 1? . . . . ible el diagnosticarlo con cer­

d. . mente insidiosa, es 111pos1 . , bd
es or inana 'lo descubrimos la colección su u-asi todos los ca!'>OS, so 1
teza, Y en c ión practicada en el foco extracranea. .
ral en el acto de la 0P"%" ~¿o o del cerebelo? Tales el problema

E . te un absceso e e cere
¿Ux1s1 ·1 ·1mico. El absceso cerebeloso rara vez presentah, de resolver e e m · · - d f

que a . , característica: es raro, fuera de algunos casos e a. a-
una semiología 4q i de la tercera frontal, que se presenten sig­sia por compresión te! p1e

Fig. r14.- Vía retrosinusal, para llegar a un absceso cerebeloso (FORGUE)
Ia brecha está alargada con las pinzas cortantes, y hacia atrás hasta la escama occipital

nos de localización que permitan afümar la existencia de un absceso
cerebral. En realidad, el clínico no llega a este diagnóstico de sitio: ve,
en un sujeto afecto de otitis supurada, aparecer signos de supuración
(fiebre irregular, con escalofríos) y signos difusos de hipertensión intra­
craneana (cefalalgia con paroxismos; cefalea profunda, tenaz, continu,a,
que se exacerba por los movimientos de la cabeza, algunos vómitos sin
grandes esfuerzos; pulso pequeño y lento, lentit·ztd que es un sfutoma
de gran importancia cuando coincide con una elevación térmica de
38 a 39°; respiración superficial; atontamiento, modorra, indiferencia
para todo, somnolencia, desnutrición y enflaquecimiento de una rapidez
ª:~mbrosa). En estos síntonuas, que coinciden con los de una mastoi­
ditis, se funda la existencia probable de una complicación intracra­
neana: el dingn6stico se completa en el curso de la trepanación de la
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mastoides. El absceso otógeno se desarrolla en la proximidad de
la osteítis infectante; a falta de signos de localización, el operador
se gula por las lesiones, que sigue paso a paso.

Tratamiento. -Actualmente estamos de acuerdo er dirigirnos ha­
cia las lesiones cerebrales o cerebelosas utilizando y ensanchando ia
brecha ósea petromastoidea. Ante la aparición de accidentes encefá­
licos, la indicación, en efecto, es intervenir para asegurar mediante
la trepanación de la apófisis y de la caja, la perfecta evacuación del
oído medio. En el curso de la intervención, se llega a menudo y suce­
sivamente, raspando el hueso cariado, hasta un absceso subdural. Si,
en la abertura que se ha practicado la duramadre que sobresale no
es asiento de ningún latido, Jo cual es un signo, por otra parte incons­
tante, de absceso cerebral ( signo de Roscr-Braun), se practicará en el
lóbulo temporal una punción exploradora. En caso de accidentes ce­
rebrales muy graves, que hayan hecho muy verosímil la existencia
de un absceso del cerebro o del cerebelo, no hay que vacilar, aun fal­
tando el signo de Roser-Braun, en practicar esa misma punción explo­
radora; la vía mastoidea basta para llegar a estas colecciones; es siem­
pre fácil, como dice BROCA, llegar a ellas, ensanchando la abertura
de la mastoides por atrás o bien por arriba (fig. II3). Cuando por la
trepanación amplia de la mastoides descubrimos un seno trombosado,
es preciso practicar la ligadura de la vena yugular interna por debajo
del coágulo (con objeto de cerrar el camino a las embolias y asegurar el
buen desagiie de la vena), incindir el seno, limpiarlo de los coágulos
puriformes que contiene, y por último, introducir un tubo de desagüe
que vaya de abajo arriba. a través del borde superior de la vena yugu­
lar (desagüe sinusoyugular). En la tromboflebitis del golfo de la yugu­
lar se practica la operación de Grunert, la cual tiene por objeto trans­
formar el largo t(mel venoso sinusobulboyugular en un canal que se
desinfecta y se tapona.
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VICIOS DE CONFORMACIÓN DE LOS LABIOS
Y DE LA BOCA

AR'TÍCUI,O PRIMERO

LABIO LEPORINO

Definición. --Durante un períod.o de la vida embrionaria (hasta
los cuarenta días de la vida intrauterina para la mandíbula superior
y los veinticinco para la mandíbula inferior) la región de la cara se
compone de mamelones separados unos de otros por fisuras. Si la sol­
dadura normal de estos mamelones se suspende, las fisuras persisten
y su permanencia da lugar a un vicio de conformación que, por una
comparación vulgar y grosera, se b.a designado con el nombre de labio
leporino.

Anatomía patológica y patogenia. -Las diversas variedades del
labio leporino sólo pueden ser comprendidas por el estudio embrio­
génico de la cara. I,as figuras embriológicas, en efecto, pueden super­
ponerse a los diversos tipos anatómicos de esa deformidad, y permi­
ten interpretarlos como resultado de una suspensión de desarrollo
que sorprende a la cara en un momento variable de su evolución em­
brionaria. No vamos más allá de esta noción patogénica: la causa pri­
mera del trastorno evolutivo nos es desconocida aun cando es común
adr dtu, 'mrtir como causas las taras hereditarias, los nalos embarazos
Y las adherencias amnióticas.



Fig. n5. - Esquemade laboca del embrión

Sillon lacrymal, surco lagrimal; Sillon nasal,
surco nasal; Bo11rgeon froutal, mamelón
o tubérculo frontal; Bourgeon maxillairc
supérieur, mamelón maxilar superior;
Fente intermarillaire, hendidura o fisu­ra intermaxilar; Bourgeons maxillaires
intrieurs, mamelones maxilares infe­
nores.
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rudimento del hueso incisivo o intermaxilar. Respecto a los dos mame­
loes nasales externos no pasan del ala de la nariz y forman las masas
1aterales del etmoides, el hueso ungiüis y los huesos propios de la nariz,
pero se detienen encima del labio superior. Las ramas maxilares infe­
riores se reúnen en la línea media y limitan por abajo el orificio bucal.
Este, ancho primero a causa de la extensiónde las hendiduras interma­
xilares, se estrecha por aproximación gradual de los des mamelones
maxilares superior e inferior, .quedando las mejillas y las comisuras
de los labios constituídos por esta soldadura parcial.

Mientras se forma de este modo la parte ósea de la cara y que,
gracias a la evolución paralela de las partes blandas, la boca se regu­
lariza y evoluciona hacia sus contornos normales, la cavidad nasol)U­
cal se divide en dos compartimientos superpuestos, uno bucal y nasal
el otro. De la cara interna de cada rama maxilar superior parten,
hacia la séptima semana, dos láminas palatinas que, dirigiéndose
lwrizontalmente una hacia otra, se reúnen en la línea media y cuya
extremidad anterior se suelda, al principio del tercer mes, con los
mamelones nasales internos. Así se desarrolla la parte anterior de la
bóveda palatina, que se completa hacia atrás por dos láminas com­
plementarias, procedentes de dos mamelones secundarios, llamados
térigopalatinos.

2.° FORMAS ANATÓMICAS DE LA DEFORMIDAD. - En resunen, en
un período de la vida embrionaria, la cara ósea y las parles blandas
de revestimiento, están separadas por hendiduras que irradian alre­
dedor de la boca. Estas fisuras son las siguientes: 1.°, arriba y en la
linea media, una hendidura interpuesta entre los dos mamelones nasa­
les internos, bendidt1ra que desaparece En el decurso del segundo
mes; 2.°, abajo :V en la linea media, una hendidura homóloga correspon­
diente a la futura sínfisis del mentón y constituída por la aproxima­
ción de los dos mamelones maxilares inferiores soldados precozmente
élesde el vigésimo,día; 3.°, en los dos extremos transversales de la futura
boca, en los puntos que serán más tarde las comisuras de los labios,
una hendidura interpuesta a cada lado entre los mamelones maxila­
res superior e inferior, hendidura intermaxilar; 4.°, por último, la fisura
mas importante, la hendidura bilateral que separa el mamelón maxi­
lar superior del mamelón frontal, es decir, del mamelón nasal interno
¼ºr abajo, del nasal externo por arriba, surco lagrimal. extendido
esde el globo ocular basta el surco nasal.

. Esto supuesto, ¿ a qué fisura de la cara del embrión corresponde
el labio leporino del niño?

La persistencia de la hendidura media superior es excepcionalls algunos hechos (los de NIATI, de BoUIssoN, de VRoLIK y de
i 'r'r~) establecen su autenticidad. Iomismo ocurre eón la fisu1·a media
nfenor, ya que se citan de ella algunos ejemplos indiscutibles y
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1.° CONDICIONES EMBRIOGÉNICAS DE IA DEFORMIDAD. --Ia cara
se desarrolla a e,:pensas del primer arco branquial (arco facial o man­
dibular) y del mamelón o tubérculo frontal. El arco facial es el que pri­
meramente aparece en el embrión: en sus comienzos es {mico, pero se
desdobla muypronto en dos arcos superpuestos, bifurcando su extremo
anterior; estos dos arcos secundarios, que tienden a soldarse en la
linea media con sus homólogos del ludo opuesto, han recibido los

nombres de mamelones maxilares
superior e inferior.

Entre los dos mamelones maxi­
lares superiores se interpone, en la
línea media, el mamelón frontal:
esta parte, pared anterior de la ca­
vidad cefálica, presenta, en el cur­
so de la tercera semana, una esco­
tadura que divide su borde inferior
en dos prolongaciones llamadas
mamelones nasales. He aqní, pues,
el marue16n frontal bífido: al final
de la tercera semana, cada mame­
lón nasal se escota a su vez y se
subdivide en dos mamelones secun­
darios, los ma-melones nasales inter­
no y externo.

En este momento, la situación
es, pues, la siguiente: la futura
boca es una ancha abertura de
forma pentagonal, alargada trans­
versalmente y limitada: por arriba,
por el mamelón frontal, dividido
en sus cuatro mamelones nasales
secundarios; lateralmente por los

dos mamelones maxilares superiores y por abajo por los dos mame­
lones maxilares inferiores. A este trabajo de vegetación, subsigue
después un proceso de fusión progresiva. 0

' '

La cara se constitüye por la coalescencia hacia la línea media de
esos diversos mamelones Ios d 1 · ·. . • ~ os mame ones maxilares superiores,
en sumovimiento de extensión hacia delante marchan uno hacia otro
Y enci;~~~an, en la línea.media, los mamelones nasales nacidos del
"",""frota1. Qa4 parte van a tomar estos mamelones nasa1es en
ª orml adción de la cara? Desde las investigaciones de COSTE. se admite
que os os mamelones nasale" 111• t . '

s eros, primero yuxtapuestos perosear;?"?roo medio, son empujádos uno contra otro ¡or 1a
PIOeSon 1e los mamelones maxilares superiores, y se fusionan
luego en una masa media que constituye el n•amel6 . . . . .·" ' ncsvo, primer



Fig. n9, - Figura esquemática que explica
el labio leporino doble (según la teoría
de ALBRECHT).

r, intermaxilar interno (endognathion); 2, in­
termaxilar externo (mesognathion); 3, ma­
xilar superior (exognathion).- Las fle­
chas indican las cisuras del labio leporino
lateral.

Fig. 118.-- Figura esquemática que de­muestra las diferentes piezas interma­
xilares en un niño joven (según AL­
BRECHT).

r, intermaxilar interno (endognation); 2, in­
termaxilar externo (mesognathion); 3, ma­
:rilar superior (exognathion).

nasal interno y el maxilar, constituyendo de esta manera el hueso in­
termaila eterno, portador del incisivo lateral o precanino. Por consi­
guiente, osteológicamente ltabrla cuatro lt1eesos intermaxilares,unointerno
y otro externo a cada lado, con un incisivo cada uno; se encontrarían,
pues, sobre la mandíbula superior, cinco hendiduras correspondien­
tes a la separación de estas cuatro piezas: una media (sutura inter­
incisiva de AIbrecht), y dos laterales simétricas. Desde el punto de
vista anatomopatológico, la fis_ura alveolar pasarla entre el interma­
xilar interno (endognathion de Albrecht) y el intermaxilar externo (me­
sognathion); es decir, entre el incisivo interno y el incisivo lateral. La
falta de soldadura residiría, pues, ordinariamente, entre el mamelón
nasal interno y el mamelón nasal externo, portador del incisivo pre­
canino.

Existe un hecho real y positivo y es que en la mayoría de los ca­
sos, en contra de la regla de GoETHE (según la cual, la hendidura alveo­
lar debe pasar entre el canino y el incisivo lateral), la fisura pasa entre
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el incisivo lateral y el canino. Desde la demostración embriogénica de
CosTE, quedó establecido que las dos piezas del hueso inter_ma:nlar_ se
forman en los dos mamelones nasales internos 'y que el labio leporino
ÍateraZ resulta de un defecto de coalescencia entre el mamelón nasal in­
terno y el maxilar superior. . . .

Al concepto osteológico de GOETHE, concerniente a la duplicidad
del hueso intermaxilar, y a la descripción embriogénica de COSTE,
referente a la participación exclusiva de los mamelones nasales inter­
nos en la formación de ese hueso, Ar,BRECHT ha presentado, desde
1879, opuestos conceptos. Embriológicamente, ha sostenido que el ma­
melón nasal externo no se detiene en el ala de la nariz, sino que des­
ciende y va a ocupar un sitio en el reborde alveolar, entre el mamelón

1 1
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nosotros hemos observado un caso muy claro ypreciso. La fisura conii­
sural, por persistencia de la hendidura intermaxilar es poco frecuente

· (fig. n6); resulta de ello que el
~- orificio bucal, muygrande en suDo origen por lo ancha que es en-

tonces esta hendidura, no se es­
trecha normalmente y que la
formación de las mejillas y de
la comisura aborta, lo cual da
lugar a la macrostoma (fig. 116).

La no coalescencia total del
mamelón maxilar superior con
el mamelón frontal, es decir, la
persistencia total del surco lagri­
mal que, partiendo del globo
ocular, va a reunirse en Y sobre

Fig. 116. - Labio leporino geniano; macrosto- e] surco nasal, da lugar a unarula por persistencia de la hendidura inter­
maxilar. deformidad rara, descrita con el

nombre de coloboma facial (figu­
ra II7), fisura que desde el labio, sube por fuera del ala de la nariz
hasta el párpado inferior.

Pero, después de todo, estas formas son excepcionales. El labio
leporino vulgar, el que se observa ordinariamente, es aquel cuya fisu­
ra corresponde a la línea de
coalescencia del mamelón
maxilar superior y del ma­
nuelón incisivo (cuya solda­
duras6lo se efectúa hacia
los cuarenta días) y reside
lateralmente en el labio en
los casos simples, y en el la­
bio, el borde alveolar yhasta
la bóveda palatina en los ca­
sos complicados. ¿Cuál es el
sitio o emplazamiento exacto
ocupado, en el borde alveo­
lar, por la fisura compleja?
Es éste un punto que, en es­
tos últimos años, ha s1"do ob- Fig. II7, - Hendidura congénita geniana por per-sistencia total del surco 1ágrimonasal _L_
jeto de importantes discusio­
nes acerca del hueso intermaxilar. Tres nombres dominan en esta
cuestión: los del gran poeta GOETHE, de Cosrr y de AL,BRECHT.

Desde las bnllantes observaciones osteológicas de GoETnE, se
admitía que el huesointermaxilar se compone de dos piezas, que sopor­
tan cada una dos incisivos y que la fisura labioalveolar pasa po entre
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el lado izquierdo, u.na hendidura, ya reducida a una simple escota­
dura del borde labial, ya extendida a toda la altura del labio hasta la
ventana de la nariz. Los dos bordes de la fisura, ribeteados de muco­
sa, 1o tienen igual dirección: el externo es oblicuo hacia abajo y
afuera, atraído por los músculos de la comisura labial (fig. 120). Si la
hendidura penetra hasta la ventana de la nariz, ésta se halla aplana­
da y ensanchada: la deformidad es entonces más enojosa y la auto­
plastia más difícil. Estas fisuras extensas se complican con adheren­
cias en la encía, en forma de repliegues mucosos, las cuales conven­
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los dos incisivos. En estos casos, un incisivo precanino limita el labio
externo de la fisura, por el lado maxilar. BROCA ha encontrado esta
disposición 72 veces entre 100 y KIRMISSON la ha comprobado 14
entre 2o. Nosotros creemos pues, con BROCA, que desde el punto
de vista osteológico, la cuestión debe resolverse en favor de la teoría de
AIBRECHT, es decir, del estado cuádruple del hueso intermaxilar. Em­
briológicamente, por el contrario, las -lnvestigaciones de KOLLIKER e
HIs, confirmando los trabajos de COSTE, han demostrado que el ma­
melón nasal exteruo no desciende, como pretende ALBRECHT, hasta
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Fig. 121, - Labio leporino complicado bilateral con prominencia de un tubérculo incisivo

A, visto de frente. - B, visto de perfil

drá desprender durante la operación, si se quiere dar a los colgajos
una movilidad conveniente.

Cu.ando la hendidura del labio es bilateral, resulta la formación
de un lóbulo medio carnoso, esferoidal y subyacente al subtabique.

2.° LABIO I.EPORINO COMPLICADO. -La fisura ósea que complica
la hendidura labial, presenta diversos grados, que por orden de gra­
vedad son: 1.°, una muesca o pequeña hendidura del borde alveolar, lo
cual es raro; 2.°, una hendidura total de este borde, que pasa, ordina­
riamente, entre los dos incisivos (conforme a la teoría de AL,BRECHT)
y continúa oblicuamente hasta el agujero palatino anterior; 3.°, 1una
hendidura alveolar, complicada con división del paladar y del velo; en
este caso la fisura, que sobrepasa del agujero palatino anterior, se
rectifica después de un trayecto oblicuo alveolar y corta la bóveda
palatina en dirección anteroposterior; así se establece una ancha comu­
nicación entre la boca y la nariz.

Estas dos variedades pueden ser unilaterales o bilaterales.
Unilaterales, ofrecen un carácter importante desde el punto de

vista del tratamento operatorio, a saber, que los dos labios de la hen­
diduwa alveolar no pertenecen a curvas del mismo radio: la parte del bor­
de alveolar correspondiente al labio externo de esta hendidura está

'. uc.a#
A

. r.º LABIO LEPORINO SI.MPI,E o FISURA I,ABIAI,. - En el labio, de­
bajo de la ventana de la nariz, se encuentra, con mayor frecuencia en

Fig. xw. - Labio leporino, con oblicuidad del borde externo de la fisura y dilatación
de la ventana nasal (FORGUE)

el borde alveolar y que se contenta con formar el ala de la nariz y las
paredes laterales de las fosas nasales. Por tanto, se trata de ·explicar,
prescindiendo de la participación del mamelón nasal externo, la presen­
cia de los cuatro huesos intermaxilares: BIONDI atribuye la producción
del hueso intermaxilar central al mamelón nasal interno yla del inter­
maxilar lateral al mamelón maxilar superior. El hecho osteológico es
evidente, pero la interpretación embriogénica sigue siendo discutible.

Síntomas. -Hay que distinguir: 1.°, el labio leporino simple, 1imi­
tado a la fisura del labio;2.°, ellabioleporinocomplicado, con hendi­
dura osea alveolar o alvéolopalatina. Uno y otro pueden ser uní o
bilaterales. ·

MANUAL DE PATOLOGÍA EXTERNA.-T. II. 13
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atrofiada y retraída; por el contrario la parte interna, la que 11e+
1nc1sivos y que corresponde al lado sano, forma una pronúnen . los
terior. La fisura palatina unilateral sigue el borde correr.:po:l: an­
del v6mer: 1a atrofia y 1a retracción dé 1a parte corresponde{]
borde alveolar, son aún más marcadas y fa lámina palat;..,

di t .LUa corres-pon en e está, a menudo, muy atrofiada.
Una fisura labioalveola bilateral aísla entre dos surcos oblitcuos,

Fig. rzz.- Procedimiento de CLéMOT y MALGAIGNE

el 16bulo incisivo (fig. 121): según el concepto de AL,BRECHT, este
tubérculo oseo, correspondiente a los dos intermaxilares internos no
debería llevar más que los dos iL.cisivos internos; en realidad, lo ~ás
general es que lleve cuatro, lo cual se explica por la presencia de inci­
sivos suplementarios.

La hendidura labiopalatina bilateral constituye la <<boca de lobo»
(gueule de loup), que es el mayor grado de la deformidad; a las dos fisu-
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ARTÍCULO II

óstico. -El labio leporino simple, unilateral, no dificulta de
Pron . l · d 1 • 'T. ·bién ·d.. iola succión y permite a crianza e mno. am 1 se puete

ordinar con la cuchara a un recién nacido afecto de fisura labiopa-
aJ.in1enta · 1 1.1; 1 · d. b. única y- estrecha. Por el contrario, e a 1o epor1no o le y1ª:"1~ allllente ·tos· labios leporinos complicados con fisura de la bó­
pl1lld Cl1mpiden la succión y dificultan la deglución; el reflujo de lave .a, d . , . b .1eche por las fosas nasales produce una coriza crónica y reabsorciones
infecciosas; la alimentación requiere cuidados minuciosos, que las
nodrizas y hasta las madres descuidan. De ahí la gran mortalidad de
las criaturas con fisura total.

Tratamiento.- En el caso de labio leporino simple, hay que prac­
ticar el avivamiento de los dos labios de la fisura labial, ya por el pro­
cedimiento de CIÉMO'T y MAI,GAIGNE que traza de arriba abajo dos
pequeños colgajos a lo largo de esos labios y los invierte para oponer­
los y suturarlos por su cara cruenta, o ya, lo que es preferible, por el
procedimiento de MIRAUIT, que sólo diseca uno de esos colgajos y se
limita a refrescar, sin excisión, el otro labio. En el labio leporino com­
picado, bilateral, con prominencia del lóbulo medio y del hueso inter­
maxilar, es necesario, antes del refrescamiento y la sutura de las dos
fisuras labiales, empujar hacia atrás el incisivo por la incisión previa
del vómer (BIANDIN, BOUISON, BARDELEBEN).

Fig. r23. - Procedimiento de MIRADULT

ras oblicuas del borde alveolar, sigue, a partir del conducto palatino
anterior, una hendidura bilateral del paladar óseo (que aísla, en forma
de una línea ósea media, la base del vómer), hendidura que se conti­
nía con ua división media y única del velo del paladar. Entre las dos
fisuras labiopalatinas está el tubérculo óseo medio, que lleva dos, tres o
cuatro incisivos, ordinariamente muy prominente y a veces tan ran­
versado hacia delante y arriba, que parece colgado del 16bulo de la
nanz.

DIVISIONES CONGÉNITAS DEL PALADAR
Y DEL VELO

Etiología• Hacia la séptima semana del embrión, se desarrollan
horizontalmente dos mamelones secundarios en la cara interna de los
mamelones maxilares superiores, constituyendo las láminas palatinas
que se dirigen transversalmente una hacia otra y se fusionan en la
línea media en los comienzos del séptimomes, mientras que por delan­
te se juntan y se sueldan a los mamelones nasales internos. Tal es
el tnodo de verificarse la formación de la bóveda palatina. Por detrás
se completa por dos láminas horizontales procedentes de los mamelo­
nes térigopalatinos. Asi la cavidad nasobucal primitiva se encuentra
dividida en dos pisos: no superior nasal y otro inferior bucal.
f' Si la soldadura de las dos láminas palatinas aborta, resultará una
isura cuyos tipos son múltiples. En el caso más sencillo, la incisión

~e limita al velo del paladar y hasta a veces se reduce a la división de
a úvula (fig. 1za4).. '

En un grado más extenso, la fisura, siempre media y única, se



F. 13, _ Uranocslafil orrnfiu.Sexloliempo:1g. =. .., 1entasTaponamiento de las superficies cru
laterales, con gasa, para sostener los col­
gajos e impedir que ejerzan una tracción
~xcesiva sobre los puntos de sutura (MoU­
RE y BRINDEL).

Fig. 130. - Uranoestafi lorrafia. Cuarto tiem•
po: Desinserción de los colgajos de sus
adherencias a la bóveda palatina y a las
apófisis terigoideas (MIOURE y BRINDEL).

. l · 1 dificultad de pronuncia-los alimentos por la nariz. La voz es nasa · a n. la
ción es. sobre todo notable para ciertas consonantes, la m y la ,
r y la t, 1a py la b.

ig. 131. - Uranoestafilorrafia. Quinto tien­
po: Sutura de los colga¡os (MoURE Y
BRINDEL).

Fig. 129. - Uranoestafilorrafia. Tercer tiem­
po: Despegamiento de los colgajos por me­
dio de la legra (MOURE y BRINDEL).

paladar duro penniten el paso de los alimentos, sobre todo de los
líquidos, a las fosas nasales: de dónde accesos de tos y expulsión de

DIVISIONES CONGÉNI'tAS DEI, PALADAR Y_DEI, VELO 197

hendidura uni o bilateral completa impide la succión y es un obs­
táculo grave para que el niño pu,eda nutrirse. Todas las fisuras del

e
Fig. 126. - Fjsura

extendida al borde alveolar

Fig. 128. - Uranoestafilorrafia. Segun­
do tiempo: Incisiones laterales trazadas
a la mayor proximidad posible del arco
dentario (MOURE y BRINDEL).

Fig. 125. - Fisura
del paladar óseo

BA.

Fig. 124. - Fisura
del paladar blando

Fig. 127. - Uranoestafilorraf ia. Primer tiem­
po: Refrescamiento de los bordes (MOURE
y BRINDEL). '

las fosas nasales revestido por una mucosa de color rojo vivo, que
lleva en su parte anterior el hueso incisivo prominente.

Síntomas. - Dos funciones son, alteradas por la existencia de una
fisura palatina: 1.°, la deglución, y 2.°,1a fonación. Estos trastornos
funcionales varían según el grado de la división. En las criaturas, una

asocia al labio leporino: unas veces la fisura es ~ateral y otra es
bilateral, viéndose entonces en medio de la hendidura el tabique de
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extiende al paladar óseo, en una longitud variable (figs. 125 y 126).
Por último, en las fonnas complejas, la divis1611 estaf1lopalat111a se
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Tratamiento. - Prótesis o autoplastia, son los dos medios de tra­
tamiento de fas divisiones congénitas del velo Y del paladar. La prte­
sis se reserva para las contraindicaciones o para los fracasos de la
autoplastia: extensión de la hendidura e imposibilidad de cortar los
colgajos. La autoplastia. aplicada a las divisiones del paladar duro,
lleva el nombre de uranoplastia; aplicada a las fisuras del velo se deno­
mina estafilorrafia. La operación comprende los tiempos siguientes:
1.°, refrescamiento de los bordes de la división; 2.°, formación de col­
gajos en la fibromu,cosas, por medio de dos incisiones paralelas a
la hendidura; 3.°, movilización de esos colgajos de la fibromucosa,
con la legra de Trélat de modo que, completamente desprendidos por
su cara profunda, sólo queden adherentes por sus dos extremos;
4.°, sutura de estos colgajos por sus dos bordes internos.

CAPÍTULO II

TUMORES DE LA CARA V DE LOS LABIOS

La cara y los labios, especialmente el labio inferior, constituyen
un sitio de elección para los tumores epiteliales.

ARTÍCUI,O PRIMERO

EPITELIOMAS DE LA CARA

El epitelioma de la cara presenta tipos anatómicos y clínicos varia­
bles (véase Epiteliomas cutáneos, tomo I, pág. 443). Se observabas­
tante a menudo en los ancianos la forma siguiente, conocida con el
nombre de costra senil, acné sebáceo concreto, queratosis seniles, que
está caracterizada por la diseminación de sus lesiones. Presenta en
sus diversos grados, bien diferenciados por DARIER: I., superficies
amarillentas, secas, granujientas y mal limitadas; 2.°, placas cir­
cunscritas, de dimensiones variables, cubiertas de concreciones de
color amarillo pardo, adherentes y que parecen desarrollarse excén­
tricamente; quitando la costra, se descubre una superficie roja eri­
zada de eminencias verrugosas sanguinolentas o un pequeño cráter
húmedo, ligeramente excavado, rodeado de un fino reborde; 3.°, ver­
daderas úlceras cancroidales o cancroideas, rodeadas por un reborde
rojo pardo y duro y con incrustaciones debidas a la exudación de la
úlcera. En la fase de queratosis precancerosa, estas formaciones
epiteliales, mientras no son irritadas por tópicos o rascados, evolv­
clonan con notable lentitud.

CÁNCERES NO EPIDERMOIDEOS.E n la mitad superior de la cara,
alrededor de los párpados, en la nariz, en el pliegue nasogeniano y
en la región malar, se observa una forma notable por el pequeño
espesor de la infiltración neoplásica: es una ulceración plana, de
fondo poco sanguinolento y que segrega poco, cuyo borde es cortado
a pico y no tumefacto, y cuya marcha excéntrica es notablemente
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lenta, presentando una tendencia especial a epidermizarse por el
centro, mientras que progresa por la periferia. La repercusión gan­
glionar es rara y la malignidad está reducida al mínitno. Los clini­
cos están de acuerdo acerca de la individualidad de este tipo, que
designan con el nombre de ulcus rodens, de rodent ulcer de Jacob (véase
tomo I, pág. 446). Los histólogos discuten sobre la forma y el sitio
de desarrollo de este epitelioma benigno. En ciertos casos, la neo­
plasia epitelial ha nacido en las glándulas sebáceas o sudoríparas,
poliadenomas de Broca, adenomas sudoríparas de Verneuil. Ordina­
riamente se trata de un epitelioma basocelutar, no epidermoide, cuyas
células recuerdan las llamadas «células basales» de la epidermis,
compuesto de trabéculas epiteliales, delgadas y ramificadas, en un
estroma denso y fibroso, pero a pesar del aspecto cilíndrico de los
rastros o trazos epiteliales, no está demostrado que el punto de par­
tida esté en las glándulas de la piel.

CÁNCERES EPIDERMOIDEOS.- La mitad inferior de ta cara es el
sitio de elección de los cánceres epidermoidi:os, o espinocelulares, en
los cuales las células evolucionan de un modo comparable al que se
efectúa en la epidermis normal. Hay que distinguir dos formas:
una, los tumores prominentes, en forma de coliflor; pero la forma
más común, la más rápida en su propagación, la mejor dotada de
poder infectante para el sistema linfático, la que infiltra y destruye
los tejidos y no vegeta hacia el exterior, es la que corresponde al
tipo clínico del cancroide.

Comienza, de ordinario, con el aspecto de un pequeño tubérculo
grisáceo, duro y cubierto de una costra: la lesión puede permanecer
en este estado durante meses, pero el enfermo se arranca la costra o
la irrita con tópicos y el tubérculo se extiende lentamente; su vér­
tice, rojo y granuloso, sangra y acaba por ulcerarse. Entonces se
observa un tumor ulcerado, con un reborde duro, cuyo fondo an­
fractuoso, rojizo, segrega un líquido que se condensa formando cos­
tra: la úlcera crece por invasión centrífuga y por destrucción central.
En algunos casos la forma es vegetante, con prominencias papila­
res numerosas, y los ganglios regionales son muy pronto invadidos.

El pronóstico y el tratamiento dependen del tipo histológico, lo­
calización, forma macroscópica y dimensiones del cáncer de la cara.
En este terreno, y como fórmula general, la cirugía ha de ceder el
paso al tratamiento por las radiaciones; sin embargo, parécenos que
todavía pueden depender de la exéresis las lesiones pequeñas, las
que. están emplazadas en sitios donde con la autoplastia se puede re­
parar perfectamente la brecha, y sin desviaciones cicatriciales, y
que asimismo debe recurrirse a ella en las formas con adenopatía,
en los cánceres epiteliales que se han vuelto radiorresistentes como
consecuencia de un tratamiento por las radiaciones ineficaz o mal

[ADICIÓN DEL TRADUCTOR
ACERCA DE !,OS EPITELIOMAS EXTENSOS DE LA CARA

Podemos distinguir, desde el punto de vista clínico, tres tipos
de cánceres extensos de la cara. .

1.° Epiteliomas que empiezan por pequeñas ulceraciones su­
perficiales y que se extienden en superficie sin invasión grande de
los tejidos profundos. . .

2.° Epiteliomas que formanmasas voluminosas salientes, ulce­
rados en su máxima prominencia y que ocupan la región compren­
dida entre la raíz de fa nariz y el pabellon de la oreja. .

3.0 Cánceres infiltrantes, terebrantes, ulcerados, que tienen
diferente aspecto, pero que destruyen con más o menos rapidez,
según la forma histológica, los tejidos subyacentes.
Estos tipos clínicos no responden a una variedad anatomopato­

lógica determinada. De una manera general, y desde el punto de
vista histológico, hemos visto que los epiteliomas de origen epidér
mico pueden dividirse en: . • li

Epiteliomas epidermoides o espinocelulares.Son epitelio"8° "
1es ciáiés ías cfías cancerosas evolucionay se me3;2}"3?j;
de manera semejante a lo que pasa enla epidermis nor ' jj ¡

constituídos por células de tipo malphigiano; estas células, habien

regulado. Pero hay qu,e reconocer que la técnica de las radiaciones
se ha precisado actualmente lo bastante para que en esta categoría
de canceres se obtengan beneficiosos resultados con el tratamiento
radio o roentgenterápico. En la dirección de este tratamiento es de
importancia capital la diferenciación histológica, y la biopsia sigue
siendo su base indispensable; pero la división clásica en basocelula­
res y espinocelulares, radiosensibles los primeros, radiorresstentes
los segundos, carece del valor absoluto que le concedemos: en reali­
dad, todos los cánceres son radiosensibles, y su, cualidad de espino­
celulares no basta para atribuirlos oficiosamente a la cirugía, lo cual
no impide que, por la invasi6n linfática precoz, por la rapidez de su
desarrollo y por la dificultad de su esterilización roentgenterápica,
los espinocelulares y los cánceres epidermoideos, cuando son extir­
pables, sean más bien una especie quirúrgica. La forma evolutiva,
su localización y dimensión, intervienen también en la elección del
tratamiento: un espinocelular, en forma de ulceración pequeña,
será esterilizado más fácilmente que un cáncer vegetante, en masa
prominente, en la proximidad del ojo, en la extremidad de la nariz,
a nivel del pabellón de la oreja, o que un basocelular terebrante
de la cara. De todos modos, los basocelulares con proliferación me­
nos intensa, que evolucionan «con lentitud», deben ser tratados por
el radio o por los rayos X: incluso es preferible tratar por la roent­
genterapia los que toman la forma clínica del ulcus rodens o los tere­
brantes nmy extendidos o anfractuosos. En cambio, para los espino­
ceh•lares, es preferible operarlos o confiarlos a la curieterapia.
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Fig E. (Caso núm. 2).-Aplicación de rodio
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do conservado su tendencia a. . . ·- . ---- . . _
la queratinización, evolucio- .
nan dando lugar a la produc­
ción de globulos epidérmicos
o córneos.

Epiteliomas no epidermoides'
o basocelulares.-Son epitelio­
mas en los cuales el tejido can­
ceroso no presenta signos de
evolución análogos a la de la
epidermis. Sus células recuer­
dan más o menos a las células
llamadas basales de la epider­
mis, pero no son pigmentadas
y no tienen tendencia a la evo­
lución córnea. Forman como
tubos lobulados llenos, más o
menos ramificados y anasto­
mosados (fig. A).
Epiteliomas pavimentosos

mi:,:tos o intermediarios. - For-
mas intermedias entre los es-
pino y los basocelulares, que
tienen los caracteres de am­
bos sin un aspecto definido.

Cada una de estas tres for­
mas de epiteliomas cutáneos puede tomar un tipo clínico diferente
en lo que hace referencia a su aspecto macroscópico; pero en cuanto
a su evolución y pronóstico conservan hoy por hoy todo su valor.

Sabido es la facilidad cómo se curaban y curan con las anti-
guas técnicas de radio los epi­
teliomas basocelulares y la re­
sistencia que a las mismas
ofrecen los espinocelulares, y
que, gracias alas nuevas técni­
cas basadas en su radiorresis­
tencia se logra su curación, no
porque precisamente se hayan
aumentado las dosis, sino por
la actuación prolongada de las
mismas que hacen actúen en
todas las partes del tumor que
son de muy diferente grado de
radiosensibilidad.

En cuanto a la evolución de
los epiteliomas de la cara sí
que nos da datos _precisos la
histología. Los espinocelulares
son tumores de gran maligni­
dad local y de metástasis rápi­
da: evolucionan en dos o tres
años como máximo. Según RE­
GAUD, presentan adenopatías
infecciosas o cancerosas en un
50 por 100 de los casos; pero

Fig. F. (Caso núm. 2).-Cuatro meses después de éstas, sólo un 35 por roo
de la aplicación del radio
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Fig B. (Caso núm. 1).-Aplicación de radio)

Fig. D. (Caso núm. 2).-Epitelioma epider
moide. Evolución, tres meses

Fig. C. (Caso núm. 1).-Seis meses después de
la aplicación del radio

Fig. A. (Caso núm. 1). -Epitelioma basocelular
Evolución, doce años



'TUMORES DE I,A CARA Y DE I,OS IADIOS

son cancerosas y las otras 65 por roo son debidas a inflamación o
infección secundaria. Ante la duda no debemos nunca dejar de
tratar los ganglios, pues el resultado del tratamiento depende de
ellos, y algunas estadísticas demuestran que en los epiteliomas es­
pinocelulares los resultados definitivos son mejores si se tratan
sistemáticamente las regiones ganglionares, existan o no ganglios
apreciables.

Los basocelulares se caracterizan por su evolución mucho más
lenta, a veces de doce a veinte años (fig. A) y sólo dan ganglios en
un 8 por roo de los casos y aun las adenopatías no son cancerosas.

Los epiteliomas intermediarios, en general, se comportan al
principio como los basocelulares, después a menudo evolucionan
rápidamente y dan lugar a metástasis ganglionares, siendo enton­
ces su evolución igual a la de los espinocelulares. Es, pues, una
forma grave y debe ser siempre tratada como estos últimos.

La radioterapia por medio de pastas difusoras, creemos es hoy
la única indicación terapéutica en los cánceres extensos de la cara.
Sólo existe un caso de indicación quirúrgica, y es cuando un epite­
lioma se ha hecho radiorresistente a consecuencia de un tratamiento
ineficaz por las radiaciones.

La electrocoagulación y el raspado como medios coadyuvantes
del radio los creemos innecesarios y, además, expuestos a una ma­
yor propagación linfática. La roentgenterapia podrá ser tolerada
cuando se trate de un epitelioma basocelular, pero de ninguna ma­
nera en las otras dos formas.
En lo que hace referencia a las invasiones ganglionares, éstas

deben tratarse, siempre que existan, por el radio a distancia y con­
juntamente con el epitelioma de la cara. En los epiteliomas espino­
celulares y mixtos, una vez curados clínica e histológicamente, es
conveniente hacer una irradiación a distancia de las regiones gan­
glionares más próximas para evitar una posible recidiva.]

ARIfCUI,O II

EPITELIOMAS DE LOS LABIOS

Etiología, -El cancroide labial se observa principalmente:
1.°, en el hombre (de 387 casos observados sólo se cuentan 8 epite­
liomas del labio en las mujeres); 2.°, en el labio inferior (nuestra es­
tadística sólo registra un 4 por roo de cancroides del labio superior);
3.°, después de los cuarenta años. Es más frecuente entre los cam­
pesinos que en los habitantes de las ciudades; radica principalmente
en la línea media y la comisura labial, lo cual corresponde, en los
fumadores, al punto de irritación local que produce la colilla de 1un
cigarrillo pegada al labio o la pipa de tubo corto.

Síntomas y diagnóstico precoz. - No debe olvidarse que el epite­
lioma o cancroide de los labios es muy frecuente; que precoz y radi­
calmente operado es, desde el punto de vista quirúrgico, el mejor de
los cánceres, ya que, gracias al vaciamiento profiláctico de las regio-

EPITELIOMAS DE LOS LABIOS

nes submaxilares, la exéresis (que conserva, a nuestro parecer, 1
preeminencia) nos asegura una proporción de curaciones estables
que alcanza el 70 por roo; que, al contrario, descuidado, tardíamente
operado, o tratado por los cáusticos, es temible por extenderse a todo
el labio y principalmente por la adenopatía, que se fija rápidamente
en el cuerpo mismo del maxilar y expone, por su inoperabilidad o
por la operación incompleta, a los riesgos de recidivas postoperatorias
irremediables. El deber de los cirujanos, es, terapéuticamente, des­
cubrir la dolencia desde su estadio inicial, es decir, cuando sólo cons­
tituye una lesión labialmínima, y antes de la etapa de infiltración
muscular y de infección ganglionar; en esta fase, la operación trae con­
sigo la curación segura. Sépase que esta lesión inicial, a menudo des­
cuidada por el sujeto, es de tipo anatómico variado: los enfermos, que
sólo acuden a la consulta cuando ya es tarde para ello, dicen siem­
pre que su mal ha empezado por un botón. Realmente, nosotros ob­
servamos comienzos diversos: en las fases tardías y por los progre­
sos del doble proceso de infiltración y de ulceración, el tipo inicial se
deforma y el aspecto clínico es uniforme.

1.° CANCROIDES NACIDOS A NIVEL, DEI RIBETE CU'TNEOMU­
coso. En el punto de unión del ribete mucoso y del revestimiento
cutáneo, puede verse a veces una hipertrofia papilar, más o menos
limitada, una pequeña prominencia verrugosa, costrosa, córnea en al­
gunos casos raros (nosotros poseemos las fotografías de tres cuernos
pequeños implantados en papilomas), que el enfermo descostra sin
cesar y que se ulcera poco a poco. Más a menudo obsérvase una grieta
rebelde, primero sin caracteres de malignidad aparente, que corta el
ribete rojo del labio, una hendidura o fisura persistente, cuyos bor­
des se induran y se elevan, y cuyo fondo, poco a poco ensanchado,
se cubre de una costra negruzca, sucia, compuesta de sangre, pus
concretado y escamas epidérmicas, costra sin cesar arrancada, que
se reproduce tantas veces. como se arranca, por debajo de la cual se
fragua una ulceración superficial de fondo rojo, con mamelones poco
avivados, deleznables y que sangran fácilmente. No debe olvidarse
que al lado de estas formas, papilares o fisurarias, que durante una
fase a veces muy prolongada, se propagan superficialmente, perma­
necen mucho tiempo estacionadas o sólo evolucionan poco a poco,
hay formas incipientes profundas (que empiezan a nivel de los espa­
cios interpapilares), las cuales se difunden más allá de la dermis e
invaden los intersticios musculares, endureciendo en algunos me­
ses una gran extensión del labio: tal es la forma infiltante y difusa,
de mucha gravedad.

2.° CANCROIDES NACIDOS EXCLUSIVAMENTE EN IA MUCOSA.
En el ribete rojo del labio, sobre la misma mucosa, y especialmente
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Fig. 134.- Tipo de adenopatía voluminosa sub­
maxilar tardía, después de la ablación 'de un
epitelioma del labio inferior.
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jóvenes y mujeres); la evolución rápida del chancro; su tipo de le­
si6nero$"y sin bordes; 1a induración en placa apergaminada, que
le sirve le ase; la adenopatía submaxilar precoz, y la aparición de
los accidentes secundarios. Entre algunos epiteliomas profundos,
infiltrados, difusos, duros, y una labialitis terciaria esclerogomosa,
puede excepcionalmente discutirse el diagnóstico; la Wassermann
y la biopsia deben dilucidar la cuestión, mejor· que el tratamiento
de ensayo, que puede dar
un latigazo, si se permite la r:· -· ·
frase, a la lesión epitelial. {

El estado de los ganglios· •!
debe ser cuidadosamente ins- '
peccionado. Ordénese al su­
jeto que incline la cabeza,
cójase, ton las puntas de les
dedos, el reborde inferiordel
maxilar, y se notará cómo
se deslizan y escapan, por
debajo de los dedos, peque­
os ganglios, de los cuales
los más constantes son satéli­
tes de los vasos 'faciales, en el
punto en que éstos llegan al
borde de la mandíbula; tal
es la adenopatía tlpica, que
conviene explorar metódica­
mente antes de la operación

. y que debe sistemáticamen­
te suprimirse durante la in­
tervención. Sépase que estos
ganglios de la facial' radican
por debajo y hacia dentro del borde maxilar, y cuando engruesan
tienden a fijarse muy pronto al hueso: hay que reconocerlos y extir­
parlos antes de tales desarrollos y fijación, a veces precoz. En algu­
nos casos, cuando el epitelioma nace en la parte media del labio, el
grupo de los ganglios suprahioideos medianos es el atacado; en princi­
pio, toda la cadena submaxilar,submental y subsinfisiaria deben ser
tenidas como sospechosas. Hay casos en· 1os cuales las infecciones
procedentes· de la boca imprimen una marcha rápida y dan forma
supurada al epitelioma ganglionar. Finalmente, observamos a menu­
'do adenopatías tardías: en un enfermo curado de un cancroide pe­
queño de los labios, y cuya curación se ha sostenido uno, dos años
y más, los ganglios estaban ya infectados, y la adenopatía secun­
daria evoluciona ulteriormente.

La roentgenterapia y la curieterapia ¿deben, en los casos opera-

'TUMORES DE LA CARA Y DE LOS LABIOS

hacia la comisura labial, puede observarse el comienzo del epitelio­
ma superficial, que evoluciona en un fondo leucoplásico: un individuo
próximo o de más de cuarenta años, presenta, en su mucosa labiaÍ
placas de color blanco lechoso, aisladas o mítltiples, de foma irregu­
lar; al tacto nótase un ligero engrosamiento de la mucosa; la placa
tiende a fisurarse, agrietarse y cubrirse de vegetaciones papilares

pequeñas, y permane­
ce estacionada mucho
tiempo (esta es la etapa
en que la enfermedad
está limitada al epite­
1io); poco a poco se ve
su transformación epi­
teliomatosa. En estos
enfermos suele encon­
trarse a veces la sífilis;
pero sépase que se trata
de una leucoplasia no
sifilítica, crónica desde
un principio, que .es de
regla conduzca a la eta­
pa de cancerización:
adelántese esta etapa,
mientras que los epite­
liomas que nacen en un
fondo leucoplásico son
de pronóstico terapéuti­
co más favorable que el
cancroide vulgar.

Prácticamente, el epi­
telioma labial debe diag­
nosticarse sin dudar en

Fig. 133. - Epitelioma del 1abio interior ello:la biopsia debe siem­
pre precisarlo, simplifi­

cando la clasificación en los casos dudosos. Las ulceraciones tubercu­
losas son1 excepcionales; los tumores mixtos, raros, submucosos, movi- ·
bles, observados especialmente en la mujer, no se ulceran ni se
adhieren, ocupando, por lo común, el labio superior. La incertidumbre·
puede provenir ne la sífilis. Entre la úlcera epitelial, de tipo erosivo,
poco profunda Y no vegetante (una erosión superficial sobre un fondo
de infiltración dura), hipótesis rara, yel chancro indurado, es posible
la incertidumbre, y nosotros hemos visto cómo se cometía el error de
clasificación: ténganse en cuenta, entonces, la localización indife­
rente del cáncer; la edad y sexo del paciente fel chancro puede des­
arrollarse en condiciones en las cuales el epitelioma es excepcional,
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bles, ocupar el sitio de la cirugía? A pesar de los magníficos resulta­
dos obtenidos por REGAUD y sus colaboradores, no lo creemos así.
Deben reservarse una y otra para los casos de cáncer que hayan pa­
sado ya del estado de operabilidad, con invasión del mentón y ade­
nopatía voluminosa. Para los casos tratados precozmente {y es el
objetivo que se impone para más adelante), el cirujano conserva su
preeminencia y su eficacia. En los casos ordinarios bastan dos tije­
retazos en forma de V para extirpar ampliamente el mal; la elasti­
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Fig. I35 bis. -- Queiloplastia
por el procedimiento de SVME
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Fig. 135.-{Queiloplastia
por el procedimiento de ESTLANDER
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Fig, A.-Epitelioma del labio

Fig. C.-Epitelioma del labio, curado. Dos
meses después de la aplicación de radio

i

(

Fig. B.-Epitelioma del labio, Aplicación
de radio; molde pasta Columbia en posición

ADICIÓN DEL 'tRADUC'tOR

Nosotros hemos tenido ocasión de tratar varios cánceres inci­
pientes de los labios por la curieterapia en superficie, habiendo
obtenido tan buenos resultados· como en la cirugía. (Véanse las
figuras A, B y C).

cidad del labio se presta a la sutura, aun después de grandes abla­
ciones. Si es necesario recurrir a la autoplastia, se pueden emplear
los procedimientos de SYME para los epiteliomas de la línea media
y, en el caso de epitelioma comisural, el procedimiento de ES'tLA..'!il­
DER. La ablación sistemática de los ganglios submaxilares y submen­
tales, mediante una incisión que sigue el borde del maxilar, ha sido
regulada por STIEDA y por nosotros (vaciamiento integral de For­
gue, por incisión parabólica, de un ángulo maxilar al otro). Con la
condición formal de esta intervención amplia precozmente practi­
cada (nosotros visitamos a menudo enfermos afectos· de adenopatías
voluminosas y fijas, económicamente operados, sin excisión profi­
láctica de los ganglios), la proporción actual de curaciones estables,
después del quinto año, pasa del 70 por roo.

'MANUAL DE PATOLOGÍA EXTERNA.-T. II, 14



CAPÍTULO III

AFECCIONES DE LAS MANDÍBULAS

ARTÍCULO PRIMERO

LESIONES INFLAMATORIAS DE LAS MANDÍBULAS

En las inflamaciones de las mandíbulas domina el hecho, desde
el punto de vista de su etiología y de sus formas anat6micas y clíni­
cas, de la presencia de dientes implantados en los huesos maxilares.
Del diente es de donde parte ordinariamente la infección, y esta
infección reconoce como agentes los microorganismos que pululan
en la boca y como medio habitual de penetración, la caries dentaria.

Una vez introducidos, gracias a la caries, hasta la cavidad de la
pulpa, los microbios infecciosos pueden invadir la misma substancia
del hueso maxilar y este proceso de osteítis se presenta en grados
variables (fig. 136).

Si la infección se limita al tejido fibroso interpuesto entre la raíz
dentaria y el alvéolo (periostio alvéolodentario), se trata de tuna
periodontitis. Cuando, sin alcanzar el cuerpo mismo de los maxilares,
la inflamación se extiende más o menos al borde alveolar del hue­
so, es decir, a las partes óseas cubiertas por la mucosa, produce la
osteítis del borde alveolar, la osteítis subgingival. Por último, cuando
la infección se extiende al mismo cuerpo del hueso, constituye la
osteomielitis de los maxilares, capaz de mortificar una parte mayor
o menor del hueso, por denudación peri6stica.

Así, pues, el diente y la cavidad de la pulpa (caries y pulpitis),
el periostio alvéolodentario (periodontitis), el reborde alveolar (osteí­
tis subgingival) y el cuerpo mismo del hueso (osteomielitis de los
maxilares), son las etapas de gravedad creciente que puede recorrer
la inflamación de las mandíbulas.
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II. -- PERIODONTITIS

Se llama periodontitis la inflamación del periostio alvéolodenta­
rio: de aquí el término sinónimo de periostitis alvéolodentaria. Ahora
bien, entre el diente y su alvéolo no hay periostio, es decir, membra­
na aíslable como existe alrededor de los huesos. Este pretendido
periostio es un ligamento, formado de haces fibrosos que desde las
paredes de la cavidad alveolar van, convergiendo, a insertarse en
la superficie de la raíz dentaria. Entre estos haces fibrosos, confor­
me ha demostrado MAIASSEZ, existen intersticios bastante anchos,
llenos de un. tejido celular laxo, rico en vasos y en nervios, en comu­
nicación con los espacios medulares vecinos, porque la cavidad al­
veolar. no es más que un espacio medular ensanchado, lo cual deja
comprender muy bien cómo la infección, una vez llegada a la pulpa,
gracias a la caries penetrante, invade el alvéolo y puede difundirse
hasta el hueso. . . ,

Desde el punto de vista patogénico y clínico se distinguen aos
especies de periodontitis: una es la periostitis dentaria, de causa local,
dependiente de ordinario de una alteración primitiva Y causal de los
dientes caries penetrante y pulpitis; otra, llamada enfermedad de

' d - p pelFauchard en la que las causas generales tesempenan un gran ª ,
' • = d de unaconstituye una afección muy especial que va acompana4a

puorea alveolar y seguida de una conmoción progresiva de los dien­
tes que hasta puede producir su caída, sin que presenten alteración apa­

rente. · . d · pe
I. Periodontitis dentaria.A consecuencia le una car1es "

netrante que ha ocasionado la infección de la pulpa (pupitis; IueSo
· • ) 1. lda alveolarpulporradiculitis; después artritis alvéolodentaria), 1a C' ;n den­

ha sido abierta a los microbios bucales, o bien una extracc', _,
· odr ·id los gérmenes infecciosos 1astataria séptica es la que ha mtr uci o o. E t · za por presentar unala membrana alvéolodentaria. tsa conuen f . , ... ·ir d 1, ·ía y tumefaccron 1­congestión patolóaica con infección e ª ene . d ·t

o· ' í f 1. fluxión e ema osa,flamatoria dolorosa de la pulpa: as se onna t d ·upurar los
susceptible de resolución. Cuando el proceso in"° ¿, 4nra­
elementos del pus, coleccionándose entre el cernen o y a
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detención en su marcha. Si la dentina es progresivamente destruida,
la caries recorre los grados siguientes: en un primer grado, caries
no penetrante, la alteración destruye una parte de la dentina sin
alcanzar la cavidad de la pulpa; en un segundo grado, caries pene­
trante y pulpitis, la destrucción se ha extendido a todo el espesor del
marfil y ha abierto la cavidad de la pulpa; ésta es infectada y a partir
de este momento es de temer la propagación de la infección dentaria
al hueso, en sus diversos grados.

----­

,
t

ln
4

r

Absceso
sublingual

consecutivo a una
periodontitis

Caries
penetrante

Caries
no penetrante

Plpilis

acción corrosiva; ahora bien, esta cutícula es muyalterable por las
causas mecánicas, sobre todo por el desgaste.

Por las erosiones que la alteran, se constituye una abertura a
través del esmalte: desde este momento, la dentina corre peligro Y
las fermentaciones intrabucales que se operan a expensas de los re­
siduos alimenticios, dan origen a los ácidos que atacan, de fuera
adentro, la substancia del marfil.

Esta tiende a defenderse, una vez practicada la abertura, con­
densándose y mineralizándose por un trabajo comparable a la os­
teítis condensante. En los conductillos de la dentina se depositan,
molécula a molécula, substancias minerales que transforman 1una
zona de marfil en una masa compacta y uniforme; esta masa de den­
tina novifonnada toma generalmente la forma de un cono, llamado
cono de resistencia, cuya base corresponde al exterior y cuyo vértice
truncado se dirige hacia el centro del diente. Gracias a este trabajo
de defensa, la progresión de las caries sufre un retardo y hasta una

Osteflis dtl c11e,po del maxilar con absceso
que tiende a abrirse en la piel

Fig. 136. - Esquema que demuestra las diversas etapas de la inflamación de las mandíbulas
de origen dentario

I.-- CARIES DENTARIA. Y PUI,PITIS

El diente está naturalmente bien protegido contra los agentes
microbianos: el esmalte, que cubre la dentina a nivel de la corona,
es el más denso de todos los tejidos humanos. Pero es fácilmente
atacado por los ácidos, y la cutícula del esmalte o membrana de Nas­
myth, inatacable por los ácidos, es su única protección contra esta
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na alvéolodentaria, desprenden esta última en una mayor o menor
extensión, a partir del fondo del alvéolo.

Una vez coleccionado el pus, se abre una salida: a menudo fluye·
por el conducto de la raíz que ha quedado abierto (via canalicular); en
otros casos, camina a lo largo del ligamento, entre la pared alveolar
y el cemento (via ligamentosa, de Sebileau) y se abre paso por el
cuello del diente, sobre el borde de la encía, formando un flemón
circunscrito que es prominente en el surco gíngivolabial; o bien, por
un trabajo de osteítis rarefaciente, pasa a través del tejido óseo
perialveolar (vla transalveolar de Sebileau), y aparece, según la
altura a que tiene lugar la terebración del alvéolo, ya en forma de
absceso paravestibular con evolución intrabucal o cutánea, ya con
el tipo (en la. mandíbula inferior) de mi flemón submaxilar. Pero SE­
BILEAU tiene razón al sostener que la supuraciones perimaxilares
son, en diversos grados, según su localización y virulencia, osteofle­
mones, supuraciones alveolares exteriorizadas y nunca (nosotros
añadiremos excepcionalmente) adenoflemones.

II. Periodontitis expulsiva o enfermedad de Fauchard. _:_En
1728, FAUCHARD fué el primero en señalar esta afección, que JOUR­
DAIN describió, cincuenta años después, con el nombre de supura­
ción conjunta o simultánea de los alvéolos y de las encias. En efecto,
la supuración de los alvéolos, coincidiendo con dientes sanos, es lo
que constituye el carácter esencial de la enfermedad; la caída secun­
daria de esos dientes es su segundo carácter, bien expresado en los
términos de gingivitis expulsiva, alveolitis expulsiva y periodonti­
tis expulsiva.

La patogenia de esta afección es todavía obscura: entre las cau­
sas locales se ha acusado particularmente a la formación del sarro
y a la infección, y entre las causas generales el artritismo y la seni­
lidad precoz que produce una reabsorción del alvéolo. Los depósitos
de sarro, que son abundantes. sobre todo en ciertos artríticos, des­
empeñan un papel innegable: este sarro, duro y seco, que tiende a
extenderse en profundidad, dificulta la nutrición del tejido gingival
y del periostio alvéolodentario y favorece, por su textura esponjosa y
por las irritaciones traumáticas que ejerce sobre la encía, la pene­
tración profunda de los microbios de la boca.

Cuando la enfermedad está constituída, los dientes correspon­
dientes, generalmente sanos, están rodeados de un reborde gingival
inflamado; al enfermo le parece como si los dientes fuesen más lar­
gos. Si se aprieta sobre la encía inflamada y desprendida, se hace
salir un exudado mucopurulento, puorrea alveolar. La supuración
invade el fondo del alvéolo: la encía, fungosa, se desprende del dien­
te que se descama, se hace doloroso a la percusión y sólo se halla
sujeto al alvéolo por débiles adherencias, acabando por caer. No
debe confundirse la enfermedad de Fachard con una afección sin-
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gular, la reabsorción progresiva de los arcos alveolares o mal perfo­
rante bucal, en la que los dientes vacilan en sus alvéolos y se expul­
san, desapareciendo los bordes alveolares por desgaste. Esta afec­
ción sólo tiene de común con la enfermedad de Fauchard, la caída
espontánea de los dientes. Parece relacionada con la ataxia loco­
motriz y en algunos casos con la sífilis.

III. - ÜS'.rEOMIEI,I'rIS DE LOS MAXILARES
NECROSIS DE LOS MAXILARES

Etiología. -La osteomielitis de los maxilares reconoce por cau­
sas comunes y ordinarias: 1.°, las supuraciones propagadas conse­
cutivas a la caries dentaria; 2.°, los traumatismos quirúrgicos o· ac-
cidentales; 3.°, las infecciones generales. .

La primera causa es verdaderamente la que predomina: a con­
secuencia de una caries penetrante, con gangrena séptica de la pulpa,
se ha producido una periodontitis y la infección se ha propagado al
cuerpo mismo del hueso; esta propagación se explica, ya por la vi­
rulencia particular de los agentes infecciosos, ya por condiciones de
retención séptica (orificación o emplomado después de una desin­
fección cavitaria insuficiente; colocación de un diente con eje).

EI traumatismo accidental (fractura abierta) o quirúrgico (ex­
tracción incorrecta, con rotura del borde alveolar) obra de dos ma­
neras: por una parte, desprendiendo un fragmento de sus conexio­
nes periósticas y vasculares, y por otra, produciendo secundaria­
mente la necrosis por la infección Y la supuracion. .
-- 1Jna infección general puede producir, a nivel de los maxilares,
- .Jf d "ón y de necrosis· esto se observa después de lasun oco e supuraci · .
fiebres eruptivas, en especial después de la escarlatina, en cuyo caso
esta osteítis resulta de lesiones sépticas de la mucosa bucal (necro­
. t ti de Salter la grippe, la infección puerperal, la osteo-s1s exantema1ca • ..., deb ser
mielitis estreptocócica o estafilocócica del crecimiento, 1eDen s
también citadas como causas de supuración o de necrosis de los ma­
xilares. · , . di rt conHay una osteítis necrótica que los clas1cos estu an apa e
el nombre de necrosis fosforada: se observa en los obreros emplea­
dos en las fábricas de cerillas fosfóricas. Según la teona de ROUSSEI

· · mpre por una pe-de MAGITOT, la necrosis fosforada comienza s1e
autus debida a 1a acci6n directa de 1os vapores fosforados» Y

. ries penetrante que pone aesta acción se ejerce gracias ª una ca . 1. idad
:. U; introducidos en la cavadadescubierto la pulpa dentaria. na vez di-

é1 infecciosos de la boca encuentran con
de la pulpa, los gérmenes 6 del hueso En algunos casos, la
clones favorables para la invas1on ·etos con dientes sanos; hay que
necrosis fosforada se observa en SUJ ·
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es a menudo espontánea o quirúrgicamente fácil. Cuando, por el con­
trario, la necrosis ataca el cuerpo del hueso o su romas, el secuestro
tiende a incluirse en una vaina ósea formada por el periostio de las
dos superficies del hueso; la eliminación espontánea por la piel es
interminable y se forman fístulas cutáneas, que sólo se curan por la
extracción del secuestro, atacado por el exterior.

Sintomatología.Vivos dolores en la mandíbula con tumefacción
de la encía y de la mejilla, marcan el comienzo de la osteítis supurada.
Lasupuración se establece, a veces, muy rápidamente: el pus se
escapa por los alvéolos o
tiende a abrirse paso, for­
mando un absceso, hacia la
cavidad bucal o hacia la
piel. Esta evolución se reali­
za en medio de fenómenos
generales, a. veces modera­
dos, pero en algunos casos de
una gran intensidad y de una
verdadera septicemia aguda.

Los signos de la necrosis
son variables según el sitio
que ocupa el secuestro. En
la necrosis del borde alveo­
lar, todo se realiza, según la Fig. 137.-Esquema que demuestra la retracción
expresión de BÉRARD, en el de las dos láminas periósticas, externa e inter­
lll. ter1·or de la boca·. en la en- na, despegadas por el pus, del maxilar inferior, y

el hueso nuevo, más bajo, que forma canal en la
cía se establecen una o varias parte inferior del hueso antiguo.
fístulas, luego el secuestro se . . .
moviliza y después se elimina espontáneamente o se extrae sin difi­
cultad. Cuado la necrosis ocupa el cuerpo o las ramas ascendentes
del maxilar inferior, se nota una tumefacción dura de la mejilla y de
la región submaxilar, fluye por la boca un pusabundante y fétido y
acaban por abrirse fístulas en la piel de la región del ángulo; la ex­
ploración intrabucal, a veces muy difícil a causa del tri smo, permite
comprobar que el estilete llega a una porción ósea denudada. Si no
se interviene, el enfermo está expuesto, por el flujo incesante de pus
por la boca y por la deglución nocturna de ese pus, a una especie
de septicemia bucal crónica y a neumonías sépticas de deglución;
esto se observa, principalmente, en la necrosis fosforada, en la que
la movilización de los secuestros, envainados por las osificaciones
periósticas, ofrece peligrosos aplazamientos.

Tratamiento._ En la osteítis supurada, consiste en mantener la
antisepsia bucal por irrigaciones antisépticas Y abrir muy pronto las

admitir entonces que· los vapores de fósforo ejercen su· acción cáus­
tica sobre las encías y que la infección invade el hueso gracias a estas
ulceraciones de la mucosa gingival, lo mismo que la osteítis necró­
tica se observa en las lesiones ulcerosas y gangrenosas de la mucosa
bucal, en la gangrena de la boca o noma, la estomatitis escorbútica,
la estomatitis úlceromembranosa y en la estomatitis mercurial.

Anatomía patológica. - La osteítis supurada de los maxilares
tiene por consecuencia habitual la necrosis. La necrosis es más fre­
cuente en· el maxilar inferior que en el superior, lo cual es debido
principalmente a la facilidad con que el periostio de este hueso su­
fre extensos desprendimientos. A veces, la necrosis es limitada o
circunscrita, radicando estas necrosis parciales: 1.°, a nivel del re­
borde alveolar; 2.°, a nivel del ángulo y de la rama ascendente de
la mandfüula inferior. En las formas hipersépticas, de marcha agu­
da, el secuestro es prontamente separado de lo vivo: la pared ósea
mortificada presenta una superficie blanca, lisa, que a la: percusión
da un sonido seco. Cuando la necrosis se produce lentamente, como
se observa en la osteítis fosforada, el secuestro, que no es desde un
principio herido de muerte, es, por decirlo así, trabajado por una
osteítis rarefaciente que hace su superficie irregular y porosa. Ade­
más, algunas capas óseas de nueva formación, debidas a la activi­
dad del periostio desprendido, quedan adherentes al hueso antiguo
en forma de láminas esponjosas y enrarecidas.

El modo de verificarse la reparación de la necrosis es muyinte­
resante, por lo menos en el maxilar inferior; porque, a excepción de
1~ bóveda palatina, el cuerpo de la mandíbula superior, excavado
por una cavidad central, el seno maxilar, es casi inepto para la re­
generación ósea.

La mandíbula inferior, por el contrario, se separa bien por la osi­
ficación peristica, según han demostrado WAGNER, ÜLLIER y BROCA.
Cuando la necrosis ataca al borde alveolar, el nuevo hueso está cons­
tituído por dos láminas reunidas en la parte baja por un grueso borde
Y que limitan un profundo surco en el que se alberga el hueso anti­
guo necrosado; esta forma es debida a que, habiendo sido destruídas
por la supuración las bandas peristicas interalveolares, las láminas
anterior y posterior del periostio, al retraerse, forman un canal abier­
to por arriba, sobre el que se adapta el hueso perióstico que, por razón
de esta misma retracción, tiene menor altura que el maxilar anti­
guo (fig. 137). No solamente la nueva mandíbula es menos alta, sino
también menos curva que la antigua; esto es debido a la acción de. los
músculos geniglosos, genihioideos y digástricos que, quedando inser­
tos sobre el molde perióstico, tienden a enderezar su arco. En la
necrosis del borde alveolar, el secuestro, libre por su borde-superior,
tiende a liberarse por la cavidad bucal: su eliminación por este lado



colecciones supuradas que evolucionan hacia la mucosa bucal. Cuan­
do la abundancia inagotable de la supuración intrabucal y la persis­
tencia de la tumefacción o de las fístulas cutáneas hacen pensar en
una necrosis, se admite en la actualidad la indicación de una extrac­
ción precoz de los secuestros. En rigor, en las necrosis alveolares O en
las formas que se limitan, se puede esperar, con una estricta antisep­
sia bucal, la movilización de los secuestros. Pero, en las formas pro­
gresivas, con supuración persistente, hay que proceder con premura
mediante una incisión exterior, a la extracción del secuestro o hasta
a la resección subperióstica del hueso.

IV. - ACCIDENTES OCASIONADOS POR LA ERUPCIÓN DEL TERCER
MOLAR COMPUESTO (MUELA DEI, JUICIO)

El tercer molar compuesto tiene una evolución tardía, muy pos­
terior a la de las demás piezas dentarias: según las palabras de Ur­
bano HÉMARD, que desde el siglo XVI dió a conocer los accidentes debi­
dos a la evolución de dicha muela, ésta sale de las encías «en el período
en que el hombre comienza a entrar en su época de desenvoltura y
desenfado», de los dieciocho a lys veinticinco años por término medio,
y «como a esa edad-debe el hombre haber sentado ya el juicio», suele
denominarse muela del juicio, o de la prudencia y discreción».

Esta erupción tardía de la muela del juicio a través de la encía
ocasiona con bastante frecuencia (más de 7 veces de cada roo, según
la estadística de CORNUDET) trastornos mecánicos inflamatorios o
nerviosos, de gravedad variable, que ya en 1828 fueron señalados con
precisión en la Memoria de TOIRAC, expuestos con gran claridad en
1878 en la tesis de agregación de HEVDENREICH, y estudiados después
minuciosamente por los trabajos de M.A.GITOT BEDIER y CA.PDEPONT
y las tesis de CHEVASSI, COMO y CORNUDET.

Etiología Y patogenia. - Un hecho esencial domina la etiología
de estos accidentes y es el obstáculo mecánico a la erupción dentaria
resultante del insuficiente espacio que, en el maxilar inferior, está
reservado al alojamiento de una tercera pieza dentaria, entre el segun­
do molar Y el borde anterior de la rama ascendente. Una serie de
pruebas lo demuestran: la localización de estos accidentes en el maxi­
lar inferior, nunca en la mandíbula superior donde el tercer molar
tiene siempre sitio para salir, sino en el mismo borde alveolar, a lo
menos en la tuberosidad que lo prolonga; su rareza en las razas con
p~ognattsmo en las cuales el diente encuentra un gran espacio dispo­
nible para su erupción.

Si se examina la mandíbula inferior de un niño de doce a trece
años inmediatamente después de la erupción o salida de los dos segun­
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Fig. 138. - Esquema que demuestra los sucesivos estadios de la evolución de la muela del
juicio de la mandíbula inferior; formación coronaria: desarrollo radicular, ascenso vertical
de la corona hacia la encía.

su evolución en plena mandíbula, por delante de la base de la apó­
fisis coronoides: formado a expensas de un mamelón epitelial, adosado
al cordón del segundo molar mayor, la que ha de ser con el tiempo
muela del juicio va constituyéndose poco a poco, rodeada de su
saco folicular, y sabido es que desde el duodécimo año se puede apre­
ciar ya un pequeño casquete de dentina sobre esa futura pieza denta­
ria. Progresivamente va acabándose de modelar la corona Y se des­
arrollan las raíces del nuevo .molar.

A medida que la cubierta de marfil de la corona se extiende a la ·
superficie de la pulpa para formar la porción radicular de la p1e7a

dos grandes molares compuestos, observaremos que el arco den­
tario parece completamente lleno, sin que quede en el mismo lugar
disponible; los dos molares citados están en contacto con la base de
la apófisis coronoides y parece realmente imposible que más tarde
venga a alinearse en aquel punto una nueva pieza dentaria.

No obstante, ya en ese tiempo el tercer molar compuesto prosigue
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dentaria y a medida que la raíz va alargándose, ocurre que el molar,
verdadero cuerpo extraño, de volumen creciente, no cabe ya en la
pequeña cavidad que bastaba suficientemente para alojarlo, al prin­
cipio, cuando estaba reducido sólo a su corona. Las raíces en vías de
desarrollo no pueden hundirse ni avanzar, a modo de raíces nap1for­
mes, en el espesor del tejido óseo resistente del maxilar inferior. Su
alargamiento progresivo da por resultado ir levantando poco a poco
la porción coronaria del molar hacia la encía; paulatinamente, gra­
cias a la reabsorción del tejido óseo del borde del maxilar inferior, la
corona del tercer molar mayor llega a aflorar el borde alveolar hacia
la base de la apófisis coronoides. Al mismo tiempo que se efectúa esa
elevación vertical, que lleva la corona del molar hasta por debajo de la
encía, es preciso que tenga lugar cierto crecimiento de la mandibula en
el sentido anterop,osterior para que resulte espacio suficiente por delan­
te de la base de la apófisis coronoides, a fin de que la muela del jui­
cio pueda colocarse en hilera en el borde alveolar por detrás del segun­
do molar compuesto. Ias que acabamos de indicar son las condicio­
nes que se requieren para que la erupción de la muela del juicio pueda
verificarse con normalidad.

Muchas circunstancias pueden ser causa de que las cosas se veri­
fiquen de distinta manera; pueden oponer obstáculos a la erupción
del tercer molar compuesto así las partes blandas de la región como el
mismo esqueleto; pueden también sobrevenir complicaciones infecciosas.
En la época de la vida en que aparece la muela del juicio, las encías
tienen condiciones de solidez, de resistencia al avance de la corcna
dentaria, muy diferentes de las que ofrecían en la edad infantil; nada
de particular tiene, por tanto, que constituya, a veces, un obstáculo
para la erupción del tercer molar compuesto, el cual se encuentra,
según la expresión de CHASSAIGNAC, como «engastado en la mucos2>>;
ésta, que parcialmente cubre la cororia, llega a ulcerarse porque a
cada momento es mascullada, comprimida, cual si estuviese situada
entre el yunque y el martillo, a cada movimiento de masticación entre
la superficie de la corona del molar que se encuentra por debajo
y la pieza dentaria correspondiente del maxilar superior, que sim­
pre se forma antes que su, homóloga de la mandíbula inferior: la mucosa
se hincha, se inflama y viene a formar una especie de válvula que
impide más o menos la evacuación del pus. .

La insuficiencia del desarrollo posterior del borde alveolar y la
falta de espacio disponible (particularmente en la mandíbula infe­
rior, cuya rama ascendente limita mucho el sitio de emplazamiento)
se oponen en primer término al ascenso de la muela del juicio y luego
después a su salida o erupción, obstáculos que dan por resultado desviar
el avance normal de la pieza dentaria yprovocar, gracias a alguna infec­
ción concomitante, fenómenos inflamatorios, a veces de tipo agudo y
otras veces de marcha lenta y sorda.
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d · ·· puede e:,,.-perimentar la muela delFig. 139.- Esquema demostrativo de las desviaciones que uesto: enclavada hacia atrás
Jaiígr, aesida i«cia i@late, macia el 5gg,%,,%%,,¿S?""E asina@a in«i« fi era,
en el tejido esponjoso de la rama ascenten e e m '
hacia el carrillo, o hacia dentro, hacia la lengua.

muela del juicio está expuesta ya originariamente a esas anomalías
· d . d taria nace de un brotede emplazamiento· al paso que ca a pieza en

o mamelón procedente de un modo directo del diente de leche corres­
ª 1 · · · eseu-pondiente, el mamelón que da origen a la muela el juico repr

• 'dé · a l segundo molarta sólo una tercera división del brote epic ·rm1co te 6 d 1. t d rtida en el mamelon (ecompuesto, que a su vez tiene su puno e pa .

Las desviaciones se hacen en direcciones variadas; es probable que
t orientación dependa, no solamente de condiciones mecánicas que
:ean obstáculo u opongan dificultad al avance normal del molar, sino
también de verdaderas ectopias del germen dentario, puesto que la
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Fig. 142.- Lamuela del juicio
Continúa en la mismaposición
que en la figura I41. Pero
como consecuencia de la des­
aparición del segundo molar,
su cavidad pericoronaria co­
munica con la cavidad bucal
y es posible ocurran acciden­
tes. Yano está encajada (CAP­
DEPONT).

Sintomas y diagnóstico.Unindividuo
de dieciocho a veinticinco años, algunas
veces hasta· de treinta años, excepcional­
mente de más edad (TOIRAc ha visto sobre­
venir estos accidentes a los cuarenta y
cinco años, JOURDAIN a los sesenta y RI­
CHE;T a los sesenta y séis), presenta en la
parte más posterior del borde gingival de
la mandíbula inferior, fenómenos inflama­
torios, dolor en el acto de la masticación
(porque mascu,lla la mucosa sobre la corona subyacente):· poco a
poco este aplastamiento repetido ulcera la mucosa, y se ve enton­
ces una especie de caperuza gingival, tumefacta, que retiene una
pequeña cantidad de pus o restos de substancias alimenticias, cu­
briendo un cuerpo blanco, duro, que no es- otra cosa que la corona
del molar en vías de erupción. No siempre estos fenómenos inflamato­
rios se limitan a la encía: hay casos en que sólo llaman la atención
síntomas de angina (forma anginosa); en algunos la inflamación afecta
el cantón de ganglios submaxilares o retroangulares (forma con adeni­
tis),· otras veces, por último, predominan los fenómenos dolorosos,
fácilmente explicables por· la situación de las raíces del molar, a me­
nudo cariadas precozmente, muypróximas al orificio del conducto
dentario (formaneurálgica). ­

Cuando, el tercer molar compuesto, en lugar de aparecer en la
encía se desvía hada fuera o hacia dentro, puede, en el primer caso,
perforar lamucosa del carrillo, y en el segundo provocar en el borde
correspondiente de la lengua una ulceración dolorosa, de color gns

cicoronaria, es decir, a ese saco folicular que forma una cavidad
~al alrededor de la corona: según frase de MALASSEZ, la muela,
ectivamente, progresa «como un tallo que se eleva y no como una\fz que se hunde», y esta marcha se efectúa a través de las células
¡teliales del gubernáculo y de la lámina, que se hienden yvacuolizan,
aun cuándo, una vez se halla la corona a ras de la encía, este estado
'V'acuolar constituye el conducto excretor de la muela; antes de abrirse
en la encía, este conducto está cerrado, constituyendo alrededor de la
corona una especie de cubierta; y esta cubierta pericoronatia puede,
aun estando la muela incluída, infectarse por una contaminación pro­
cedente de una caries del molar vecino, o más bien por comunicación
con la cavidad bucal, ya que la muela del juicio, oblicua hacia delante,
choca y aplasta la pared de la cubierta dando contra la cara posterior
de la corona precedente, lo cual explica que
pueda producirse la infección peridentaria,
aunque la muela no haya dejado de estar
incluida (fig. 14o, I41 y 142).

Fig. r41.- Lamuela del juicio
estáencajada, pero como con­
secuencia de una caries pe·
netrante del segundo molar,
la infección puede pasar del
ápex y subir a lo largo del Ji.
gamento hasta la cavidad pe­
ricoronaria del tercer molar.
Por tanto, es posible ocurran
accidentes ocasionados por los
gérmenes procedentes de la
cavidad bucal (CAPDEPONT).

Fig. 140. -Lamueladel juicio,
chocando con el segundo mo­
lar compuesto, queda verda­
deramente incluida y la ca•
vidad pericoronaria no comu­
nica con la cavidad bucal. No
ocurren accidentes (CAPDE­
PONT).

mola: de seis años. Si el segundomolar compuesto ha quedado muy
próximo a la rama ascendente de la mandíbula inferior, la muela
del juicio se ve obligada a colocarse hacia atrás, a elevarse en el teji­
do esponjoso de dicha rama ascendente o a inclinarse hacia su borde

posterior; a veces se invierte hacia fuera
hacia el carrillo y en otras ocasiones se
dirige hacia dentro, hacia la lengua; más a
menudo, habiendo avanzado al principio por
el borde de la apófisis coronoides y hallán­
dose detenida por las láminas óseas de teji­
do compacto que forman hacia arriba la
punta de dicha apófisis, se ve forzada a
desviarse hacia delante, ya siguiendo una
dirección oblicua, ya situándose casi hori­
zontalmente, como enclavada entre el se­
gundo molar compuesto y la apófisis coro­
noides.

, . Téngase en cuenta, además, que en la
epoca de la vida en que viene a hacer erupción la muela del juicio,
la boca dista mucho de reunir las condiciones de asepsia que en la
pnmera infancia, y que especialmente suele existir una condición
particular de infección bucal que nos parece de mucha importancia·
nos referimos a la caries, que tan a menudo ha atacado ya en 1a
edad juvenil varias piezas dentarias. De
ahí la frecuencia de las complicaciones in.'.
flamatorias o infecciosas, que no se presen
tan durante la erupción dentaria infantil,
y que pueden variar desde la sencilla ulce­
ración séptica de las encías hasta los ade­
noflemones del cuello y la osteoperiostitis, a
veces necrosante, del hueso. El capuchón
fibromucoso desempeña un papel de reten­
ción y de agravación séptica que BEDIER
y CORNUDET han puesto en evidencia· el
diente, en vías de erupción, levanta por
delante la mucosa gingival del borde alveo­
lar y por detrás la mucosa forrada por el
periostio de la rama ascendente; por delan­
te la mucosa se reabsorbe; por detrás la
fibromucosa más gruesa persiste y, despegada, forma un capuchón a
la parte posterior de la corona; debajo de este capuchón se formauna madriguera muy apta para la estancación de detritos alimen­
ticios y para la hipervirulencia microbiana resultante de esta re­
tención.

CAPDEPON't atribuye un gran papel a la infección de la cavidad



Fig. r43. - Fractura del maxilar superior. Estos tres tipos de fracturas totales cortan el macizo
facial entre los tres contrafuertes de resistencia
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AR'l'ÍCULO II

FRAC'tURAS DI•: LA MANDÍBULA SUPERIOR

I. - FRACTURAS DEI.A MANDÍBULA SUPERIOR

LESIONES TRAUMÁTICAS DE LAS MANDÍBULAS

M..

experimentales de A. GUÉRIN y de LE FoR'l'. Se distinguen: I. º, fractu­
ras parciales, limitadas al punto traumatizado (fracturas del borde
alveolar, fracturas de la apófisis ascendente, fracturas del sueto de laórbi­
ta, hundimiento del seno maxilar); 2. º, fracturas totales, cuya línea hori­
zontal corta el macizo de la cara a una altura variable, según tres lineas
de fragilidad que pasan entre las tres vigas de resistencia, a las que se
podría llamar mailar, nasal y palatina, que refuerzan el macizo de
la cara y de las cuales el esquema de OMBREDANNE nOS da el trazado
(fractura alta o disyunción cráneofacial, «separación del cráneo y de
la cara», de Ie Fort, en la que el bloque facial se ha desprendido de

Estas fracturas son, ordinariamente, producidas por causas direc­
tas (coz de caballo, garrotazo, balazo o caída sobre la cara). Ios tipos
de estas fracturas han sido establecidas principalmente por _las piezas
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sucio, de bordes cortados a pico, a veces indurados, que cura sin
tardanza después de la ablación del molar desviado.

Cuando la muela del juicio está más o menos incluida o desviada
en el espesor del maxilar, yespecialmente si a esa posición ectópica, en
plena substancia ósea, viene a añadirse una infección accidental, sobre­
vienen alteraciones morbosas en el mismo hueso: a menudo se limitan a
una simple periodontitis, en la que la infecciór se localiza en el fondo
del alvéolo, pero pueden tomar el aspecto de una osteoperiostitis grave
propagada del borde alveolar hacia la zona subperióstica de las do~
caras del hueso y algunas veces el de una osteomielitis total que ataca
el hueso en pleno espesor y conduce a la formación de un secuestro.

Un síntoma esencial, que, por otra parte, puede también observar­
se a veces aun en las formas ligeras, dificulta el diagnóstico y contri­
buye a agravar los fenómenos morbosos: trátase de un trismo, ya sea
ocasionado por contractura refleja, ya por miositis del masetero y del
terigoideo interno, que mantiene los arcos dentarios apretados uno
contra otro, impide el examen de la parte afecta y dificulta la alimen­
tación del paciente; la lengua y las encías se cubren de una capa
blanquecina, el aliento es fétido, el absceso que se ha formado se
abre ordinariamente en la boca, a veces también al exterior, hacia el
ángulo de la manch1mla, en algunas ocasiones en la mejilla y en algu­
nos raros casos a mayor distancia, por prolongaciones cervicales has­
ta cerca de la clavícula. Estas lesiones son rebeldes: la supuración per­
siste, y con facilidad se forman secuestros que la sostienen largo tiem­
po. En algunos casos excepcionalmente sépticos puede sobrevenir la

·muerte a consecuencia de una tromboflebitis de los plexos venosos.

Tratamiento.Siempre que la mucosa desprendida, tumefacta
y ulcerada venga a formar como un capuchón a la corona del tercer
molar compuesto, conviene desbridar ampliamente dicha membrana
y, mejor aún, excindir con el termocauterio o con el bisturí toda la
mucosa sobrante que constituye esa especie de cubierta o caperuza.
Muy a menudo el trismo constituye una seria dificultad para· llegar
al sitio del mal, y no siempre la anestesia basta para vencer este pri­
mer obstáculo, siendo preciso entonces practicar una separación for­
zada de las mandíbulas, abertura forzada de la boca. La extracción
del molar se lleva a cabo conel gatillopara molares inferiores, acodado
y con ramas puntiagudas, previa dislocacióncon el elevador de Le­
cluse. Algunas veces hemos tenido que abrir brecha desde el exte­
rior, para sortear el trismo existente, llegando así a la encía por des­
prendimiento del carrillo, mediante una incisión que contornea la
parte posterior del maxilar inferior. Si persisten fistulas, sostenidas
por un foco de osteítis o de necrosis, es preciso incindir por detras
del ángulo, practicar un raspado o extraer un secuestro.'

MANUAL DE PATOLOGÍA EXTERNA.-T. II. 15
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la base del cráneo; fractura media, en la cual el maxilar continúa
adherido a la base craneal, «separación de la parte media de la cara»
de Le Fort; fractura baja, o doble horizontal de A. Guérin, de la qué
existen numerosas observaciones, y que subsigue a un choque vio.
lento sobre el labio superior, cuyo trazado, pasando por encima del
contrafuerte de resistencia palatina, desprende en masa la bóveda
palatina y el reborde alveolar); 3.°, fracturas verticales, tipos raros,
a veces asociados a las fracturas horizontales: 4.º, fracturas conminutas
por armas de fuego.

Estas fracturas se caracterizan por los síntomas siguientes: dolor
crepitación, movilidad anormal, deformación de la región y flujo dé
sangre por el orificio anterior o posterior de las fosas nasales. En los
casos en que faltan estos signos (fracturas transversales), comprímase
en la apófisis terigoides y se producirá un dolor localizado: signo de
Guérin. El enfisema constituye una complicación posible. La repara­
ción se hace, comúnmente, con gran rapidez, lo cual se debe a la rique­
za vascular de la región. El herido debe nutrirse sólo con líquidos
para evitar todo movimiento del maxilar superior: la ligadura de los
dientes y la aplicación de un aparato de gutapercha moldeado sobre
el borde alveolar, son los medios para conseguir esa inmovilidad, que
debe ser conservada durante quince días.

II.- FRACTURAS DE IA MAND ÍBUI,A INFERIOR

Etiología.La guerra de 1914-1918 ha dado a esta cuestión una
amplitud imprevista; nos ha "planteado, en los centros de cirugía
maxilofacial, una serie de problemas terapéuticos que hemos resuelto
mediante una fecunda colaboración con los especialistas en cirugía y
prótesis dentarias. Todo ello representa un progreso del que resulta­
rán beneficiados los fracturados, desde el doble punto de vista de la
corrección y de la contención.

En cirugía corriente estas fracturas son raras, porque: 1.°, el ma­
xilar inferior es grueso y resistente; 2.°, es movible sobre el esqueleto
de la cara; 3.°, su forma. y situación aumentan su resistencia; 4.°, en
una caída, las manos protegen instit1tivamente la cara.

Se observan, además de las fracturas habituales o fracturas del
cuerpo, otras menos frecuentes, que son las de los cóndilos, de las
coronoides y de las ramas ascendentes. Un golpe, un choque, una caída
sobre el mentón, un proyectil, tales son las causas. El mecanismo es
distinto, según los dos casos: 1.°, en los traumatismos directos (choque o
caída sobre el menton), la fractura se produce en el punto herido; el
hueso tiende a enderezar su curvadura y la lámina inte"lla es la primera
que cede; 2.°, en los traumatismos indirectos (choques o presiones sobre
ias partes laterales), la fisura reside a distancia del punto afecto, el

arco mandibular tiende a cerrarse y la fractura comienza por la lámina
externa.

Las fracturas del cóndilo, de la coronoides y de los bordes al-
veolares son casi siempre de causa directa: en la extracción de los
dientes, la llave o el gatillo fisuran, con frecuencia, el borde alveolar
0 arrancan una esquirla con el diente.

Anatomía patológica.I. Fracturas del cuerpo. - Carácter co­
mún: estando el maxilar envuelto en una mucosa adherente al periostio,
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· Fig. 144.-Esquema para demostrar el desplazamiento
en una fractura de la mandíbula inferior .

la fractura produce, las más de las veces, el desgarro de la mucosa:
de ello resulta una fractura expuesta o abierta, cuyo foco comunica
con la cavidad bucal.

a) Sitio de la línea de fractura: rara vez en la línea. media sinfisa­
ria, a menudo entre los dos incisivos de un lado, entre el incisivo late­
ral y el canino y excepcionalmente a nivel de los molares. La linea
puede ser doble y desprender un fragmento medio que lleva tres o
cuatro incisivos.

b) Dirección de la llnea de fractura: vertical o oblicua según los
bordes, ordinariamente hacia abajo y atrás, y oblicua según las caras,
ya de fuera adentro, ya de dentro afuera, según el mecanismo.

j
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osteítis y la necrosis de los fragmentos y, por consiguiente, la seudoar­
trosis.

Tratamiento, -La fronda del mentón o el cabestro simple, hech<;s J
con una venda de caucho, bastan si no hay o apenas existe desvia­
ci6n. En caso contrario, la reducción y más aún la contención son
muy difíciles: se puede elegir entre los aparatos, la ligadura dentaria
y la sutura ósea. El principio en que se fundan los aparatos de HOU­
ZEL,OT, de KINGSIEY y de MARTIN es el siguiente: tuna canal de metal
0 de caucho vulcanizado, moldeada sobre el arco dentano, se mantie­
ne aplicada mediante un tallo encorvado que sale de la boca. y va a
apoyarse sobre una placa colocada debajo del mentón. La ligadura
dentaria es preferible, siempre que las piezas dentarias estén sanas y
sólidamente implantadas en los alvéolos. No obstante, en la actuali­
dad la sutura ósea constituye el tratamiento de elección, siendo en
tal caso indispensable para el buen éxito una antisepsia rigurosa de
la boca. Cuando se opera en colaboración con un buen protesista
dentario, es mejor aplicar una gotiera empotrada en la arcada (véa­
se pág. 231).

III. - FRACTURAS POR PROYECTILES DE GUERRA

Un carácter distingue y complica las fracturas del maxilar infe­
rior, porproyectil de guerra, y es, como lo ha indicado acertadamente
SEBIIEAU, la pérdida de substancia, resultado del estado conminuto de
la fractura, de la necrosis (porla infección del foco) y a veces de esquir­
lotomías abusivas.

De este déficit óseo resulta: 1.°, si los fragmentos se ponen en con­
tacto una deformación del reborde dentario (por desviación de los
muñones maxilares) que acarrea la pérdida de la articulación dentaria,
es decir, la supresión de la oclusión normal con los dientes antagónicos
de la mandíbula superior; 2.°, si los dos fragmentos permanecen separa­
dos, la formación de una seudoartrosis con callo fibroso intercalar.

La pérdida de la articulación dentaria es un hecho grave, desde el
punto de vista de la masticación, y todos los fsfuerws de nuestra tera­
pética restauradora tienden a corregirlo. Enderezamiento de los frag­
mentos maxilares· sostén de la corrección; consolidación de la fractura, o
substitución del haeso que falta y de los dientes ausentesmediante la pró­
tesis: tales son los actos esenciales de este tratamiento.

La desviación de los fragmentos depende del sitio de la fractura:
las contracciones musculares la determinan y las retracciones fibrosas
la fijan. Si la fractura reside en la zona mcdia o paramedia, los dos mu­

. · h ·· molañones maxilares se aproximan formuanao una estrec a oj1va «co
mandíbula de una serpiente». n las fracturas laterales del cuerpo, se
produce un desplazamiento complejo, por otra parte variable según el

e) Relaciones de los fragmentos: si la fractura es completa, resu]­
ta una triple desviación según la altura, el espesor y la longitud del
maxilar. El acábalgamiento depende de la extensión del desgano de la
encía y del periostio: el fragmento que lleva los molares es elevado
por los músculos elevadores, y el que da inserción a los músculos
suprahioideos es desviado hacia abajo (fig. 144). Si un pequeño frag­
mento medio es separado del hueso, los músculos genianos lo hacen
bascular en la boca.

II. Fractu,as raras.-Las fiacturas del cuello del cóndilo, de la
coronoides y de las ramas son horizontales, sin desviación, excepto
para la coronoides que es atraída hacia arriba por el músculo tem­
poral.

Síntomas y diagnóstico.El herido experimenta un dolorvivo,
aumentado por la aproximación de las mandíbulas; salivea abundan­
temente y escupe sangre; la palabra, la masticación y l a deglución
son difíciles y dolorosas. Por la abertura de la boca, se comprueban
los signos siguientes: el arco dentario está roto y los dientes situados
detrás de la fractura están más altos que los dientes del fragmento
anterior. La mucosa gingival está tumefacta, equimosada o desgana­
da si el acabalgamiento es notable. Por la palpación se reconoce que
los dientes cercanos a la fractura están conmovidos y que los dos frag­
mentos del maxilar son movibles uno sobre otro: esta movilidad anor­
mal va acompañada de crepitación. Si la fractura es simple y sin nota­
ble desviación, una ligera irregularidad en el arco dentario y el dolor
localizado bastarán para formular el diagnóstico. El dolor permitirá
reconocer una fractura de las ramas, de la coronoides o del cuello del
cóndilo. El cóndilo fracturado es arrastrado hacia delante y adentro
por el terigoideo externo y no sigue ya los movimientos de la mandí­
bula. En la luxación, por el contrario, el cóndilo, igualmente desviado
hacia delante, se mueve con el maxilar.

Pronóstico y complicaciones. -La consolidación requiere un mes
para los casos sencillos. Pero las complicaciones son frecuentes.

1.° Complicaciones inmediatas: resultan todas del traumatismo.
Son las heridas de los tegumentos, la contusión de las encías, la frac­
tura de la pared ósea del conducto auditivo, lesión que da lugar a
una otorragia y, sobre todo, si existe conmoción cerebral, puede hacer
pensar en una fractura del cráneo; el desgarro de la arteria y del ner­
vio dentarios inferiores y la caída de la lengua sobre la laringe cuando
una fractura doble ha. movilizado la inserción de los músculos ge­
nianos.

2.° Complicaciones secundarias: Se resumen en la infección del
foco de fractura por los microbios de la boca: puede resultar de ello
una septicemia bucal (intoxicación pútrida aguda, de Richet), o la
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231sitio de la brecha 6sea, que recae sobre el !ragmento mayor y sobre
el menor. El fragmento mayor, arrastrado hacia la soludón de conti.
nuidad, «hacia el hueco, se inclina en el lado lesionado, hacia afrás
y adentro, desviación que se acentúa cuando el herido desciende la
mandíbula (boca de través, boca de «chantre de aldea», de Gillety.
por otra parte, es atraldo hacia abajo por los músculos suprahioidcos
y luego ladeado con el borde alveolar hacia dentro (linguodesviaci6n).
El fragmento menor, posterior, accionado por la doble cincha muscular
del masetero y del terigoideo interno, se levanta; si es bastante largo,
preangular, para sostener todavla uno o dos molares, estos dientes vienen
a calzarse contra los antagónicos superiores, mientras que el frag­
mento anterior descendido da lugar a la deformación conocida con el
nombre de tabertura de las arcadas dentarias; en algunos casos, y
por la acción del terigoideo externo, se inclina hacia dentro y los
molares, en lateroversin, apoyan sobre la bóveda palatina; si este
fragmento es corto, supraangular, obedeciendo a la tracción del tem­
poral sobre la coronoides, se dirige hacia arriba y afuera en el espesor
de la mejilla.

Prevenir es mejor que corregir; mantener a tiempo los fragmentos
es prevenir su estabilización, en posición viciosa, por las formaciones
cicatriciales que los engloban y les hacen desviar: de aqtú la impor­
tancia del tratamiento ·precoz de estas fracturas en los centros espe­
cializados. Pero no debe ignorarse que la evolución cicatricial de estos
focos de fractura de los maxilares es rápida y que los fragmentos se
hacen Pronto irreducibles. Desde este momento las fracturas que nos
ocupan corresponden al estomatólogo para poner en juego las fuerzas
de enderezamiento progresivo; en algunos casos los vínculos fibrosos u
osteofibrosos que unen los fragmentos desviados, son tan sólidos que
resisten a las fuerzas de que dispone el estomatólogo, y entonces son
tributarios del cirujano, quien acudirá a la reducción cruenta por sec­
ción de las formaciones fibrosas o por osteotomía del callo vicioso.

Pero en la inmensa mayoría de los casos, es sorprendente el efecto
de reducción progresiva de que son capaces los aparatos que las
necesidades de la guerra h h h id . ·

an ec o 1tear. Las aplicaciones de estas
fuerzas correctoras varían según el sitio de la pérdida de substancia
y.según las resistencias fibrosas que fijan la desviación. Supongamos
el caso de una pérdida de b t · . . e •
;g. sustancia en la linea media con aproxima­

ción de los dos fragmentos mandibulares: se coloca una canal en cada
fragmento y un sistem, d t . ill .

a e om os (en forma de gatos o de tornillos
de Jac), constituye una fuerza regulable a voluntad y que producela separación progresi: d 1 f

. 1va e os tragmentos; tal es el tipo de la fuerzamonomaxilar. La fuer +ate ¿l, ·, ¡,

1 . · za ntemaxia indicada en las fracturas latera­
es, tiene _sus puntos de aplicación en las dos mandíbulas· el dispositivomas sencill · · '
_40 consiste en dos arcos angulares fijos a los dientes de cadamaxilar por medi d 1

e.1o e 1gaduras o en dos canales de plata amoldadas

cada mandíbula; estos dos arcos o estas dos canales llevan en su cara
ªestibttlar tma serie de ganchitos, en los que se pueden sujetar anillos
; caucho (anclaje intermaxilar),· sorprende el comprobar cómo por
1 e cción muy suave, pero muy potente, de esta fuerza continua que~:a en sentido opuesto al de la contracción muscular desviadora,

roduce el enderezamiento de los fragmentos, cuando menos delsep d, '.dfragmento mayor, latero o retrodesviado.
Reducir la desviación es la condición previa, mantener la reducción

h t la consolidación, es la segunda indicación. Actualmente hemos
asa d ., b xtb donado por completo los aparatos e contención ucoe: .eros

4 so 1os de KnsLEY, MATTy DEL.Ar) que utilizan el punto
de apoyo mentoniano para la estab1hzac10n de la canal bucal.-Esta-

de acuerdo en preferir como aparato de sosten la canal moldeadamos , d "6sobre la arcada dentaria, que se aplica después de una r~ ucci n ?er-
f ta de los fragmentos en oclusión y que sujeta la totalidad de dicha
ect ' e±io trit ¡tarcada· la canal debe dejar al descubierto las supe 1cies n uran es
de los dientes, de manera que se obtenga la oposición exacta de los
tago'nicos· a nivel del foco de fractura pasa en forma de puente, cons­

ant 3 ·¡dad d titituído por una barra metálica, lo cual permite los cuida os e an isep­
sia del foco; una férula-guía, una aleta lateral, ÍIJa a las canales supe­
rior e inferior en la cara vestibular, impide las desviaciones en el
sentido lateral. En las fracturas muy hacia atrás, yuxtaaangulares,
retrodentarias, cuyo fragmento menor, corto y sin dientes, no ofrece
presa, la solidarización de los dientes, por atadura con bramante de
dos arcos angulares, es un medio de inmoviliza~ la mandíbula inferior
o, cuando menos, el fragmento mayor, en el maxilar superior que forma
la superficie de apoyo: es este un procedimiento perfectamente tole­
rado y de una eficacia muy superior a la de 1a fronda.

La contención por medio de una canal da el máximo de estabi­
lidad con el mínimo de volumen y, por tanto, de molestias para el

:. ·h ti 1po, con objeto de dar ahendo: debe prolongarse durante mue 10 1e11' ,
· ' · d 1 e cuando el relleno de lala reparación ósea el tiempo e rea,1zars,

brecha es posible. Ahora bien, el hecho siguiente es exacto: aun en
: ] ; ·, ·n posición recti­los casos de fragmentos distantes, la inmovilización e

ficada es una condición preciosa para la consolzdaczon; la acelera y la
refuerza, y ayuda a la fijación fragmentaria por tiras osteofibrosas, den­
sas y sólidas nacidas de los restos periósticos que han sobrevivido al
traumatismo. Una observación muy acertada nos ha dado SEBILEAU
acerca de este punto: existen en la formación de estos callos, en su

· ' · def;- ti ndiciones que nos esca-solidez y en su valor anatómico te 111.1VO, CO •
. 1 ínf" . 1ángulo y poco conminuta,pan· tal fractura, próxima a a s is1s o a

' ' . t . t 1 t on fragmentos separa­acaba en una seudoartrosis flotan e, a o ra c e- .
d. t un puente osteofibrosodos se solidifica en algunas semanas m1e 1an e .

uf. • t Así s este pronóstico de ladenso y funcionalmente s 1c1en e. , pLte , .
1- . a pende, sin duda del va orcousolidación es muchas veces enganoso. e , •



Fig. 145.- Esquema que representa, en un descenso forzado de la mandibula, al cóndilo
dirigido hacia delante sobre la apófisis transversa, comprimiendo la parte anterior de la
cápsula (I), rompiéndola (II) y pasando sobre la vertiente anterior de la raíz transversa
de ta apófisis cigomática (III), abandonando el menisco.
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LUXACIONES DE IA MANDÍBULA INFERIOR

presenta la parte posterior de la cápsula: la tensión de esta tira es
lo que limita la excursión del cóndilo hacia delante y su retrac­
ción elástica es lo que, por un verdadero retroceso automático, recon­
duce hacia atrás el menisco y con él al cóndilo, cuando la boca se
cierra.

En esta desviación fisiológica hay un hecho claro, que MATHIEU
puso en evidencia en su excelente Memoria de 1868: en la mayor se­
paración de las mandíbulas, los cóndilos, cubiertos con el menisco,
descansan sobre el relieve de la raíz transversa, sin traspasar nunca
la parte incrustada de cartílago.

Supongamos que en un movimiento forzado de descenso del
mentón, el cóndilo, comprimiento la parte anterior de la cápsula,
consiga romperla (fig. 145): penetra a través de la abertura, y corno
ha perdido sus relaciones con el menisco y con la tirilla fibrosa de
detención, acaba de pasar al plano inclinado ascendente que forma
la vertiente anterior de la apófisis transversa. Es, pues, por una lu­

de estos dos mecanismos, la luxación resulta de un descenso forzado
del mentón. ·

Es necesario, pues, estudiar cómo ese movimiento exagerado de
descenso del mentón puede dislocar hacia delante el cóndilo del ma­
ilar, hasta hacerlo pasar y permanecer sobre la vertiente anterior
de la raíz transversa de la apófisis cigomática, que es la posesión de
luxación.

Normalmente, cuando el mentón baja, el cóndilo se dirige hacia
delante, pasando sobre la apófisis transversa, y es acompañado en

(

ste movimiento por el menisco interarticular. Ahora bien, ese me­
nisco está sólidamente sujeto por detrás a una tira fibrosa que re-

k A
,

IV. - LUXACIONES DE I,A MANDÍBUI,A INFERIOR

Etiologia y mecanismo.- La luxación del maxilar inferior, ac­
cidente poco frecuente, puede producirse en dos condiciones dife­
rentes: 1.°, por un traumatismo directo, por un golpe (puñetazo)
dado sobre el mentón de arriba abajo y de delante atrás; 2.°, indi­
rectamente, por la abertura exagerada de la boca, tomo ocurre en
un bostezo o en una risa violenta. Ya sea producida por uno u otro

AiiccioNEs bE 1As MANDÍBULAS

de la osteogénesis perióstica y de la conservación de esquirlas vivact- ,
la inmovilización perfecta es su mejor ayuda. s,

Si, a pesar del tiempo prolongado de inmovilización, en posición
rectificada, la fractura no se ha consolidado o si el callo no tiene una
solidez suficiente para la masticación ¿cómo se puede corregir esta
seudoartrosis? ¿Debemos contentarnos con el paliativo de la prótesis
definitiva o intentar una reparación quirúrgica de la brecha ósea?
Los aparatos de prótesis definitiva dan a este problema una solución
muy satisfactoria de momento: construidos de plata, bien tolerados
fuertes, parece que podrán resistir durante mucho tiempo los esfuerzos
de la masticación. Pero hay que prever lo que pasará a largo plazo;
hay que contar con su conservación después de la guerra, con su
substitución, con las alteraciones y pérdidas dentarias, y en lo futu­
ro es cierto que la situación funcional de1 herido, provisto de tal
prótesis, no se mantendrá tan favorable. De aquí la importancia de
las tentativas operatorias que tienen por objeto reconstituir el maxi­
lar inferior en su continuidad y en su longitud. El injerto óseo encuentra,
en este caso, una de sus más interesantes aplicaciones. Pero ¿cuál
será su valor en cuanto a resultado definitivo? El injerto más reco­
mendable es un fragmento de tibia, cortado a la manera de ALBEE en
pleno espesor, comprendiendo el periostio, la cortical y la capa medu­
lar adherida, ya que, después de lo que hemos observado, el cartílago
costal carece de solidez. ¿Cómo se implanta el injerto? Se fija como se
puede, dice SEBILEAU; después de haber puesto al descubierto la cara
externa de los fragmentos a nivel de la brecha, se sujeta el injerto
sobre el hueso mediante una ligadura con hilo de plata, se introduce
en el hueso perforado o se incrusta en una ranura de las mismas dimen­
siones, labrada con la sierra eléctrica circular en la cara externa de
los dos fragmentos. ¿Este injerto persistirá totalmente, como remiendo
óseo permanente, o sólo interviene por el aporte transitorio de ele­
mentos osteogénicos que favorecen la reparación local? Esto deben
dilucidarlo las observaciones ulteriores, pero por los resultados que
nos ha proporcionado en otras partes el injerto óseo, muy mejo­
rado con el procedimiento de ALBEE O con el de DEI,AGENIÉRE, pode­
mos esperar reconstrucciones sólidas y estables.
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xación por debajo del menisco, cómo se produce la dislocación del
cóndilo, por delante de la raíz transversa cigomática.

Una vez producida esta dislocación, es permanente: la boca
queda abierta y la mandíbula conserva una actitud fija, con prog­

Consiste en la imposibilidad de separar el maxilar inferior de la
mandíbula superior. De ello resulta dificultada la masticación y hasta,
si los arcos dentarios se hallan en contacto, la dificultad de alimen­
tarse repercute sobre la nutrición. Sin embargo, en la mayoría de
nuestros heridos de guerra, con trismo acentuado, no hemos visto
evolucionar el cuadro clásico de la «caquexia bucal», y la alimenta­
ción «con la boca cerrada» (como lo observamos en los individuos
tratados por la «solidarización» de las mandíbulas, en ciertas frac­
turas de difícil inmovilización) es más sencilla de lo que dicen los
libros; hemos visto esta «oclusión bucal» soportada por nuestros he­
ridos, sin desnutrición, durante meses; la alimentación reducida a
substancias líquidas y a purés se verifica por la parte posterior del
vestíbulo o por los intervalos dentarios que dejan libres los dientes
rotos o extraídos.

La constricción de las mandíbulas no es una enfermedad; es un
síndrome secundario a una lesión bucal, facial o articular. Es tempo­
ral o permanente; cuando temporal, es debida a la contractura de los
músculos elevadores de la mandíbula (masetero y terigoideos) por
la influencia de una artritis témporomaxilar, de una inflamación de

CONSTRICCIÓN DE LAS MANDÍBULAS

ARTÍCULO III

CONSTRICCIÓN DE IAS MANDÍBULAS

se explica bien cuando el área del arco cigomático, donde tiene su
juego esta apófisis, es estrecha. Por último, la tensión de los liga-
mentos posteriores constituye un verdadero obstáculo: los ligamen­
tos esfeno y estilomaxilares tiran hacia arriba y hacia atrás del án­
gulo del maxilar; delante, los músculos elevadores tiran también
hacia arriba, y el cóndilo luxado, mantenido en medio por estas dos
fuerzas, se apoya e inmoviliza sobre la apófisis transversa.

Síntomas.-La boca está muy abierta· y no se puede cerrar a
pesar de los esfuerzos del enfermo. La mandíbula inferior está diri­
gida hacia delante, en posición de prognatismo, pues los incisivos
inferiores se adelantan a los superiores. Entre los cóndilos maxilares
y el conducto auditivo se encuentra una depresión en la que se puede
hundir el extremo del dedo. El enfermo salivea abundantemente y
no puede hablar, masticar ni deglutir.

Tratamiento. -Para reducir, es necesario: 1.°, apoyando con los
pulgares sobre los últimos molares hacer bajar el cóndilo por debajo
de la raíz transversa; 2.°, una vez producido este descenso, empujar
la mandíbula hacia atrás.

Tensión de los ligamentosContacto retromalar

Fig. 146

Enganche

natismo y descenso. ¿Por qué esta posición permanente de propul­
sión y descenso? Tres hipótesis han sido propuestas (fig. 146). ¿Es
el pico de la coronoides que se engancha debajo del borde del malar?
¿Es el borde anterior de la coronoides que choca o tropieza detrás
de ese hueso? ¿Son los ligamentos posteriores, esfeno y estilomaxi­

lares los que, distendidos, retienen
hacia atrás el ángulo maxilar e impi­
den, por consiguiente, que los múscu­
los elevadores levanten de nuevo el
mentón? He aquí las tres teorías que
corresponden a los nombres de Fabri­
cio de AQUAPENDENTE, de MONRO y
de MAISONNEUVE.

Según los individuos, es decir, se­
gún la conformación y las proporcio­
nes de la rama ascendente de la man­
dibula y del arco cigomático, es uno u
otro de esos tres mecanismos el que
interviene como obstáculo para la ele­
vación del mentón: FARABEUF lo de-

Memoria presentada a la Sociedad de

Fig. 147.- Reducción de una luxa­
ción del maxilar inferior· descenso
e impulsión. '

mostró en una importante
Cirugía en 1886.

Sin embargo, nosotros creemos que el primer mecanismo es ex­
cepcional: no se comprende bien cómo, fuera del caso de una rotura
muscular, el pico de la coronoides, al que va a insertarse el grueso
tendón del temporal, puede engancharse debajo del malar. El con­
tacto retromalar, es decir, el apoyo o estribo del borde anterior con­
vexo de la coronoides contra la cara posterior del tubérculo malar,
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vecindad (erupción viciosa de la muela del juicio, osteomielitis de
la mandíbula}, o una lesión de las partes blandas de la cara (como
de ello hemos observado numerosos ejemplos en nuestros heridos de·
guerra). Permanente es, por lo general, unilateral, rara vez bilateral,
y puede reconocer tres orígenes distintos: 1.° Origen cicatricial, el
más frecuente. Una lesión ha podido destruir la mucosa, la piel de la
mejilla o la mejilla en su totalidad: Ja solución de continuidad ha
quedado ocluída por una cicatriz retráctil y rígida, a veces infiltrada
de cartílago, que inmoviliza la mandíbula; del lado de la mucosa, se
trata de un noma, de una estomatitis úlceromembranosa o mercu­
rial, y del lado de la piel, de un lupus, de una quemadura o de una
herida accidental o qu,irírrgica. 2.0 Origen articular: la articulación
se ha anquilosado a causa de una fractura del cuello del cóndilo (a
consecuencia de un choque contra el mentón se produce, como han
comprobado experimentalmente GERNEZ y DOUAY, una fractura en
V invertida, de punta superior, como si el cuello se hundiera en el
tejido esponjoso del cóndilo y lo hiciera estallar), de una artritis trau­
mática, reumática o blenorrágica. A veces la afección causal es una
otitis media, una mastoiditis o una osteomielitis del maxilar que ha
ocasionado na artritis supurada. 3.° Origen muscular: los múscu­
los elevadores, después de un período de contractura refleja, se han
retraído: esta es la fase de miositis esclerosa, y nosotros creemos que
esta esclerosis muscular interviene en un buen número de casos de
nuestros trismos de guerra.

Tratamiento. - Varía según la causa. Si se trata de una cicatriz
reciente Y poco extensa, la dilatación, separando los arcos dentarios
la suavizará Y dará juego a la mandíbula. Si la cicatriz es antigua y

llena el vestíbulo de la boca, se recurrirá a la incisión o a la ablación
seguida de autoplatia. En el trismo por contractura, el primer lu­
gar corresponde a la mecanoterapia, metódica y gradual. En algunos
casos en que la miositis esclerosa limita los resultados de la mecano­
terapia, la operación de LE DEN'TU-KOCHER, que consiste en la des­
inserción del masetero y del terigoideo interno encuentra sus indi­
caciones. En las anquil · 1 d ' . .0s1s Y en e caso e una anquilosis unilateral9""";}; pleare tres métodos diferentes: 1.°, 1a osteotomta ae á

d
íbu!a inferior por delante del masetero, para producir una seu-

oartrosis T ·ble) y peIm1ar su Juego a la articulación que ha quedado mo­
vi e (método de ESMARCH Rrz od M t-. ZOII); 2.,la osteotomía de la rama
aseen ente, con interposición de un colgajo muscular a fin de ase-
gurar 1 vilid dan uil ª mo ª permanente (ROCHET); 3.°, la reacción del cóndilo

l
q losado para obtener una neartrosis, lo cual es la operación de

elecc1on.

AR'tÍCULO IV

TUMORES DE LAS MANDÍBULAS

Los dos maxilares, superior e inferior, ofrecen el carácter espe­
. 1 de ser huesos que llevan dientes. Así, pues, aparte de. los tumores
cia+ :. ld :. 46seos comunes, son asiento de formaciones neoplásicas, macizas o qus­

t. s que se relacionan con la presencia de los dientes, y esto en dos
iC@8, 1 •condiciones -patogénicas distintas. Unas veces esas neoplasias nacen
en el período odontoplástico, es ;~ecir, que son contemporáneas de
la época en que se forman los tejidos dentarios. Otras veces su evo­
lución es más tardía: aparecen a la edad en que el des:rrollo denta-
. h terminado y tienen por punto de partida pequenas masas ce-
rio a ·1id d d tilulares que representan, en el adulto, residuos ep1te a es e en'1­
ción (restos paradentarios de Malassez).

Esta distinción es capital. Desde BROCA, se designan con el nom­
bre de odontomas los tumores de la primera categoría, es decir, 1osque
se desarrollan durante la evolución de los folículos y están constituí­
dos por 1a hipergénesis de los tejidos dentarios transitorios o defi­

nitivos. . ·t lº lEn el segundo grupo, se clasüican la neoplasias epi e ia es que
aparecen en el adulto, y que toman la forma, ya de masas celulares
sólidas y macizas, ya de producciones quísticas, o de verdaderos
quistes, pequeños O voluminosos, uni o multiloculares. Ahor_a ~ien,

Ó
1 • 1 nacimiento de tumores francamente epiteliales,¿como se explica e '-,.U.U-'- • • • :. 12

en el seno de un hueso, a distancia del epitelio gmgiva: .
Una sola hipótesis explica este problema. La formación del dien­

d . 0 de un proceso conjuntivote humano resulta de os procesos. I. , . .
que produce el bulbo dentario, y ulteriormente la dentina, la pulpa
y et cemento: 2.°, de un proceso epitea1 ge forma el 9%%? "?2"";$
mantillo r consecuencia, el esmalte. Pues bien, gracias . .
daten {t,a de un mame16n epitelial, procedente del epitelio
gingival, es cómo se constituye el 6rgano adamantino. Y se comprende
que esos hundimientos epiteliales dejen persistir en el adulto, en el

d 1 d{bulas una vez terminada la dentición, masas ce-
seno e as man , . 1 ueden
lulares que han quedado, por decirlo así, sin empleo y que p

· 1 · de iformaciones diversas intrama:xilares. Esta teoríaser e, origen e no o •fué emitida por VERNEmr,· y demostrada en una célebre Memoria
por MAI,ASSRZ (1885). 1dfbDe ello resulta que la patogenia de los tumores de las n:an du-1

did · nocer los puntos esenciales e
las no puede ser compren a sin co
desarrollo normal de los dientes. . . .. ·ute­

Hacia los cuarenta o"euarenta y cinco días de la vida intra_
. . . b 1 borde gingival, en forma er1na, Se ve que el epitelio .que cu re e • ·
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y los folículos dentarios; 3.°, un grupo profundo, oculto cerca del
extremo de la raíz. Las células que los componen son generalmente
poliédricas, pequeñas, pero en algunas masas grandes O pelotones
c:::lu.lares las células periféricas son a veces cilíndricas.
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Fig. 149. - Odontoma coronario

'TUMORES DE LAS MANDÍBULAS

Anatomía patológica. Ios odontomas son la consecuencia de
una hipertrofia general o parcial de los órganos generadores de los
tejidos dentarios. Según la época en que comienza, la enfermedad
que ataca a estos órganos pue­
de destruir o dejar subsistir la
propiedad que poseen normal­
mente de producir los elemen­
tos de la dentificación: hay, por
tanto, odontomas que quedan
siempre en estado de tumores
más o menos blandos, mientras
que otros odontomas se dentifi­
can en totalidad o en parte,
constituyendo masas dentarias
irregulares, informes y a veces
voluminosas,

BROCA ha distinguido en la
formación del diente cuatro
períodos, que ha denominado:
1.°, periodo embrioplástico, que
precede al momento en que aparecen los tejidos dentarios; 2.º, perio­
do odontoplástico, caracterizado por la aparición de los elementos es­
peciales destinados a dar origen a los tejidos definitivos del diente
(células de marfil y células del esmalte); 3.º, periodo coronario, en el
que empieza la dentificación y en el que la corona está completamen­
te formada, constituída de fuera adentro por el esmalte, el marfil y la
papila reducida de volumen; 4.º, periodo radicular, que corresponde
a la formación del marfil de la raíz, a la elevación de la corona que
atraviesa la encía y a la erupción del diente sobre el borde alveolar.

A estos cuatro períodos de la evolución del folículo dentario co­
rresponden, según BROCA, cuatro especies de odontomas. Los odon­
tomas embioplásticos presentan la estructura del bulbo dentario:
una veces ha permanecido en estado embrionario, en cuyo caso for­
man tumores blanduzcos con células embrionarias esparcidas en un
tejido mucoso, otras ha alcanzado una organización más adelanta­
da, y entonces ofrece los caracteres de un fibroma. Los odontomas
odontoplásticos constituyen masas ordinariamente dentificadas, de

AFECCIONES DE I,AS MANDÍBULAS238
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Fig. 150. - Tumor quístic'dentffero

MANUAL DE PATOLOGÍA EXTERNA. T II.

en el interior del folículo dentario, y la secreción de líquido es debida
al reblandecimiento del órgano del esmalte. Según el período en que
se produjera ese derrame, se encontraría, o un bulbo atrofiado por el
líquido, un rudimento de corona, o bien un diente completo.

El trabajo fundamental de MALASSEZ ha substituído a esta teoría
folicular; la teoría paradentaria: todos estos quistes nacen de residuos epite­
liales paradentarios. Y sus diferentes formas se refieren· a variacio­
nes en el sitio que ocupan esos residuos, puntos de partida de la novi­
formación, en el volumen mayor o menor que.alcanza el quiste y en
la mayor o menor actividad del proceso epitelial.

Supongamos un resto epitelial paradentario, inmediato a una
raíz. La noviformación se des-
arrollará contra esta raíz que, a r
ese nivel será denudada: así se
formará un quiste radículoden­
tario (quiste perióstico de Magi­
tot). Si el resto epitelial está dis­
tante de una raíz, ésta se hallará
separada del quiste por un tabi­
que más o menos grueso. Si el
quiste se desarrolla cerca de un
diente que ha quedado incluído y
completamente formado, se acer­
cará poco a poco, al crecer, hasta
ponerse en contacto con el dien­
te, y éste acabará por horadar la.
pared quística comohubiera hora­
dado la encía si su erupción hu­
biese sido normal: es éste un quis­
te dentlfero ordinario. Un quiste
paradentario puede desarrollarse con independencia de tcdo diente,
constituyendo entonces un quiste unilocular simple del maxilar, y
as1 Se explica que puedan encontrarse formas intermedias entre los
quistes radiculares y los quistes uniloculares. Varios quistes, próxi­
mos, pueden abrirse unos en otros y constituir una bolsa unilocular
tabicada. Un quiste prolífero, es decir, cuyas paredes son el punto
de partida de formaciones quísticas secundarias, dará origen a un
tumor quístico multilocular. ·

¿De qué modo el resto epitelial paradentario conduce al quiste?
Entre las células malpighianas y adamantinas que lo componen se
forman vacuolas, y estas vacuolas se fusionan en una cavidad y que­
da formado de este modo un quiste. Algunos autores admiten otra
hipótesis: el epitelio noviformado se dispone en una capa de reves­
timiento, dejando en su centro una cavidad que se llena de la secre­
ción celular.· '

, Patogenia. - DIDAY fu_é el primero en afirmar que esos quistes
óseos debían estar en relación con el desarrollo de los dientes. BROCA
desarrolló esta idea y formuló la teor{a folicular, aplicable sobre todo
a los quistes dentíferos, es decir, a los que contienen dientes en su
interior: estos quistes resultarían de un derrame, de una hidropesía

II.-TUMORES DE ORIGEN PARADENTARIO

1.° QUISTES DE 1AS MANDÍBULAS

Los huesos maxilares son asiento de quistes intraóseos de diver­
sos tipos: r.º, pequeños quistes radiculares, suspendidos de las raíces;
z.º, quistes uniloculares simples o que contienen en su cavidad un
diente o porciones dentarias (quistes dentiferos); 3.°, quistes multi­
loculares.

AFECCIONES DE IAS MAND ÍBUIAS

consistencia ósea y de superficie mamelonada, en los cuales se reco­
nocen los tejidos dentarios definitivos, esmalte y marfil. El odonto­
ma coronario reside a nivel del cuello del diente, formando de ordi­
narioun tumor circwiscrito. Los odontomas radiculares, los únicos
que contienen cemento, residen habitualmente en un molar com­
puesto y pueden adquirir un volumen bastante grande, siendo arras­
trados por la extracción del diente en que radican.

Síntomas y curso. - Lo que caracteriza a los odontomas es que
se presentan durante el período de la evolución dentaria. Pero su
desarrollo se hace a veces con gran lentitud.

En un punto cercano al borde alveolar, por lo general en la re­
gión de los molares compuestos, aparece una tumefacción que, len­
tamente, forma prominencia debajo de la encía.

De ordinario, en este punto, faltan uno o varios dientes, siendo
este un signo característico que, por sí solo, puede fijar el diagnós­
tico de un odontoma incluído en pleno maxilar, como en el caso de
los odontomas embrio y odontoplásticos. Pero un odontoma radicular,
un odontoma coronario circunscrito, que forma sobre una de las ca­
ras del diente un pequeño tumor (diente verrugoso) no se oponen,
generalmente, a la salida del diente a que corresponden, y entonces
el diagnóstico sólo puede precisarse después de la extracción. En el
caso de un odontoma incluído, puede ocurrir que se inicie un tra­
bajo inflamatorio alrededor del tumor, y entonces se manifiestan
dolores, se establece la supuración y se produce una fístula; el diag­
nóstico se funda en la preexistencia de un tumor intraóseo y en la
exploración con el estilete que permite comprobar la presencia de
un cuerpo duro y movible situado en la cavidad.
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Formas clínicas. - I. QUIS1'ES RADÍCUI,0DEN'fARI0S. -Al prac­
ticar la extracción de un diente, se encuentran a veces, suspendidos
del extremo de la raíz, pequeños quistes que tienen la forma de una
bolsa cuyo volumen puede alcanzar el de una avellana: DELPECH los
había descrito, y F0RGET los ha llamado quistes alvéolodentarios;
MAGIT0T los ha designado con el nombre de quistes periósticos, y
AGUILH0N con el de quistes radiculares: son los quistes radlculodentarios
de Malassez.

La pared de estos quistes se inserta en el diente, pero no lo cu­
bre por lo general, de modo que, según AIASSEZ, este diente se
encuentra en relación inmediata con el contenido quístico y al des­
cubierto en la cavidad. Sin embargo, en determinados casos, el pe­
queño quiste, aun siendo sesil, tiene una pared completa y se en­
cuentra separado de la raíz por una capa de tejido ligamentoso.
A veces, hasta la bolsa está unida a la raíz por un pedículo más o
menos largo.

Las paredes de estos pequeños quistes son bastante gruesas, su
contenido es claro y ligeramente viscoso y en algunos casos es un lí­
quido butiroso formado por grasa y células epiteliales. Ia cavidad
quística se halla tapizada por un revestimiento epitelial que se con­
tinía con hundimientos epiteliales que se prolongan en el espesor
de la pared. El epitelio de revestimiento presenta de ordinario varias
capas, estando constituídas las más profundas por células malpighi­
nas y adamantinas y las más superficiales por esas mismas céluls
aplanadas paralelamente a la superficie.

II. QUISTES UNIL,0CULARES. Estos quistes pueden ser sim­
ples o dentiferos, caracterizándose estos últimos por contener en su
pared o en su cavidad un diente (fig. 150) o pequeñas masas duras
formadas por granos de marfil y de esmalte. Estas dos variedades
tienen, como hemos visto, la misma patogenia.

Cuando se trata de un quiste dentífero, un signo especial es la
ausencia de un diente del lado de la mandíbula en que reside el quis­
te. Además, el sujeto es joven, pues estos quistes dentíferos se ob­
servan sobre todo de los diez a los veinte años: de los veinte a los
treinta años se hallan en relación con el desarrollo de la muela del
juicio. Los quistes uniloculares se encuentran en todas las edades.

Diente cariado, neuralgia dentaria y tumefacción progresiva Y
lenta son los primeros signos de los quistes uniloculares. Se encuen­
tra en el ·borde maxilar un tumor adherente al plano óseo, revestido
de una mucosa que presenta varicosidades, a menudo fluctuante, Y
que puede dar lugar a la crepitación apergaminada; sin repercusión
ganglionar. Cuando el tumor es todo intraóseo, la fluctuación falta
y puede pensarse en un tumor sólido: de ahí la utilidad de una pun­
ción exploradora. En el caso de un tumor maligno, por otra parte,

TUMORES DE LAS MANDÍBULAS

el desarrollo es más rápido, los dolores más vivos y la infección gan­
glionar precoz. Se puede confundir un quiste ·dentario de la man­
díbula superior con una hidropesía del seno: en la hidropesía del seno,
la dilatación es la misma por el lado de las fosas nasales como por
el lado de_ la bóveda palatina y el de la órbita.

III. QUISTES MUILTII,0CULARES: Enfermedad quistica de las man­
dibulas.El sitio casi constante de estos quistes multiloculares es
la mandíbula inferior. Su volumen es a veces considerable, invaden la
rama horizontal y en algunos casos la rama ascendente. Empiezan
en el centro del maxilar y, al desarrollarse, separan las dos lámi­
nas del hueso, rechazando y haciendo caer los dientes. y formando
un tumor abollado, desigualmente resistente, óseo en unos puntos
y fluctuante en otros. Al corte, se ven quistes, grandes y pequeños,

- que comunican entre sí, ya por orificios, ya a través de tabiques
destruídos.

El tejido de este tumor poliquístico está constituído por un es­
troma fibroso poco abundante y por producciones epiteliales de di­
versos aspectos: cordones, tubos, masas irregulares macizas o quís­
ticas y quistes verdaderos. Los tubos y los cordones macizos son la
forma inicial y los quistes la forma de desarrollo más avanzado.
Estas producciones epiteliales se refieren a dos varitdz.des, según
que las células que las constituyan presenten el tipo pavimentoso o
el tipo adamantino, con sus células estrelladas características y con
prolongaciones anastomosadas, parecidas a las del órgano del es­
malte.

Los quistes del maxilar pueden recidivar después de la ablación
o degenerar y sufrir la transformación cancerosa: es una evolución
que hemos visto producirse después de un largo período de benig­
nidad. Se explica fácilmente si se considera que esos quistes entran
en la clase general de las noviformaciones epiteliales.

2.° TUMORES EPITELIALES DE LAS MANDÍBULAS

Los restos paradentarios, que no son más que producciones epi­
teliales de dentición, suspendidas en su desarrollo, pueden, a plazo
más o menos largo, despertar por la influencia de causas patológicas
Y producir neoplasias epiteliales, macizas o quísticas. En efecto,
entre el gran quiste unilocular y el epitelioma intramaxilar, tumor
sólido o que sólo presenta algunos quistes pequeños esparcidos en­
tre las masas celulares, se pueden encontrar todas las etapas suce­
sivas del proceso formativo. Un mamelón epitelial macizo se exca­
va Y así se forma una cavidad quística. El epitelio de este quiste 0

el resto paradentario pueden ser el punto de partida de brotes su-
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cesivos que unas veces son causa de nuevas celdas quísticas, y en
otras ocasiones dan origen a neoplasias epiteliales en forma de tu­
bos, de cordones macizos o de masas alveolares. De ahí, por analogía
con los quistes del ovario, la denominación de epitelioma quístico.

I. Epulis epiteliales.A nivel del reborde gingival.se pueden
observar producciones epiteliales superficiales, que constituyen una
de las variedades del épulis. En efecto, los éplisson tumores de
estructura variada: por lo general, con te naturaleza conjuntiva,
más o menos ricos en células redondeadas ofusiformes; pero hay
épulis que son verdaderos epiteliomas. Ahora bien, si es posible que
las más superficiales de esas neoplasias epiteliales deriven del epi­
telio gingival, su origen, a expensas de los restos paradentarios, que
se han hipertrofiado y han proliferado, es más verosímil, como ha
sostenido MALASSEZ.

II. Epiteliomas intramaxilares. -Si el resto paradentario, "
asiento de la noviformación, ocupa las partes profundas del maxilar,
dará lugar a uno de esos epiteliomas que forman tumos central, ya
macizo, ya microquístico, cuya presencia en el seno del hueso, lejos
de todo epitelio, sólo se explica con la teoría de MAIASSEZ; VERNEUII,
Y R.Ecr,us, desde 1876, habían ya formulado esta patogenia (epite­
lioma terebrante de los maxilares).'

III. - TUMORES DE ORIGEN NO DENTARIO
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mas). Esta última forma se observa más especialmente en la m2ndíbula
superior, en la fosa canina o sobre el borde alveolar. La consistencia
dura de estos tumores, su marcha lenta, la ausencia del infarto gan­
glionar o de ulceración a pesar de su volumen y la larga conservación
del estado general, son caracteres que permiten distinguir los condro­
mas de los tumores malignos.

III. Osteomas.Los mismos caracteres se aplican a los osteomas
que, como los fibromas y los condromas, son tumores de la niñez y

TUMORES DE LAS MANDÍBULAS

1.° TUMORES BENIGNOS

I. Fibromas..-Más raros en el maxilar superior que en el in­
ferior, los fibromas pueden ser: 1.°, centrales; 2.º, periósticos. En el
maxilar superior, los fibromas centrales,a¡enudo vominosos, pue­
den invadir el seno maxilar, rechazar la bóveda palatina o el suelo
orbitario; en el maxilar inferior, se desarrollan a veces hasta en la
rama ascendente y desdoblan el hueso en una cáscara delgada que
produce la crepitación apergaminada. Los fibromas periósticos son
interesantes sobre todo por una variedad: el épulisfibroso, pequeño
tumor, formado de un tejido fibroso más o menos rico en células:
que emerge del borde alveolar, ya entre dos dientes vecinos, ya a
nivel de un diente ausente o debajo del borde en una cara del hueso.
El curso de estos tumores es, por lo general,lento y a nivel de su tu­
mefacción la mucosa se conserva sana. Sin embargo, conviene saber
que estos tumores fibrosos_sufren a veces la transformación cance­
rosa y evolucionan hacia el sarcoma o el carcinoma.

II. Condromas.Tumores raros, que pueden nacer, ya en el es­
- pesor del hueso (encondromas), ya debajo del periostio (pericondro­

Fig. 151. -- Épulis sarcomaloso de la mandibula inferior (SULTAN)

se desarrollan superficialmente debajo del periostio o centralmente
en pleno hueso.

2.° TUMORES MALIGNOS

Anatomía patológica•I. Sarcomas.Los sarcomas se dividen:
r.°, según su localización, en centrales y periósticos; 2.°, según su natu­
raleza en fasciculados, encefaloides, mieloidesocon mielopla:rns.

Los tumores con mieloplaas constituyen la mayor parte de los
sarcomas centrales de las mandíbulas. Estos neoplasmas, bien des­
critos por Eugenio NÉr,ATON en r86o, son muy vasculares, blandos Y
a veces animados de latidos; presentan un color rojo moreno, que ha
sido comparado al del bazo o al del pulmón hepatizado; bastante a
menudo están perfectamente limitados y su sitio de predilección es
el arco alveolar (épulis sarcomatosos) caracterizándose por una be­
nignidad que, por otra parte, nada tiene de absoluta. Los sarcomas
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res que, muy vivos a veces desde el principio, pueden afectar la for­ma de neuralgias dentarias y conducir al paciente a extracciones
sucesivas; 4.º, por la pronta aparición de la ulceración y a veces hemo­
rragias a nivel de los puntos ulcerados; 5.°, por el infarto ganglio­
nar, que, no obstante, hemos visto a menudo faltar y que sólo apare­
ce tardíamente. Con los rápidos progresos del neoplasma, aparecen
trastornos funcionales graves: en el maxilar superior, el tumor invade
la órbita o las fosas nasales, provocando la exoftalmía y a veces la
pérdida del ojo y ulcerando el paladar; en el maxilar inferior, los
progresos del mal dificultan la masticación y la deglución, y se segre­
ga continuamente una saliva icorosa.

Tratamiento. -Aparte de los tumores sifilíticos de las mandíbu­
las, para los cuales se debe intentar un tratamiento específico, los
tumores del maxilar reclaman una ablación precoz y amplia por me­
dio de la resección total del hueso, combinada con la radioterapia.
Sin embargo, actualmente, y sobre todo para el maxilar inferior, se
tiende a practicar, cuando la extensión de las lesiones y principal­
mente su tipo histológico no obligan a sacrificar desde el principio
un hemimaxilar, la resección atípica, <<resección según las exigencias
del caso», siendo la intervención proporcionada a la lesión, pasando de
los límites del mal, pero esforzándose en evitar la interrupción de la
continuidad. Después de la resección total, interviene la prótesis, de
un modo inmediato o secundariamente.
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AFECCIONES DE LAS MANDÍBULAS

periféricos o periósticos son raras veces tumores con mieloplaxes: son
por lo común sarcomas fasciculados o encefaloideos a veces osifican­
tes, es decir, atravesados por agujas óseas, numerosas, que se desarro­
llan particularmente a nivel del maxilar inferior, en su cara externa
o interna.

II. Epiteliomasy carcinomas.El epitelioma de las mandíbulas
puede ser secundario y resultar de la propagación de un cáncer de los
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Fig. 152. - Osteosarcoma del maxilar inferior

labios o de la cara. El epitelioma primitivo puede nacer: 1.°, a nivel
del borde alveolar (épulis epitelial), a veces por proliferación del epi­
telio gingival y más a menudo a expensas del grupo superficial de los
restos epiteliales paradentarios; 2.°, en pleno hueso, a expensas del
grupo profundo de esos mismos restos; 3.°, en el maxilar superior, en
la mucosa del seno maxilar.

Sintomatología y diagnóstico.Los tumores malignos de las man­
dibulas se caracterizan: 1.°, por su marcha más rápida que la de una
neoplasia benigna; 2.°, por sublanduray su friabilidad que, cuando
el tumor reside en el borde alveolar, ocasionan el reblandecimiento
de las encías, la remoción yla caída de los dientes; 3.°, por los dolo-



CAPÍTULO IV

AFECCIONES DE IA LENGUA

ARTÍCULO PRIMERO

ULCERACIONES DE LA LENGUA

Cuando se trata de una ulceración de la lengua, el grave problema
que se ofrece a menudo para establecer el diagnóstico es poder definir
si nos hallamos ante un epitelioma, una sífilis, una tuberculosis o una
ulceración dentaria. Cosa parecida nos ocurre, aun cuando con menor
frecuencia, al tratarse de lesiones ulcerativas de las mejillas, emígda­
las, pilares y paladar.

La precisión y la precocidad de este diagnóstico tienen gran impor­
1 · tancia práctica, decisiva desde el punto de vista terapéutico: la obli­

gación de establecer un diagnóstico tan precoz como sea posible, se impone
principalmente cuando se trata de un cáncer lingual, pues de ello depende
el porvenir del enfermo.

Como regla principal para diagnosticar precozmente, es preciso
buscar a fondo cuantos indicios puedan ayudar a ello y con las mayores
probabilidades de éxito; así deben averiguarse los antecedentes del
sujeto, la evolución de sus lesiones y se analizarán minuciosamente sus
caracteres objetivos.

Ordénese que se saque la lengua fuera de la boca, estando bien abier­
ta: nada ofrece de particular si aparece recta, sin salir de la línea
media; pero si está desviada hacia un lado, embridada e inccmpleta­
mente libre, es porque en este último caso existe una infiltración que
la fija, limita su exteriorización y la desvía, lo cual es ya un indicio
para presumir que la ulceración es de naturaleza maligna. Si el enfer­
mo habla con naturalidad y articula normalmente, es un buen signo,
que permite descartar la probabilidad de una infiltración profunda.
Obsérvese si presenta leucoplasia, es decir, placas blanquecinas (pare­
cidas a una cauterización de l_a mucosa por el nitrato argéntico o a
una delgada capa de clara de huevo cocida y pegada a la mucosa).
Examínense los bordes, base y suelo bucal. Precísese exactamente
el asiento de la ulceración, sus contornos (regulares, festoneados y
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policíclicos), su profundidad (a ras de la mucosa, en superficie, o «en
forma de cráter» que penetre en el órgano), su fondo (mamelonado o
liso, que sangra o no si se le frota), y sus bodes (desprendidos, for­
mando relieve o cortados a pico). Pálpese la lengua y determínese
(puto capital para el diagnóstico del cáncer) si la ulceración descansa
sobre una base endurecida, sobre una región de infiltración leñosa,
que, las más de las veces, rodea ampliamente la úlcera; pálpese tam­
bién, con dos dedos, uno en la boca y otro debajo de la barbilla, el
suelo de la boca. Explórense los ganglios: los submaxilares y submen­
tonianos haciendo bajar la cabeza; los subesternomastoideos insi­
nuando los dedos en los bordes anterior y posterior del músculo.

El cuadro sinóptico de la página siguiente resume los datos clásicos
de la solución clínica de este problema. Pero, a decir verdad, sólo
existe una certeza, la que da la biopsia; así, pues, en toda ulceración
hágase una deducción y confíese a un histólogo competente. Asimismo
evítese, para el establecimiento de este diagnóstico diferencial, el
cometer una falta grave: en materia de ulceraciones linguales, los mé­
dicos están muy dominados por la idea de la sífilis ise han instituído
muchos tratamientos, llamados de prueba, para aclarar un diagnóstico
dudoso. En un canceroso, un tratamiento antisifilítico es perjudicial
porque hace perder tiempo y activa el epitelioma: si la biopsia, con­
firmando las presunciones clínicas, nos demuestra que se trata de un
cáncer, nada de mercurio ni de arsenicales: la cirugía o el radio, y
cuanto antes mejor.

ARTÍCULO II

LEUCOPIASIA BUCAL

La leucoplasia (que se encuentra también en las mucosas vaginal,
vesical, anal y algunas otras) está caracterizada, clínicamente, por
la aparición de placas de un color blanco opalino en la boca, y por
el engrosamiento de la mucosa, y anatómicamente, por la cutanización
del epitelio, es decir, la transformación del epitelio en epidermis.

BAZIN la describió en 1868 con el nombre de soriasis bucal. BES­
NIER y DOYON han distinguido algunas variedades con el titulo gené­
rico de leucoqueratosis. Actualmente se admite que se trata de una
sla y mlsma afección cuyos caracteres difieren ligeramente según el
sitio y el período de la evolución.

Etiología. -Se observa en el hombre después de los treinta años.
Tolas las irritaciones crónicas de la boca predisponen a ella, sobre
todo el uso del tabaco. En roo leucoplásicos, A. FOURNIR ha encon­
trado 97 fumadores inveterados. De ello deriva el nombre de «placas
de los fumadores» con que también se conoce esta afección.

---
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Dos condiciones favorecen la acción del tabaco: la sífilis en •términ pr1­mer o, y en segundo lugar la suciedad de la boca y el mal esta-
do de la dentadura. GAUCHER, SERGENT y ZAMBAcO llegan a afirmar
que la leucoplasia bucolingual es siempre de naturaleza sifilft'1ca.

Fig. 153. -- Tuberculosis de la lengua

A. FOURNIER la considera más bien como una afección ... , .
y así se explicaría por qué el tratamento especi, parasifilítica,
plasia. ·c ico no cura la leuco­

Estudio clínico.-La formación de la placa (lo más dl 1 1 • a menuo ena lengua, en a comisura de los labios o en la cara internad 1 .· e os carn-
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1los) va precedida de un período eritematoso de la mucosa que es de
color rojo vivo: ésta toma en distintos puntos un aspecto granujiento
y se cu.bre de un barniz opalino que va cambiándose en blanquecino y
opaco. Lás manchas blancas crecen, confluyen y forman placas de
contorno irregular, ligeramente salientes y adherentes a la mucosa.
En los carrillos, son de color blanco de plata característico; en la len­
gua, las papilas se transparentan debajo del barniz epidérmico y pare­
ce que se haya «pasado el lápiz de nitrato de plata sobre mamelones
carnosos». A la palpación estas placas son induradas.

Pero este delgado caparazón córneo que cubre los tejidos flexibles
ymovibles, acaba por romperse y se producen fisuras: éstas se multi­
plican en todos sentidos, crecen, y en el fondo de las grietas aparece
la dermis al descubierto. La ulceración ya está constituída y en dis­
tintos puntos la desqueratinización de la cutícula produce otras ulce­
raciones. Por último, ocurre que la superficie de la placa se eriza de
prominencias desiguales, duras, separadas por depresiones circula­
res: se ve entonces el aspecto llamado <<lengua de gato», que BESNIER
considera como un estadio inicial del cáncer.

Sintomatología. -Los dos factores principales de la leucoplasia
son lastfilis y eltabaco. Es innegable, sin embargo, que existe una
leucoplasia no sifilltica, forma más rara, grave por la gran frecuencia
de su degeneración.en epitelioma; como dice SABOURAUD, es una en­
fermedad del hombre entre los cuarenta y los cincuenta años; está
constituida por placas lechosas, blancas, de contorno definido, con
ligero engrosamiento de la mucosa, pero sin lámina de induración
subyacente, Pero es cierto que gran número de leucoplasias, que
antiguamente se apellidaban idiopáticas, no son más que sífilis ter­
ciaria que la Bordet-Wassermann confirma generalmente: esta forma
específica es la que se encuentra con más frecuencia.

Curso.-Al principio, la curación es posible. Una vez fisurada, la
placa pierde su tendencia a la curación. Es a menudo el anuncio de
un cáncer. El epitelioma leucoplásico, bien estudiado por CESTAN,
sería su terminación 65 veces por 100. Dos caracteres le distinguen
del cáncer primitivo: nace a menudo por focos múltiples, en varias
placas a la vez y tiene una marcha más lenta. RECIUS ha insistido
acerca de esta benignidad relativa.

Diagnóstico. -Es fácil: esas placas blancas, lechosas, con débil
engrosamiento mucoso, pueden reconocerse muy bien. Lo que importa
ante todo es descubrir precozmente su evolución epiteliomatosa: des­
confíese si la placa se engruesa, si a su nivel se desarrolla un mamelón
papilomatoso, y si va acompañada, desde sus comienzos, de endure­
cimiento submucoso, grietas y fisuras.
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Anatomía patológica.Un corte de la lengua, a nivel de una
placa de leucoplasia, presenta la mucosa triplicada en su espesor; es
dura como cartílago y rechina bajo el cuchillo; en un período más avan­
zado, los mismos músculos están esclerosados, de dónde el nombre de
cirrosis lingual dado por DEBOVE.

LELOIR ha estudiado bien el proceso histológico de la leucoque­
ratosis, que se caracteriza esencialmente: 1.°, por el engrosamiento
escleroso de la dermis; 2.°, por la aparición en el epitelio estratificado
de una capa de células de eleidina; 3.° por la transformación cór­
nea de estas células.

Las lesiones comienzan probablemente por la infü::mación de la
dermis. Luego, una vez hecha la cutización, el revestimiEnto córneo
se fisura y las grietas surcan la placa, hasta entonces lisa y continua.
En este momento, según.CESTAN, puede sufrir la transformación be­
n1igna o la transformación maligna. En el primer caso, se produce un
papiloma leucoplásico simple, susceptible de recidivar después· de la
ablación, como un papiloma sifilítico. En el segundo, la placa se trans­
forma en cáncer. El epitelioma leucoplásico nace, ya directamente
por formación, a expensas de la capa córnea, de globos epidérmiccs,
como han demostrado LE DENTU, PICHEVIN y PETIT, ya indirecta­
mente, según LELOIR, después de la desqueratinización y alteracic­
nes regresivas de la zona de leucoqueratosis.

Tratamiento.Suprimir completamente el tabaco, cuidar los
dientes y desinfectar la boca, son las indicaciones profiláctic~s. Si la
placa parece evolucionar hacia el cáncer, la amplia e inmediata abla­
ción es de rigor. En los casos limitados o circunscritos de marcha
muy lenta, estacionarios, loslavados alcalinos (clorato de sosa) pue­
den impedir el progreso de la lesión: es de temer la aplicación de cáus­
ticos. Sin embargo, SABOURAUD trata la leucoplasia simple, no sifi­
lítica, por la cauterización mediante punturas con el galvanocauterio.
Si la na:uraleza sifilítica aparece bien definida, y si la biopsia nos da
la segundad de que no hay evolución neoplásica, es de aconsejar el
tratamiento específico: el salvarsán, administrado en inyecciones intra­
venosas, actúa a menudo, en pocos días, mucho mejor que otros medi­
camentos en incontables semanas, como dice SABOURAUD. Pero no
hay que olvidar que la leucoplasia es a la vez parasifilltica (y, por
tanto, está emancipada de su causa y poco modificada por el trata­
miento) y precancerosa (por lo cual necesita una terapéutica preven­
tiva). Por consiguiente, si la excisión es factible, debe preferirse a les
agentes medicamentosos, pero sólo es aplicable a las lesiones limita­
das. Si por lo extenso de la lesión, su inaccesibilidad, y la presencia de
fisuras o de mamelones sospechosos, resulta contraindicada la excisión
deberá recurrirse a la radioterapia. "
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CÁNCER DE LA IENGUA

AR'l'ÍCULO III

CÁNCER DE LA LENGUA

Etiología.Es un cáncer del hombre, como el cáncer de los labios,
pues entre siete casos observados había seis hombres y una mujer.
Su máximo de frecuencia se observa entre los cincuenta y los sesenta
años, según nuestras estadísticas (casi la mitad de los casos). Ia leuco­
plasia es la condición o causa predisponente más segura: «toda placa
de leucoplasia lingual es un cáncer en potencia». En la aparición de
un cáncer lingual, tres son las grandes causas de irritación crónica
que indudablemente la favorecen: lbs raigones irregulares de una mala
dentición, lasífilis y el tabaco.

Anatomía patológica.Dos son los tipos histológicos: 1.°, 1os
espinocelulares o epitelfomas epidennoides, en los que las células sufren,
= la p::!riferia al centro de los 1obulillos, una evolución córnea, análoga

a la del epitelio normal, y que comprende muchas variedades, según
que la quera.tinización se efectúe con o sin glóbulos córneos y el desarro­
llo de los filamentos intercelulares; 2.°, los.basocelulares, menos fre­
cuentes (en 98 casos, 90 espinocelulares contra 8 no epidermoides,
s=g(m REGAUD), epiteliomas tubulados, cuyas células no sufren evolu­
ción córnea. Terapéuticamente esta distinción tiene su importancia,
pues estas dos formas son desigualmente radiosensibles; los tipos
bas0celulares son los más sensibles al radio; los espinocelulares lo son
menos.

Tres son las principales formas anatomoclinicas: I. º, la forma papi­
lomatosa; 2.°, el cancroide; 3.°, la forma infiltrante o intersticial. El
epitelioma papilomatoso comienza en el epitelio que cubre el extremo
de las papilas, se desarrolla a menudo sobre una placa leucoplásica y
se extiende en superficie para formar un tumor de aspecto de coliflor,
ancho en su base; la infiltración del músculo y la adenopatía son rela­
tivamente tardías. El cancroide se ulcera en seguida: comienza por
una grieta, por una erosión en base dura; luego la ulceración se extiende
Y se hace anfractuosa; los bordes están levantados, la induración es
extensa, la infiltración muscular es constante y lejana y la adenopatía es
Precoz. La forma inte·rsticial o inf-iltrante empieza porla proliferación
neoplásica de las células epiteliales del surco interpapilar y se forma
de este modo una nudosidad profunda y dura, que infiltra la lengua en
profundidad. La invasión difusa favorece la ulceración; el órgano se fija;
la adenopatía es precoz y la marcha rápida.
.. ~1 modo de verificarse la extensión sólo es distinto según el sitio
micral: el epitelioma de los bordes infiltra el suelo bucal y el de la



Fig. 154. - Cáncer de la lengua (segúu una de las fotografías de nuestra clínica)

daría comprometido el resultado terapéutico. Puede también obser­
varse, sin embargo, que estos ganglios, tumefactos, pueden ser de
naturaleza simplemente inflamatoria: entonces es cuando la extirpa-
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ción ganglionar es seguramente eficaz. La topografía de esta adenopa­
tía cancerosa, según la localización del tumor, ha sido perfectamente
fijada por POIRIER en Francia y por KürTNER en Alemania. Cuatro
grupos de colectores conducen a los ganglios las células cancerosas,·
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base se extiende hacia la faringe y el velo· del paladar siguiendo el
surco glosoamigdalino. Ia generalización es muy rara: los progresos
locales del mal no la dejan tiempo para ello.

Síntomas. Comienzo.-Rara vez se observa; más bien se presenta
a un dentista a quien se consulta con ocasión de un diente cariado.
Se manifiesta con diversos aspectos que conviene conocer bien: unas
veces se presenta como una pequeña grieta o resquebrajamiento irre­
gular e indoloro de bordes rígidos, una induración encajada en la
mucosa o una placa de leucoplasia antigua engrosada y ulcerada (for­
ma papilar); otras veces, un nódulo mal limitado submucoso (forma
intersticial).

Estado. SIGNOS FÍSICOS. - Enuno de los lados o en la base de la
lengua, una fisura o grieta ya existente se agranda, un papiloma vege­
tante invade la mucosa, o tal vez un nódulo intersticial allí formado
llega a ulcerarse. Cuatro formas clínicas, como resume REGAUD, pue­
den distinguirse: r.°, la forma corrosiva o ulcerosa, el «cancroide», con
su doble carácter de lesión vegetante en la periferia yde lesión terebrante
en el centro; tipo prácticamente dominante (90 por 100 de los casos);
2.°, 1a forma vegetante, con lesión exuberante, «de aspecto de coliflor»,
tipo exofitico, de malignidad menor (5 por rno de los casos); 3.°, la
forma sobre todo infiltrante, con invasión en masa, que fija el órgano
(dificultad en el habla y en sacar la lengua fuera de la boca), con ulce­
ración pequeña, desproporcionada en todos los casos con relación
a la infiltración neoplásica; 4.°, la forma postleucoplásica, disemina­
da, que resulta de la cancerización de los múltiples focos de leuco­
plasia.

Desde el punto de vista de la localización (cuya importancia es
mayor en el tratamiento), hay que distinguir: 1.°, cánceres dorsolin-­
guales anteriores, que radican en los dos tercios anteriores de la lengua,
no avanzan por el suelo de la boca y cuya localización es terapéutica­
mente la más favorable; 2.°, cánceres dorsolinguales posteriores, loca­
lizados en el tercio posterior de la lengua y principalmente (variedad
muy grave) en el declive faríngeo del órgano; 3.°, cánceres intraling-ua­
les, que invaden el suelo de la boca y que, con la cirugía, dan muymalos
resultados.

Adenopatía. - La infección cancerosa de_ los ganglios, en el cáncer
de la lengua,esunhecho capital, que domina el pronóstico y el trata­
miento. Actualmente todavía , más de las dos terceras partes de los
enfermos que acuden a nuestra consulta, presentan sus ganglios
aumentados de volumen, y palpables. Por un diagnóstico precoz, y
teniendo en cuenta la tumefacción de los ganglios, nosotros debemos
adelantamos a esa etapa ganglionar, porque si no se hiciera así, que-
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Figs. 156 y 157
Vías de invasión linfática en el cáncer de la lengua (Gaz. des H6p.)

Ganglio
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Basal Marginal

Fig, 155. -Epitelioma'de la_lengua y adenopatíasecundaria (FoRGUE)

riores, el subdigástrico particularmente, de la cadena yugular. Se ve,
pues, cuál es la capacidad de infección linfática de un cáncer lingual:
no solamente se infectan los ganglios submaxilares, sino también
los submentonianos y la cadena yugular interna; én la vena yugular,
debajo del vientre posteriordeldigástrico, se encuentra uno de los
nódulos ganglionares infectados con más frecuencia: es el ganglio jefe
de Küttner, el confluente principal de los linfáticos de la lengua, de
la más alta importancia operatoria. Esta infección ganglionar puede
ser distante y discontinua: por ejemplo, los ganglios yugulares pueden
ser invadidos sin que lo estén los submaxilares. La invasión bilateral
es frecuente gracias a las comunicaciones de las redes linfáticas de la
mucosa. Si el cáncer de la lengua infecta de una manera constante el
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desprendidas del foco inicial (fig. 156 y 157); 1.°, el grubo apical,
que infecta lbs ganglios suprahioideos, en las lesiones de la punta de
la lengua; 2.°, el grupo marginal, en el que los colectores, cruzando los
bordes de la lengua, se dirigen a la cadena submaxilar y a los ganglios
yugulares; 3.°, el grupo central, en el que los linfáticos llegan a los
ganglios yugulares; 4.°, el grupo basal, infectado en los cánceres dor­
solinguales posteriores, y cuya estación de término es los ganglios supe-



AFECCIONES DE LA LENdUA

aparato linfático regional, en cambio mata ordinariamente a1ites de
haber tenido tiempo de determinar metástasis viscerales.

. SIGNOS FUNCIONAI,ES. -Mientras el cáncer no se ha ulcerado es
indoloro. Al principio, en la forma intersticial, la lengua está solamente
torpe, pesada, a menudo mordida, muy sensible al calor y al frío.
Con la ulceración comienza un suplicio de ocho a dieciocho meses:
la masticación, la fonación y la deglución son difíciles y muy pronto
imposibles. Ia saliva fluye fuera de la boca mezclada con el icor can­
ceroso, y_dolores horribles, continuos o paroxísmicos, exasperados por
el contacto de los alimentos, extenúan al enfermo; el dolor irradiado
al oído es el más penoso y constante; se explica en los cánceres de 1
punta Y de los bordes, por las anastomosis del lingual y de la cuerda
del tambor, y en los cánceres de la base por las conexiones del gloso
fanngeo y del nervio de Jacobson.

Curso Y pronóstico. «Todo cáncer ulcerado de la boca muere en
el año»; esta es una fórmula media, verdadera en tesis general. Los
can_ceres mas prop1e1os para la cirugía o la radioterapia son los que
radican en los dos tercios anteriores de la lengua, los que no afectan
al suelo bucal. Los del tercio posterior, los que invaden rápidamente
el pilar anterior del velo palatino y el surco palatogloso, los que infil­
tran el suelo de la boca, son temibles porque no pueden operarse 0
P_0_r sus malos resultados terapéuticos, y por los dolores de su termina­
ción. La muerte sobreviene en una caquexia espantosa, agravada por
la marucion, la salivación abundante, el insomnio y los dolores lanci­
nantes. La he~orragia f~inante por ulceración de la lingual o la
bronconeumonía de deglución acortan la vida de algunos desgraciados.
El epitelioma. leucoplásico es de un pronóstico menos sombrío: su
curso es lento, la infección ganglionar tardía y la recidiva postopera­
tona menos frecuente.

Diagnóstico.La vida del enfermo depende de la precocidad del
diagnostico; éste sólo es difícil al principio, cuando la exéresis puede
ser total. Se han de distinguir dos casos: si hay neoplasia sin ulcera­
c_10n y si existe una ~eoplasia ulcerada: 1.°, los tumores benignos,
lipoma y fibroma, muy raros en la lengua, tienen caracteres de 1imi­
tación, consistencia y de indolencia muy personales; la glositis escle­
rosa o esclerogomosa, de naturaleza sifilítica, es la única que puede
confundirse; 2.°, la glositis dentaria y el goma ulcerado son las dos
únicas afecciones que pueden simular un epitelioma corrosivo al
prin:ipio. El cuadro_ sinóptico precedente (véase pág. 251) da su fiso­
nom1a o característica respectiva. Pero el diagnóstico es a menudo
imposible clínicamente: la iosia, es decir, el examen histológico de
un pequeno fragmento del tumor, excindido con las tijeras finas, es
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lo· único que puede establecer el diagnóstico precoz, o sea operatoria­
mente útil.

Tratamiento.Lo que no debe hacerse. No hay que tratar la
ulceración caneroide con cauterizaciones: «temed los cáusticos», decía
y repetía BUTTLIN, «temed los cáusticos•>.No hace falta tampoco ins­
tituir un tratamiento de prueba antisifilítico. Ya en 1872, T. ANGER
había señalado el latigazo dado por el mercurio y el yoduro al epite­
lioma . Es cierto que el tratamiento de prueba es petigroso y que acelera
la marcha del cáncer, y'nosotros, junto con REGAUD, elevamos nuestra
protesta contra ese peligroso ensayo de tratamiento antisifilítico que
hace perder al canceroso verdadero un tiempo difícil de recuperar.
¡Cuántos cánceres linguales inoperables hemos observado nosotros,

. que debían a tales retardos y a esa irritante medicación yodomercurial
una agravación irremediable!

Lo que debe hacerse.Establecido el diagnóstico con el auxilio
de la biopsia, el único dilema que se presenta es saber elegir entre la
cirugía y el radio. Actualmente, y por lo que concierne al turnar lingual
propiamente dicho, el dominio de la cirugía es muy reducido, que­
dándola sólo: las pequeñas ulceraciones de la punta o de las partes
anteriores del borde de la lengua, sin induración extensa; los epitelio­
mas superficiales que han brotado encima de anchas placas de leuco­
plasia; los «fracasados» de la curie terapia. Todos los demás casos de­
penden de la radioterapia; es decir, que los procedimientos de amplia
exéresis (WI'l'EHEAD, REGNOLI, Roux, SÉDII,LO'I'), pertenecen a la
historia antigua de la medicina operatoria.

La técnica de la curie terapia, aplicada a la lesión lingual princi­
pal, ha progresado muchísimo, y estos importantes progresos son debí­
.dos a REGAUD, habiendo mejorado los resultados. Irradiación igual
en todos los puntos del campo canceroso; irradiación por pequeños
focos múltiples (agujas de platino, cuyo espesor de la pared sea de 5 mi­
límetros, y que sólo dejan pasar la radiación gamma dura); aumento de
la duración de las aplicaciones (seis a ocho días), compensando así lo
débil de la intensidad (dosis, I milicurie destruido por centímetro
cúb_ico de tumor); irradiación única substituida por el método de apli­
cac1ones sucesivas espaciadas, tales son los progresos técnicos que
han aumentado considerablemente la eficacia de la radioterapia del
cáncer lingual, y que dan una proporción de casos curados, por un
tiempo de observación de cinco meses a un año, alcanzando en bloque
cerca de la cuarta parte de los enfermos tratados, proporción que evi­
dentemente no llega al ro por roo para los inoperables, pero en los
casos favorables, limitados, anteriores, sin adenopatía alcanza casi
la mitad. '

. Por lo que se refiere a la adenopatía, en principio continúa depen-
diendo de I é · · • · ·a ex res1s qmrurg1ca, 1111entras el tumor ganglionar es
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movible, y bastante limitado para permitir su ablación total. En las
formas muy extendidas, para que una operación regular, es decir,
que vaya más allá del territorio neoplásico, sea realizable, se tratan
prrmero, con resultados bastante mediocres, por la irradiación de las
regiones ganglionares mediante tubos radioactivos dispuestos, a 3 ó
4 centímetros de la piel, en soportes de cera (pasta Columbia) y amolda­
dos sobre el cuello.
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CAPÍTULO V

AFECCIONES DE LAS GLÁNDULAS SALIVALES

ARTÍCUI,O PRIMERO

CÁLCULOS SALIVALES

Etiología y anatomía patológica. -DE CLOSMADEUC ha demostra­
do, en su tesis, la rareza de estos cálculos antes de la edad de veinte
años, su unilateralidad y sitios de predilección en el conducto de Whar­
ton, las glándulas submaxilar y sublingual. Su volumen alcanza rara
vez el de un hueso de aceituna; son grisáceos, friables y formados de
sales calcáreas y materias orgánicas. Estos cálculos, algunos de los
cuáles presentan un conducto o canal que permite el paso de la saliva,
producen la dilatación del conducto y favorecen la infección ascen­
dente de la glándula y su, esclerosis consecutiva.

Patogenia. -La penetración de un cuerpo extraño, de una partí­
cula de sarro dentario, es una condición favorecedora, pero insuficien­
te. La litiasis salival es considerada, desde las investigaciones de GA­
IIPPE, como de origen microbiano. GALIPPE demostró en 1886 que
el centro de estos cálculos estaba constituído por masas microbianas,
y se admite que la infección es necesaria para determinar la precipi­
tación de las sales normalmente disueltas en la saliva. Así parecen
obrar los cuerpos extraños, las whartonitis y las stenonitis. Las con­
clusiones de GALIPPE han sido el origen de la teoría microbiana de
las litiasis hepática y renal.

Síntomas. -Su existencia se traduce por una sensación desagra­
dable en el suelo bucal, que dificulta la pronunciación y hace dolo­
rosa la masticación. Su característica clínica consiste en la produc­
ción de accesos intermitentes con ocasión de las comidas, a los que se
da el nombre de cólicos salivales, por analogía con las crisis doloro­
sas de otras vísceras (hígado y riñones). Se explican del modo siguien­
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te: por la influencia de un reflejo provocado por una sensación gusta­
tiva, la saliva segregada se acumula delante del cálculo, la glándula
se pone tumefacta y es asiento de dolores irradiados muy vivos, los
cuales se calman a medida que la saliva fluye al exterior. Se ha des­
crito con el nombre impropio de ránula aguda, esta tumefacción brus­
ca del suelo bucal.

Tratamiento. - Es necesario quitar el cálculo para evitar las com­
plicaciones infecciosas. Se incindirá el conducto por la boca y se de­
jará abierto, sin temor a una fístula que, por otra parte, no tendría
ningún inconveniente.

ARTÍCULO II

FÍSTULAS SALIVALES

Las fístulas salivales son fístulas cutáneas por las que fluye la
saliva al exterior de un modo permanente. Son especiales de la paró­
tida y del conducto de Sténon, a causa de su situación superficial.

. La fístu!a es glandular, cuando la lesión afecta la glándula pro­
piamente dicha; pero las más de las veces es canalicular y entonces
interesa el conducto de Sténon.

Etiología, - Las heridas de la mejilla, accidentales o quirúrgicas,
los balazos y las ablaciones de epitelioma pueden ser su origen. Las
inflamaciones específicas o de origen dentario y los cálculos salivales
pueden igualmente ulcerar el conducto de Sténon y fistulizarlo.

Síntomas y diagnóstico.El signo patognomónico es un pequeño
tubérculo rojizo, provisto de un orificio por el cual fluye la saliva. El
flujo disminuye o cesa entre las comidas y reaparece durante la mas­
ticación, alcanzando a roo ó 200 gramos. El sitio del orificio varía ce­
gún que la fístula resida en el conducto de Sténon, en la par6tida o
en una glándula accesoria, de donde las fístulas genianas, maseteri­
nas y retromaxilares.

~s~~s fístulas constituyen un ataque molesto y una causa de des­
nutrición, pero no ofrecen gravedad. No tienen tendencia a curar
espontáneamente y son a veces asiento de abscesos repetidos. Las
fistulas de la glándula resultan más fácilmente curables que las del con­
ducto de Sténon.

El diagnóstico se completa por la exploración con el estilete, que
precisa la longitud, dirección y los divertículos del trayecto fistuloso.

Tratamiento. - I. ° Fístulas de origen glandular.- La cauteriza­
ción ígnea o por el nitrato de •plata, puede bastar para las fístulas
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parotídeas. MoLI,IERE ha preconizado las inyecciones de aceite asép­
tico en la parótida para producir su atrofia. , ,,

Siendo el movimiento de la masticación el excitante ordinario del
flujo glandular (la saliva parotídea es una saliva de masticación),
PIE'TRI ha propuesto la inmovilización absoluta de las mandíbulas por
medio de una fronda. LERICI-IE suprime la secreción parotídea arran­
ando el extremo central del aurículotemporal, y la operación prac­
tacada por este cirujano es excelente en las fístulas glandulares. Para
completarla se puede, como hemos hecho nosotros siguiendo el ejem­
plo de MORES'TIN, liberar los labios cutáneos alrededor de la cicatriz
fistulosa, extirpar el bloque cicatricial subyacente y suturar los tegu­
mentos.

2.° Fistulas sténonianas. - En las fístulas del conducto de Sté­
non, los procedimientos varían según que el trozo o extremo anterior
sea permeable, impermeable o no susceptible de ser recalibrado. En
el primer caso la cauterización es a veces eficaz; pero es preferible
intentar la sutura buscando los dos extremos. En los otros dos casos
se puede: r. º, o bien abocar la porción posterior del conducto a la mu­
cosa; 2.°, o derivar la saliva mediante la producción de una fístula
mucosa. Pero la práctica de guerra nos ha enseñado que son raros los
casos en que se logra restablecer el aflujo intrabucal de la saliva;
a menudo ocurre que el conducto de Sténon se obtura secundariamente,
de lo que proviene la atrofia de la glándula; es un resultado que puede
ya presumirse desde un principio con la ligadura del conducto.

AR'l'ÍCULO III

LAS RÁNULAS

Definición. - Las ránulas son colecciones líquidas y enquistadas
que se encuentran en el suelo de la boca y en la región suprahioidea:
han sido consideradas hasta hoy como quistes salivales, pero en la
mayoría de los casos creemos, y esta hipótesis ha sido emitida prime­
ro porNEUMANN, que deben ser definidas como quistes congénitos del
suelo bucal.

Existen tres variedades: 1.%, la ránula de los recién nacidos, muy
rara, debida a la imperforación del conducto de Wharton; un tijere­
tazo en el tumor, dando paso a la saliva basta para suprimirla defi­
nitivamente; 2.%, la ránula común o sublingual, y 3.%, 1a ránula supra­
hioidea, de localización distinta, pero de idéntica naturaleza.


