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Ces causes semblent etre, par ordre de fré­
quence, les suivantes: 

1. pleurite antérieure a la section d'adhé-

rences, 
2. section des adhérences qui seraient deH 

restes de cisures interlobulaires. 
3. pneumothorax sur des lésions d'indica-

Uon forcée, 
4. difficultés que l'on 1)eut trouver danr-; la 

section des adhérences. 
Comme facteurs pathogéniques de cE:'s em­

ryeme 011 r t u die; le ]JOS!?I1 g(' (l lrt /'levrt 

des bacilles existants dans les lésion.s pulmu­
naires. et la 1·uptu're. pendant la sectíon d'adhé­
J'ences. des lés-ions exista 11tPs da ns la n1 e m e 
portion des adhérences. 

On rapporte ces deux mécanismes avec les 
causes antérieures. 

On indique des regles a suivre pour la pré­
vention et traitement de l'empyeme pleural tu­
berculeux avec les modernes antibiotiques 
(streptomicyne, P. A. S., TB 1 et Hydracide de 
l'acide nicotinique) et on signale la suprématie 
ｾ ｵｲ＠ ces derniers ele l'oléothorax goménolé anti­
ｾ･ｰｴｩ ｱｵ･Ｎ＠
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Hasta hace poco tiempo la trombosis de la ca­
l ótida interna constituía un diagnóstico posible 
sélo al anatomopatólogo. La técnica de la an­
giografía ha permitido ya establecer este dia¡!­
nóstico en vida y ｣ｯＺｾＮｯ｣･ ｲ＠ que estos enfermo::; 
pueden ｰｲ･ｾ･ＺｾＮｬ｡ｲ＠ una Ｒ ＺＺ［ｰ ｾ ｣ｩ｡ｬ＠ sintoma.tología 
que permite en mucha;, ocasiones establtcet o?! 
diagnÓstiCO der-;cle Un pU'1l 0 nwrar¡1Pnte cliniCC'. 
Fueron SJOQ\'IST en 1936 y MoNIZ en 1937 
quienes valiéndose de la angiografía hicieron 
las primeras descripciones y desde estas pt']-lli­
caciones la literatura se ha ido nutriendo de 
nuevos casos (FISHFR, ERIKS::>N, KRAYE:--/BtHL, 
GURD-JIAl\' y WFBSTER, TOLOSA. etc.). ha,;ta el 
punto que una revisión parcial realizada en 1951 
por JOIINS::>N y W ALKER les permitió estudiar 
ＱＰｾ＠ casos y aportar seis más de su propia ca 
ｾ ｕＡ ｓｴ ｩ｣｡＠ y en 1!)53 JURDJIA'\ y WFRnER publi­
can los datos de 30 enfermos. 

En el presente curso nnsotros hemos podid•, 
observar tres casos cuyas hi :Storias ｲ･ｳｵｭｩ､ｮ ｾ＠

son laR siguientes: 

Núm. l. C. G. S .. varón ck treinta \' trl'S año!<. ,•n­
viatlo por t'l cloctm· Soro. Ha ce unos dos ｡￱ｯＮｾ＠ cmpl'ZÓ 
? notar cd·ah•a localizada en la región supcrciliar cL:r l'­
c·ha, S<' pr<'sentaba cada cinco o seis dlas y l'0tl intlll!'<i­
dad variabh•. Pasado un cierto tiempc, que no prl·ci:w . 
comenzó a notar acorchamiento con sensación clP tiran· 
ｾ ･ ｺＮ＠ en mejilla y ｮ ｾ ｧｩ￳ｮ＠ peribucal izquierdas. Esta Sl' n­
sacJón, que St' presentó bruscamente, fué ･ｸｴ｣ｮ､ｬ ｾ ｮ､ｏｓ ｬ Ｇ＠
por <'1 l'<'sto <1<' la hC'mirara izquierda hasta abar.·flrla 

toda. Al mes presentó acorchamiento de• la ntano tZ· 
quierda, que fué ascendiendo hasta que a los quinCI' 
días ya abarcaba todo el brazo. Junto a eslo t<'nia t.:>r­
pcza para los movimientos finos de esta extremida(l. A 
los veinte dlas empezó a tener la misma impresión de 
acorchamiento en la extr emidad inferior izquierda. Defi 
de entonces, junio del 52, hasta la actualidad, ha srgui­
clo con la sensación de a corchamiento de todo ti lado 
izquierdo y progresiva y lentamrnte ha ido perdiendo 
fuerzas con esa s extremidades. Hace unos quince días 
de repente notó pérdida de visión del ojo drrccho, de la 
que se recuperó en pocos minutos, fenómeno que repi­
tió en días ｾｵ｣･ｳｩｙｯｳＮ＠ A 1 mismo tiempo l'l dolor super­
ciliar se hizo más intenso y abarcaba a todo el lado d e­
recho de la cara y a los pocos días la pérdida de visión 
no se recuperó y desde entonces presenta amaurosis dl' 
ese' ojo. En agosto pasado empe zó a tener alguna \'eZ 
1:'1 uscas sa cudidas momentáneas l'n la pie rna izquierda 
y al cabo de unos días el m cwimicnto conn!lsivo abar­
caba también a la mano v a la cara del mismo lado. 
Nunca ha ocrdido la conciencia. N o vómitol'. Sus antc­
t'<'cll'ntrs ｰ ｾ ｲｳｯｮ｡ｬ･ｳ＠ y familiares earrcen Je interés. 

En la exploración sólo st> encut•ntran altl•t ｡｣ｩｯｮｲｾ＠ neu -
1 o lógicas. Los tonos cardiacos son pm os. el pulso rít­
mico a 60 y la presión artrrial, 110 180. 

Latido dE' amba!< carótidas, igual. 
ｔﾷｾｮ＠ ojo de recho SE' obset va papila pálida, bonosa y 

mal delimitada. Vasos finos. Retina bquémiea. mácula 
rC'sa (signo de la fresa ) . Imagen de trombosis de la ar­
lt·ria central dl' la r etina. En ojo izqui<'t do. la papila •ﾷｾ＠
normal. Amaurosis derecha. \'isión izquit'rda. normal. 

La pupila derecha no reacciona a la luz. Consensual 
izqui <'t da-derecha, conse rvado. ).1otilidad ext rl n!<era oru­
lat normal en ambos lados. ｾ ｯ＠ nistagmus. 

Corneales, aparecen iguall'S. Hipoesl esia t' h ipoalgl ­
sia de las tre¿; rama!' izquipJ·da!< del Y. Part•• motora. 
normal. 

Pa1 esia ligera de facial inft>rior izquierdo. 
Resto de pares craneales, normaks. 
ｾｮ＠ brazo iz.quierdo. hipertonía ligl'Ia. más acusada 

di.stalmente. Fuerza disminuida globalmenk. Ref](•jos 
p1 ofundos, muy vi vol', eon Hoffmann po!:.itivo y :Mayn 
que no St' consigue. 

Hipoestesia e hipoalgL•sia en brazo izquieido. Yibra­
toria. di.c;minuída. Posición de dt•dos muv defectuosa: lo­
caliza y d1scrimina mal. Astet eognosia: 

Abdominales izq11ierdos no salen. 
Micmb1os inferiores: En el lado izquwnlo. hi¡h•rtt,n ia 

ｾ ﾷ ｸｴｲ｡ｯｲ､ｩｮ｡ｲｩ｡＠ impo!<ih1l' d1• Y<'n<'l' l Pan\Ji:;i:; ct, ph• y 
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dedos. Reflejos muy vivos. Clonus de piC'. Babinslu. Sr 
observa el mismo trastorno de las srnsibilidades que en 
el brazo, pero más acusado. Marcha con hemiplejia rs­
pástica izquierda. 

Extrrmidades derechas normales. 
Resto de exploración n eurológica, normal. 
Arteriografía de carótida primitiva; se comprueba 

trombosis de carótida interna dC'rrcha (fig. 1 l. 

Fig l. 

Electroencefalograma sin alteraciOnes. Análisis mor­
fológico de sangre, normal. \Va.ssermann y complemPn­
tarias, negativas. 

Núm. 2. F. R. R., de cincuenta y cinco años. varón. 
Remitido por el profesor CASAS. Hace diez años n otó 
que al caminar, a los 100 metros aproximadamente, t r­
nla contractura y dolor intenso en los gemelos de la 
pierna izquierda. Descansando desaparecía y repetía al 
caminar otra distancia similar. Este cuadro prrsistr 
hasta la actualidad. En diciembre de 1952 nota dificul­
tad para escribir y pesadez del brazo drrecho. A los 
cuatro días de e.<;to, y sin pérdida previa de la concien­
cia, calda con fractura de la clavícula derPcha, y a los 
tre inta días de llevar el brazo inmovilizado comprueba 
que su caligrafía ha m ejorado sin llegar a ser normal. 
Continúa sin ninguna otra molestia hasta el 3 de junio 
pasado, en que bruscamen te s iente pesadez en miem bro 
inferior derecho y dificultad para m overlo, que rápida­
mente progresa hasta que en 3-4 días se convierte en 
una monoplejia completa. Al tiempo siente torpe, como 
rígido, el miembro superior derecho y su letra rmpeora 
nuevamente, pero puede mover el b razo normalmente. 
QuincP días después comienza a mover algo el miem­
t>ro inferior y a sostenerse de pie y basta la actualidad 
ha sPguido la mejorla, pudiendo ahora caminar apoyán­
dose. No cefaleas ni parestesias. No disminuc ión de la 
agudeza visual ni trastornos del lenguaje. Hace dos 
años padeció una úlcera duodenal. Esposa y cuatro hi­
jos, sanos. 

Enfermo bien constituido. No presenta afasia. No do­
lor a la percusión del cráneo. Pares craneales, normales. 
Fondo de ojo (profesor CARRERAS): Papila, vasos y 
membranas internas del ojo, normales. T ensión diastó­
lica de la arteria central de la retina en lado izquierdo, 
anormalmente baja : 22 a 25 g r . Bailliart. Campo visual, 
normal. 

Ligera disminución de la fuerza en C'l brazo derecho 
con motilidad fina conservada: d isminución del tono de 
fijación en ese lado. R eflejos profundos iguales bUatc-

ralmentc. No hay rt>flejos patológrcos. SPnsibr'l(lad nor. 
mal en todos sus aspectos. 

Abdominales, conservados. 
Marcha hemiparética hiperlóntca de lado derecho. Pa. 

rt>sia muy marcada dt> pit>rna dt'rl',·ha que claudica rá. 
pidamentr t>n maniobras de Barré y Mingazzini. ｒ ･ ｏｾﾭ

jos profundos, vivos bilateralmrntr, aunque más en lado 
dt' rl'cho, con clanus dr pir t>n t•StC' lado. Babinski ､ｾｲ｣ﾭ
cho. SensibilidadC's, normalC's. PruC'bas <"errbC'losas. no1• 

males. 
SC' palpa biC'n l'l latrdo l'n ambas carótidas. Tonos ca1• 

clíacos puros. Pulso l'ilmico a 70. PrC'sión arl<'rial 
140 70. Resto dt• <'XPlOHiCión, normal. · 

Radiogr·afía simple dt' cráneo, epífisis calcificada srn 
presentar clesplazamienlos. Examen morfológico dr ¡;an. 
gn• sin altrraciones. Líquido etfalol'l'aquidC'o. normal 
\VassC'rmann y complemC'ntat ias, negativas. A rlt•riogra­
fía dC' carótida primitiva izquiC'rcla mtll'St ra oclusión dt· 
l arótida mtC'rna <fig. 2l. 

Fig. 2. 

Núm. 3. E. M. M., varón de sesenta y dos afros. En 
enero de 1954 comienza con cefaleas no muy intensas 
de localización imprecisa y un mes más tarde aprecia 
dificultad para la ejecución de movimientos con el bra· 
zo izquierdo, acompañada de pérdida de fuerza, y a los 
pocos días de molestias similares en el miembro inferior 
del mismo lado. Continúa asi hasta abril, en que brus· 
camente tiene un dolor agudísimo localizado en la mi­
tad derecha de la frente y región temporal del mismo 
lado y se acompaña de obnubilación mental que se man­
tiene durante hora y media y al recuperarse aprecia 
amaurosis de ojo derecho y que el déficit motor de los 
miembros izquierdos ha empeorado. DC'sde entonces has­
la la actualidad persiste la amaurosis dC'recha y el dé­
ficit motor lentamente se ha agravado de tal forma que 
no puede realizar movimientos con el brazo izquierdo. 
Sus antecC'dC'ntcs personales y familiarrs carecen dr in­
terés. 
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En la rxplorae16n. but•n rstado general. No hay dolor 
la percusión del cráneo. Ojo derecho amaurótico con 

ｾｭ｡ｧ･ｮ＠ en rl ｦｾｮ､ｯ＠ ｾｲ＠ trombosis ､ｾ＠ la arteria crntral 
de la retina. An•sorot•a con menor d1ámrtro en lado de­
recho, abolido el fotomolor. Y conservado el ｾｯｮｳ･ｮｳｵ｡ｬＮ＠
Músculos extrínsecos drl OJO. norma!rs. Fac1al y resto 
de pares, normales. . . 

Hipertonía t•n rl brazo ¡zquJerdo con fuerza muy dis-
minuida y claudicación del brazo izquierdo rn la prueba 
de Jos miembtos ｲｾＺｬ｣ｮ｣ｬｩ､ｯｳＮ＠ Reflejos profundos muy v•­
\·os en rsl•' lado con rcflrjos patológicos. Sensibilidad<'S, 
normales. 

En los mirmbros infcrior<'s, hipertonia izquierda con 
fuerza dis minuida y M ingazzini y Barré positivos. R<'­
flrjos rotulianos y aquíl<'os, exaltados en lado izquierdo 
con Babinski ｰｯｾｊｴｩｶｯＮ＠ Sensibilidadrs, normalrs. Resto 
de rxplol ación nru1·ológica, normal. 
ｾ･＠ aprrcia ､ｩｾｭｩｮｵ｣ｩ￳ｮ＠ t•n la intensidad del latido ca­

rotídro dcrrrho. Tono« rRrdiacos puros. Prrsión arte­
na!. 150 !:JO. 

La art<'nografia dt•mut•stt a obstrucción a nivel de co­
m1rnzo dt' carótida interna drr<'rha con el típico aspecto 
dt• la trombosis. La ｣ｩｲ｣ｵｬｾ｣ｩ￳ｮ＠ correspondiente al trrri­
tPno dt• la carótida cxt,•rna r«tá aumrntada !fig. 31. 

Fig. 3 .• \rtt•ringt·atia del ＼Ｇｬｬｨｾｲｭｯ＠ Enrique )fa::;ú !29-Vl-511 . 

DISCUSIÓN. 

ｾｯｳ＠ ｾｲｾｳ＠ easos que presentamos tienen la his­
t?na tlp1ea del cuadro de la oclusión de la caró­
tida interna y su presentación y curso se adap­
ｴｾｮＮ＠ perfectamente a las descripciones de casos 
Similares, si bien es cierto que esta sint omato-
1 ' ogla ｾｵｾ､･＠ ser producida por otros procesos 
neurolog1cos, de tal forma que nada tiene de es­
pecífica. No obstante, como luego veremos, se 

presentan signos que pueden considerarse como 
patognomónicos. 

Existe una marcada preponderancia en el sexo 
masculino; en la estadística de ｊｾｈｎｓｏｎ＠ y WAL­
KFR, de 107 enfermos 87 eran varones; en los 
casos recogidos por :MILLETTI, de 48 sólo se pre­
ｾ･ｮｴ￳＠ en cinco mujeres, y nuestros tres casos 
son varones. 

Lo más frecuente es que se presente en la 
edad media de la vida, con predilecc ión entre 
los treinta y sesenta años; pero puede presen­
tarse en edades más jóvenes, a los trece, como 
en un caso de RIECHERT, o a los quince, como 
en el enfermo de KRAYENBÜHL y WEBER. Pasa­
dos los sesenta años su presentación es más 
rara que en los jóvenes. 

El primer síntoma que aqueja el enfermo la 
mayoría de las veces es la jaqueca (dos de nues­
tros casos), que puede ser difusa o bien limitar­
se al territorio de la carótida obstruida y fre ­
cuentemente precede en rnucho tiempo a la apa­
rición de otros síntomas y se interpreta como 
consecuencia de la lesión de las vías simpáticas 
periarteriales. Otras veces puede tratarse de pa­
restesias en las extremidades, trastornos pasa­
jeros del lenguaje, afasia transitoria, diplopía, 
crisis vertiginosa o bien paresia poco intensa. 
del brazo o de la pierna. A estos síntomas se 
añaden síntomas visuales, consistentes en epi­
ｾＮｯ､ｩｯｳ＠ de ceguera que pueden durar pocos mi· 
nutos, o bien una hemianopsia también reversi· 
ble. Sin embargo, en algunos casos desde el 
principio, y en otros después de varios episodios 
regresivos, la amaurosis se hace permanente en 
el ojo del territorio obstruido. 

Después de una época más o menos larga con 
estos síntomas premonitorios, aparecen ya las 
manifestaciones de déficit motor que dan lugar 
a la aparición de hemiplejía o ｨ･ｭｩｰ｡ｲ｣ｾｩ｡Ｌ＠ en 
la que la mayoría de las veces suele estar afec­
to más intensamente el brazo, y MONIZ consi­
dera como bastante típico el que en tales casos 
la cara no esté afecta, si bien existen enfermos 
en los que la afectación del facial puede ser el 
único síntoma. La hemiplejía puede combinarse 
con trastornos sensitivos que comprenden todos 
los tipos de sensibilidad, y si reeae en E>l lado 
izquierdo puede acompañarse de afasia. 

En muchos enfermos, incluso el primer sín­
toma puede ser la aparición de un ataque con­
vulsivo, al modo de la epilepsia jacksoniana, 
que puede durante buen número de ellos no de­
jar ninguna secuela. 

Por su forma general de evolución se acos· 
lumbran a diferenciar tres tipos: 1) Comienzo 
rápidamente catastrófico, en el que los sínto­
mas se suceden en muy breve espacio de tiem­
po, o incluso se instala una hemiplejía con el 
cuadro típico del ictus. 2) Comienzo lentamente 
progresivo en los que generalmente hay un co­
mienzo por jaqueca que luego se sigue de debi­
lidad y parestesias de extremidades que lenta­
mente, y de manera poco apreciable, van au-
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mentando de intensidad: v 3) Comienzo en for­
ma de ataques transitor'ios, que es la forma 
más frecuente, y se encuentra aproximadamen 
te en casi la mitad de los enfermos, caracteri­
zándose por jaquecas. hemiparesias, afasia, ce­
guera transitoria, etc., que pueden regresar por 
completo. pero que a fuerza de repetirse acaban 
por quedar permanentes en un tiempo más o 
menos largo. 

Precisamente esta manera de inbtalarse una 
hemiplejía en forma de brotes repetidos, de ma­
nera lenta y sobre todo con fenómenos visuales 
ｾﾷ＠ jaquecosos contralaterales, inducen fuerte­
mente al diagnóstico de trombosis de la caró­
tida intema y mucho más si se trata de un su­
jeto joven con aparato circulatorio sano. 

En la exploración, la sospecha se ｨ｡｣ｾ＠ ｭ￡ｾ＠

e\'idente cuando están presentes algunos dP ｬｯｾ＠
siguientes signos: 

1) Miosis en el lado opuesto a l de la paráli­
sis. En la hemiplejía por afectación de los Yasos 
cerebrales la miosis se encuentra con la máxima 
frecuencia en el lado de la parálisis, en tanto 
que en la trombosis de la carótida interna la 
miosis suele ser contralateral al lado paralizado 
y por tanto corresponde al territorio de la ca­
rótida obstruída. Para NliLLETTI este signo es 
la com;ecuencia de la afectación de la vía sim­
pática periarterial. 

2) Las variaciones de la presión de la arte­
ria central de la retina no son constantes pero 
cuando se presentan constituyen un síntoma d<> 
gran valor. Ha sido estudiada por KRAYE1'.'BÜHL, 
BARRF. y MILLETn, con lo que se ha demostrado 
que algunas veces no presenta alteraciones, pero 
en muchos casos existe una disminución de la 
presión sistólica y diastólica al comprimir la ca­
rótida sana, ya que en los sujetos normales, si 
bien se produce una disminución de la presión 
en la arteria central correspondiente al lado de 
la compresión, no se presenta nunca en el lado 
opuesto. 

Cuando la presión es normal, si mediante la 
compr<>sión de la carótida en el cuello no se re­
duce la presión de la arteria central de la reti­
na del mismo lado, es sugestivo de existir la 
trombosis de la carótida, lo mismo que si la 
compresión del lado contrario origina un des­
censo de la presión en la arteria central contra­
lateral. 

Muy importante para el diagnóstico es la aso­
ciación de la hemiplejía con la trombosis de la 
arteria central retiniana del mismo lado de la 
trombosis carotídea. 

3) La disminución del pulso en la carótida 
trombosada es difícil de apreciar en muchos ca­
sos aun cuando se intenta palpar en la región 
amigdalina. No obstante, en uno de nuestros ca­
sos la reducción del pulso carotídeo era muy 
evidente. 

De todas formas, la manera concluyente de 
establecer el diagnóstico es por medio de la an­
giografía. En seis de los 107 caso!'; de JoNHSON 

y ｾ＠ ｾｌｾｅｒ＠ existía una trombosis de la _carótida 
pnm1t1va: en dos enfermos, la oclusion de la 
carótida primitiva era bilateral y en otros do 
existía una ｴｲｯｭ｢ｯｾｩｳ＠ de ambos lados de Ja: 
carótidas internas. En los rest antes 97, ｣ｯｲｮｾ＠
en nuestros tres casos, la trombosis era única. 
mente de una carótida ｾ Ｌ＠ entonces el medio de 
contraste llena únicamente la carótida externa 
y sus ramas, las cuales a menudo están dilata. 
das. El sitio de la obstrucción puede estar ¡0. 

calizado en dos sitios: o bien en el punto 0 a 
pocos centímetros de la bifurcación, o bien en 
el sifón carotídeo. Cuando la obstrucción reside 
en la bifurcación se suele ,·er <'n la angiografia 
un pequeño !>egmento de la carótida interna 
como ocurr<> en las radiografías de nuestro; 
casos. 

Existen easus <>n los que la obstrucción de 
la carótida no es completa y se observa. la ma· 
yoría de las veces a nivel del sifón, un estre· 
chamiento considerable, de aspecto irregulat 
que sugiere la recanalización de un trombo. 

Respecto a la etiología, se sabe muy poco. E1 
algunos casos es traumática. La sífilis debe ju. 
gar un papel muy escaso. ya que rara vez st 

encuentran rca<'ciones de lúes )'ositiYas. La pre· 
sión arterial, en la mayoría de Jos casos ' 
normal. 

Los dos factores etiológicos más importante' 
son la arterioesclerosis y la ｴｲｯｭ｢ｯ｡ｮｧｩｴｩｾ＠ obh· 
terante. La carótida interna cs uno ele lm; sitios 
donde las lesiones de ｡ｲｴ･ｲｩｯ･ｾｃＧｉ･ｲｯｳｩｳ＠ aparecen 
má!' frecuentemente. En un cstudto rcalt7.a 
¡:or KEFLE en 55 autopsias, pudo encontrar er 
50 signos de esclerosis de las carótidas más e 
menos intensos. 

La tromboangitis obliterantc debe ser sospe· 
chada en todos los casos en los que el síndrome 
se asocie con trastornos vasculares periféricos 
como ocurría en nuestro caso número 2, pero 
cuya comprobación no pudimos hacer por ur 
accidente brusco del enfermo que le condujo a 
!a muerte y ser imposible practicar la autopsia. 
DAVIS y PERRET y A N DRFLL han señalado caso> 
de esta etiología. 

Varios autores han sugerido que la trombo· 
sis podría hacerse a partir de un aneurisma in· 
tracraneal con trombosis retrógrada, pero ｬｯｾ＠

casos en los que esto se ha podido demostrat 
no son muy frecuentes (SAPIIIR y JEAI\'lES). 

Por último, se ha puesto en relación este cua· 
dro con procesos supurados de la vecindad de 
la carótida. En el enfermo de SoR::;:) existía una 
ｾｵｰ ｵ ｲ｡｣ｩ￳ｮ＠ del hombro y en otro de sus ｣｡ｳｯｾ＠
una otitis media de larga duración y en otro de 
KRAYENEÜHL una linfadenitis del cuello. 

Ha sido recomendado en estos enfermos prac· 
ticar una simpatectomía o bien la arteriecto· 
mía. La primera suele dar escasos resultados. 
por cuya razón MONlZ considera que es más úttl 
la escisión del vaso trombosado al tiempo que 
se realiza la simpatectomía, en tanto que para 
otros, entre los que fl(> encuenl1·a ERTCKSON, bas· 
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ta con realizar la si:npatectomía para evitar los 
influjos vasoconstriCtores, ya que en muchas 
ocasiones la recanalización del trombo puede 
mejorar al enfermo y los peligros de despren­
dimiento de un émbolo no son muy frecuentes. 

En dos de nuestros casos se realizó una sim­
patectomía cervical pregangliónica, pero ha 
transcurrido poco tiempo para poder hablar del 
resultado, si bien rápidamente se instaló una 
ligera mejoría de los síntomas hemipléjicos. 

El pronóstico en general es malo. De la re­
visión de JoHNSON y WALKER, 30 de los enfer­
mos murieron en los primeros meses de haberse 
realizado el diagnóstico; en otros, la afectación 
continuó invariable o empeorando en el curso 
de unos años y sólo un 25 por 100 experimentó 
mejoría evidente. 

En resumen, es preciso tener en cuenta que 
la trombosis de la carótida interna. como dice 
MONI'Z, es mucho más frecuente de lo que se 
piensa. La mayoría de las veces estos enfermos 
son diagnosticados de trombosis de la cerebral 
media, la cual hoy, en el sentir de FrSHER, no es 
tan frecuente como hace unos años parecía, ya 
que en 200 casos autopsiados por él, en los que 
!'le había hecho el diagnóstico de accidente vas-

DISOSTOSIS CRANEOFACIAL DE CROUZON 

J. M.'' ROMEO, A. ORTEGA NÚÑEZ y M. MARÍN 
E NCISO. 

Cllnica Mé!'h c a Universitaria. H ospit al Provin<·•a l dE' Ma d•·id. 
DlrPctor: C. J IJ\rf:NE7. DfA:t.. 

En el desarrollo del cráneo sobreviene hacia 
el segundo mes de la vida intrauterina una di­
ferenciación entre lo que más adelante será la 
bóveda y la del cráneo: la futura base craneal 
(parte del occipital, de los temporales y del es­
fenoides y todo el etmoides) se transforma en 
｣ｾ ｲｴ￭ｬ｡ｧ ｯＬ＠ mientras que las partes laterales y la 
boveda continúan en estado membranoso. 

Al nacer, los huesos que constituyen la bó­
veda, de origen memb1·anoso, se hallan algo se­
parados entre sí, aunque sus bordes contactan 
ｾｮ＠ algunos puntos: sólo la sutura metópica o 
mterfrontal se cierra antes del nacimiento. En­
tre los seis y doce meses comienzan a efectuar­
se las articulaciones de unos huesos con otros, 
quedando únicamente la fontanela anterior, que 
se ｣･ ｲ ｾ｡ｲ￡＠ a los 12-14. meses, mientras que la 
postenor lo hace ya hacia el segundo mes. 

A medida que pasa el tiempo, el cerebro, 
como_ cualquier otro órgano, va aumentando de 
tamano (en los primeros seis meses aumenta 
･ｾ＠ 85 por 100 de su peso y durante el primer 
ano el 135 por 100) y como es natural el crá-
n h ' Eeo a ､ｾ＠ ｾｲ･｣･ｲ＠ igualmente para contenerlo. 

ste crec1m1ento craneal se realiza a nivel de 

cular del cerebro, no pudo encontrar en uno 
solo la trombosis de la cerebral media. 

La lesión de la carótida interna, aunque no 
presente muchas veces síntomas específicos. 
debe ser sospechada en sujetos jóvenes o en 
edad media de la vida sin enfermedad cardíaca 
cuando se asocie la aparición de un cuadro de 
jaqueca, hemiplejía en forma de brotes, ceguera 
contralateral, disminución de la presión de la 
arteria central de la retina y disminución del 
pulso carotídeo. El diagnóstico exacto se debe 
confirmar siempre por el angiograma. 
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las suturas, y en dirección perpendicular a. las 
mismas, por lo cual su fusión no puede llevarse 
a cabo hasta una edad bastante avanzada, una 
vez que el desarrollo del organismo ha concluí­
do: por regla general durante la tercera o cuar­
ta décadas. 

Ahora bien, si alguna sutura craneal se fu­
siona antes de t iempo, el crecimiento del cráneo 
se detendrá en la dirección perpendicular a la 
sutura en cuestión, y como consecuencia se pro­
ducirá una deformidad craneal que podrá ser 
distinta de unos casos a otros. según la o las 
suturas que se sinostosen precozmente. 

La soldadura precoz de todas las suturas del 
cráneo conduce a la formación de un cráneo 
más pequeño de lo habitual, pero de configura­
ción normal (microcr>falia). mientras que si el 
trastorno se lleva a cabo en las suturas de ｵｾ＠
lado (derecho o izquierdo) con desarrollo com­
pensador del lado opuesto. se producirá un crá­
neo asimétrico poco desarrollado en una mitad. 
y mucho, en cambio, en la otra, que se denomi­
na plagiocefalia. 

Cuando la sinostos is precoz recae sobre las 
suturas longitudinales del cráneo (sutura sagi­
tal, parietotemporales. esfenoparietales y esfe­
notemporales) el crecimiento del cráneo en sen­
t ido transversal se detiene, continuando en cam­
bio hacia arriba. hacia delante y hacia atrás, 
con lo cual se origina un cráneo 011 forma de 
quilla o de nave, con un borde superior a lo lar­
go de la sutura sagital, y dos vertientes latera-


