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

1, pleurite antérieure a la section d'adhé-
rences.

9. section des adhérences qui seraient des
restes de cisures interlobulaires.

3. pneumothorax sur des lésions d'indica-
_tion forcée,

4. difficultés que l'on peut trouver dans la
section des adhérences.

Comme facteurs pathogéniques de ces em-
pyéme on étudie: le passage a la  plévre
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des bacilles existants dans les lésions pulmo-
naires. et la rupture, pendant la section d’adhé-
rences, des lésions exvistantes dans la méme
portion des adhérences.

On rapporte ces deux mécanismes avec les
causes antérieures.

On indique des régles & suivre pour la pré-
vention et traitement de I'empyéme pleural tu-
berculeux avec les modernes antibiotiques
(streptomicyne, P. A. S., TB 1 et Hydracide de
I'acide nicotinique) et on signale la suprématie
<ur ces derniers de 1'oléothorax goménolé anti-
septique.

NOTAS CLINICAS

CONSIDERACIONES SOBRE TRES CASOS
DE TRCMBOSIS DE LA CAROTIDA IN-
TERNA

J. PERIANES v J. R. BOIXADOS.

Clinien Médica Universitarvin, Profesor: C. Jisgxez Diaz
Institute de Neurocirugin: Doctor ORRADOR.

Hasta hace poco tiempo la trombosis de la ca-
rotida interna constituia un diagnostico posible
s¢lo al anatomopatélogo. La técnica de la an-
giografia ha permitido ya establecer este diag-
néstico en vida v conocer que estos enfermos
pueden presentar una especial sintomatologia
que permite en muchas ocasiones establecer 2!
diagnéstico desde un punic meramente clinicc.
Fueron SJOQVIST en 1936 y Moniz en 1937
quienes valiéndose de la angiografia hicieron
las primeras descripeiones y desde estas puhli-
caciones la literatura se ha ido nutriendo de
nuevos casos (FISHER, ERIKSON, KRAYENBITHL,
GURDJIAN v WEBSTFR, TOLOSA, ete.), hasta el
punto que una revision parcial realizada en 1951
por JOHNSON y WALKER les permitié estudiar
101_ casos y aportar seis mas de su propia ca
suistica y en 1953 JUrDJIAN y WFBSTER publi-
can los datos de 30 enfermos.

En el presente curso nosotros hemos podide,
observar tres casos cnvas historias resumidas
son las siguientes:

Num, 1. €. G, S, varéon de treinta y tres anos, en-
viado por ¢l doctor SoTo. Hace unos dos afios empezé
2 notar cefalea localizada en la region superciliar dere-
cha, se presentaba cada cinco o seis dias y con intonsi-
dad variable. Pasado un cierto tiempe, que no precisi,
comenzé a notar acorchamiento con sensacién de tivan-
tez en mejilla y region peribucal izquierdas. IBsta sen-
sacion, que se presenté bruscamente, fué extendiendose
por el resto de la hemicara izquicrda hasta abarcarla

toda, Al mes presentd acorchamiento de la mano iz-
quierda, gue fué ascendiendo hasta que a los quince
dias ya abarcaba todo el brazo. Junto a esto tenia Lor-
peza para los movimientos finos de esia extremidad. A
los veinte dias empezo a tener la misma impresion de
acorchamiento en la extremidad inferior izquierda. Des-
de entonces, junio del 52, hasta la actualidad, ha segui-
do con la sensacién de acorchamiento de todo ¢l lado
izquierdo y progresiva y lentamente ha ido perdiendo
fuerzas con esas extremidades. Hace unos guince dias
de repente noté pérdida de vision del ojo derecho, de la
Gue se recuperd en pocos minutos, fenémeno que repi-
ti6 en dias sucesivos. Al mismo tiempo el dolor super-
ciliar se hizo mas intenso y abarcaba a todo el lado de-
recho de la cara y a los pocos dias la pérdida de vision
no se recuperé y desde entonces presenta amaurosis de
ese ojo. En agosto pasado empez6 a tener alguna vez
bruscas sacudidas momentdneas en la pierna izquierda
y al cabo de unos dias el movimiento convulsive abar-
vaba tambhién a la mano y a la cara del mismo lado.
Nunca ha perdido la conciencia. No vomitos. Sus ante-
cedentes personales y familiares carecen de interés.

En la exploracién s6lo se encuentran alteraciones neu-
10légicas. Los tonos cardiacos son puros, ¢l pulso rit-
mico a 80°y la presién arterial, 110/80,

Latido de ambas cardtidas, igual.

En ojo derecho se observa papila pdlida, borrosa ¥
mal delimitada. Vasos finos. Retina isquémica, méacula
rosa (signo de la fresa). Imagen de trombosis de la ar-
teria central de la retina. En ojo izquierdo, la papila es
normal. Amaurosis derecha, Visién izquierda, normal.

La pupila derecha no reacciona a la luz, Consensual
izquierda-derecha, conservado Motilidad extrinseca oen-
lar normal en ambos lados. No nistagmus.

Corneales, aparecen iguales, Hipoestesia e hipoalge-
sia de las tres ramas izquierdas del V. Parte motora,
normal.

Paresia ligera de facial inferior izquierdo.

Resto de pares craneales, normales.

®n brazo izquierdo, hipertonia ligera, mas acusada
distalmente, Fuerza disminuida globalmente. Reflejos
profundos, muy vivos, con Hoffmann positivo y Mayer
que no se consigue.

Hipoestesia ¢ hipoalgesia en hrazo izquierdo. Vibra-
toria, disminuida. Posicién de dedos muy defectuosa: lo-
caliza y discrimina mal. Astereognosia.

Abdominales izguierdos no salen.

Miembros inferiores: En el lado izquierdo, hipertonia
extraordinaria imposible dé vencer. Pardlisis de pie y
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dedos, Reflejos muy vivos. Clonus de pie. Babinski, Se
observa el mismo trastorno de las sensibilidades que en
el brazo, pero mis acusado. Marcha con hemiplejia es-
pastica izquierda,

Extremidades derechas normales,

Resto de exploracion neurolégica, normal.

Arteriografia de cardtida primitiva; se comprueba
trombosis de cardtida interna derecha (fig. 1).

Fig. 1

Electroencefalograma sin alteraciones. Analisis mor-
folégico de sangre, normal, Wassermann y complemen-
tarias, negativas,

Num. 2. F. R. R,, de cincuenta y cinco ahos, varon.
Remitido por el profesor CaAsas. Hace diez ahos notd
(ue al caminar, a los 100 metros aproximadamente, te-
nia contractura y dolor intenso en los gemelos de la
pierna izquierda, Descansando desaparecia y repetia al
caminar otra distancia similar. Este cuadro persiste
hasta la actualidad. En diciembre de 1952 nota dificul-
tad para escribir y pesadez del brazo derecho. A los
cuatro dias de esto, y sin pérdida previa de la concien-
cia, caida con fractura de la clavicula derecha, y a los
treinta dias de llevar el brazo inmovilizado comprucha
que su caligrafia ha mejorado sin llegar a ser normal.
Contintia sin ninguna otra molestia hasta el 3 de junio
pasado, en que bruscamente siente pesadez en miembro
inferior derecho y dificultad para moverlo, que rdapida-
mente progresa hasta que en 3-4 dias se convierte en
una monoplejia completa. Al tiempo siente torpe, como
rigido, el miembro superior derecho y su letra empeora
nuevamente, pero puede mover el brazo normalmente,
Quince dias después comienza a mover algo el miem-
bro inferior y a sostenerse de pie y hasta la actualidad
ha seguido la mejoria, pudiendo ahora caminar apoyan-
dose. No cefaleas ni parestesias. No disminucion de la
agudeza visual ni trastornos del lenguaje. Hace dos
afios padecié una tlcera duodenal. Esposa y cuatro hi-
jos, sanos.

Enfermo bien constituido. No presenta afasia. No do-
lor a la percusion del crdneo. Pares craneales, normales.
Fondo de ojo (profesor CARRERAS): Papila, vasos y
membranas internas del ojo, normales Tensiéon diasté-
lica de la arteria central de la retina en lado izquierdo,
anormalmente baja: 22 a 25 gr. Bailliart. Campo visual,
normal.

Ligera disminucién de la fuerza en el brazo derecho
con motilidad fina conservada: disminucion del tono de
fijacién en ese lado., Reflejos profundos iguales bilate-
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ralmente. No hay reflejos patologicos. Sensibi'idad ngy.
mal en todos sus aspectos.

Abdominales, conservados.

Marcha hemiparética hipertonica de lado derecho, py.
resia muy marcada de pierna derecha que claudica pg.
pidamente en maniobras de Barré y Mingazzini. Refle.
jos profundos, vivos bilateralmente, aunque mds en lag,
derecho, con clanus de pie en este lado, Babinski depy.
cho. Sensibilidades, normales.
males.

Se palpa bien el latido en ambas carotidas, Tonos eap.
diacos puros. Pulso ritmico a 70. Presion
140/70. Resto de exploraciéon, normal.

Radiografia simple de craneo, epifisis calcificada siy
presentar desplazamientos. Examen maorfologico de sap.
gre sin alteraciones. Liquido cefalorraquideo, norma]
Wassermann y complementarias, negativas. Arteriogra.
fia de cardtida primitiva izquierda muestra oclusion (
carotida interna (fig. 2).

Pruebas cerebelosas, nog-

arteria)

ig. 2.

Nam. 3, E. M, M., varén de sesenta y dos afios. En
enero de 1954 comienza con cefaleas no muy intensas
de localizacién imprecisa y un mes mds tarde aprecia
dificultad para la ejecucién de movimientos con el bra-
zo izquierdo, acompafiada de pérdida de fuerza, y a 108
pocos dias de molestias similares en ¢l miembro inferior
del mismo lado. Contintia asi hasta abril, en que brus
camente tiene un dolor agudisimo localizado en la mi-
tad derecha de la frente y regién temporal del mismo
lado y se acompafia de obnubilacién mental que se man-
tiene durante hora y media y al recuperarse aprecid
amaurosis de ojo derecho y que el déficit motor de 108
miembros izquierdos ha empeorado, Desde entonces has:
ta la actualidad persiste la amaurosis derecha y el dé
ficit motor lentamente se ha agravado de tal forma qut
no puede realizar movimientos con el brazo izquierdo.
Sus antecedentes personales y familiares carecen de in-
terés,
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En la exploracion, buen estado general. No hay daelor
reusién del crdneo. Ojo derecho amaurético con

a la pe : :
imagen en ¢l fondo de trombosis de la arteria central
de la retina. Anisocor ia con menor diadmetro en lado de-

recho, aholido el fotomotor ¥ conservado el consensual.
Miusculos extrinsecos del ojo, normales. Facial y resto
de pares, normales. :

Hipl-_.n(pnial en el brazo izquierdo con fuerza muy dis-
minuida ¥ clandicacion del brazo izquierdo en la prueba
o los miembros extendidos, Reflejos profundos muy vi-
vos en este lado con reflejos patolégicos. Sensibilidades,
m,rmalvs,

BEn los miembros inferiores, hipertonia izquierda con
fuerza disminuida y Mingazzini y Barré positivos., Re-
flejos rotulianos y aquileos, exaltados en lado izquierdo
con Bahinski positivo. Sensibilidades, normales, Resto
de exploracién neurologica, normal.

Se aprecia disminucion en la intensidad del latido ca-
rotideo derecho, Tonos cardiacos puros. Presion arte-
rial, 150/90.

La arteriografia demuestra obstruccion a nivel de co-
mienzo de earotida interna derecha con el tipico aspecto
de ia trombosis, La circulacion correspondiente al terri-
torio de la cardtida externa estd aumentada (fig. 3).

-

Fig. 8.

Arteriografia el entermo Enrigue Masé (28-VI-54)
DISCUSION.

Los tres casos que presentamos tienen la his-
toria tipica del cuadro de la oclusion de la caro-
lida interna y su presentacion y curso se adap-
tan perfectamente a las descripciones de casos
Similares, si bien es cierto que esta sintomato-
logia puede ser producida por otros procesos
neurologicos, de tal forma que nada tiene de es-
becifica. No obstante, como luego veremos, se
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presentan signos que pueden considerarse como
patognomonicos.

Existe una marcada preponderancia en el sexo
masculino; en la estadistica de JoHNSON y WAL-
KER, de 107 enfermos 87 eran varones; en los
casos recogidos por MILLETTI, de 48 sdlo se pre-
centé en cinco mujeres, y nuestros tres casos
son varones.

Lo mas frecuente es que se presente en la
edad media de la vida, con predileccién entre
los treinta y sesenta afios; pero puede presen-
tarse en edades mas jovenes, a los trece, como
en un caso de RIECHERT, o a los quince, como
en el enfermo de KRAYENBUHL y WEBER. Pasa-
dos los sesenta afios su presentacién es mas
rara que en los jovenes.

El primer sintoma que aqueja el enfermo la
mayoria de las veces es la jaqueca (dos de nues-
tros casos), que puede ser difusa o bien limitar-
se al territorio de la car6tida obstruida y fre-
cuentemente precede en mucho tiempo a la apa-
ricion de otros sintomas y se interpreta como
consecuencia de la lesion de las vias simpaticas
periarteriales, Otras veces puede tratarse de pa-
restesias en las extremidades, trastornos pasa-
jeros del lenguaje, afasia transitoria, diplopia,
crisis vertiginosa o bien paresia poco intensa
del brazo o de la pierna. A estos sintomas se
afaden sintomas visuales, consistentes en epi-
sodios de ceguera que pueden durar pocos mi-
nutos, o bien una hemianopsia también reversi-
ble. Sin embargo, en algunos casos desde el
principio, v en otros después de varios episodios
regresivos, la amaurosis se hace permanente en
el ojo del territorio obstruido.

Después de una época mas o menos larga con
estos sintomas premonitorios, aparecen ya las
manifestaciones de déficit motor que dan lugar
a la aparicién de hemiplejia o hemiparesia, en
la que la mayoria de las veces suele estar afec-
to mas intensamente el brazo, y MONIZ consi-
dera como bastante tipico el que en tales casos
la cara no esté afecta, si bien existen enfermos
en los que la afectacion del facial puede ser el
(inico sintoma. La hemiplejia puede combinarse
con trastornos sensitivos que comprenden todos
los tipos de sensibilidad, y si recae en el lado
izquierdo puede acompaharse de afasia.

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

Por su forma general de evolucion se acos-
tumbran a diferenciar tres tipos: 1) Comienzo
rapidamente catastréfico, en el que los sinto-
mas se suceden en muy breve espacio de tiem-
po, o incluso se instala una hemiplejia con el
cuadro tipico 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; y 3) Comienzo en for-
ma de ataques transitorios, que es la forma
mas frecuente, y se encuentra aproximadamen-
te en casi la mitad de los enfermos, caracteri-
zandose 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 mas o
menos largo.

Precisamente esta manera de instalarse una
hemiplejia en forma de brotes repetidos, de ma-
nera lenta y sobre todo con fenémenos visuales
Vv Jjaquecosos contralaterales, inducen fuerte-
mente al diagndstico de trombosis de la caro-
tida interna y mucho mas si se trata de un su-
jeto joven con aparato circulatorio sano.

En la exploracion, la sospecha se hace mas
evidente cuando estan presentes algunos de los
siguientes signos:

1) Miosis en el lado opuesto al de la parali-
sis. En la hemiplejia por afectacion de los vasos
cerebrales la miosis se encuentra con la maxima
frecuencia en el lado de la paralisis, en tanto
que en la trombosis de la carotida interna la
miosis suele ser contralateral al lado paralizado
y por tanto corresponde al territorio de la ca-
rotida obstruida. Para MILLETTI este signo es
la consecuencia de la afectacion de la via sim-
patica periarterial,

2) Las variaciones de la presion de la arte-
ria central de la retina no son constantes. pero
cuando se presentan constituyen un sintoma de
gran valor. Ha sido estudiada por KRAYENBUHL,
BARRE y MILLETTI, con lo que se ha demostrado
que algunas veces no presenta alteraciones, pero
en muchos casos existe una disminucion de la
presién sistolica y diastélica al comprimir la ca-
rotida sana, ya que en los sujetos normales, si
bien se produce una disminucién de la presion
en la arteria central correspondiente al lado de
la compresion, no se presenta nunca en el lado
opuesto,

Cuando la presion es normal, si mediante la
compresion de la carétida en el cuello no se re-
duce la presioén de la arteria central de la reti-
na del mismo lado, es sugestivo de existir la
trombosis de la carétida, lo mismo que si la
compresién del lado contrario origina un des-
censo de la presion en la arteria central contra-
lateral.

Muy importante para el diagnostico es la aso-
ciacién de la hemiplejia con la trombosis de la
arteria central retiniana del mismo lado de la
trombosis carotidea.

9

2) La disminucion del pulso en la cardtida
trombosada es dificil de apreciar en muchos ca-
sos aun cuando se intenta palpar en la region
amigdalina. No obstante, en uno de nuestros ca-
sos la reduccién del pulso carotideo era muy
evidente,

De todag formas, la manera concluyente de
establecer el diagnostico es por medio de la an-
giografia. En seis de los 107 casos de JONHSON
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v WALKER existia una trombosis de la cardtid
primitiva: en dos enfermos, la oclusién de I
cardtida primitiva era bilateral v en otrog dos
existia una trombosis de ambos lados de |y
cardtidas internas. En los restantes 97, comy
en nuestros tres casos, la trombosis era Gnig.
mente de una carotida v entonces el medig de
contraste llena tnicamente la cardtida extep,
y sus ramas, las cuales a menudo estan dilata.
das. El sitio de la obstruccion puede estar |,
calizado en dos sitios: o bien en el punto ¢
pocos centimetros de la bifurcacion. o bien g
el sifon carotideo. Cuando la obstruccion resig
en la bifurcacion se suele ver en la angiografi
un pequeno segmento de la cardtida interns
como ocurre en las radiografias de nuestpg
casos.

Existen casos en los que la obstruccion g
la carotida no es completa y se observa, la ms
yoria de las veces a nivel del sifon, un estre
chamiento considerable, de aspecto irregula
que sugiere la recanalizacion de un trombo.

Respecto a la etiologia, se sabe muy poco. E
algunos casos es traumatica. La sifilis debe ju
gar un papel muy escaso, ya que rara Vez s
encuentran reacciones de lies positivas. La pre
sion arterial, en la mayoria de los casos e
normal.

Los dos factores etiologicos mas importantes
son la arterioesclerosis v la tromboangitis obli
terante. La carétida interna es uno de los sitis
donde las lesiones de arterioesclerosis aparece
mas frecuentemente. En un estudio realizad
por KEFLE en 55 autopsias, pudo encontrar el
50 signos de esclerosis de las carotidas mas o
menos intensos.

La tromboangitis obliterante debe ser sospe
chada en todos los casos en los que el sindrome
se asocie con trastornos vasculares periféricos

como ocurria en nuestro caso nimero 2, pero @

cuya comprobacion no pudimos hacer por ut
accidente brusco del enfermo que le condujo
la muerte y ser imposible practicar la autopsit
DAvis y PERRET y ANDRFLL han senalado casos
de esta etiologia.

Varios autores han sugerido que la trombo
sis podria hacerse a partir de un aneurisma i
tracraneal con trombosis retrograda, pero los

casos en los que esto se ha podido demostral |

no son muy frecuentes (SAPHIR y JEAMES).
Por Gltimo, se ha puesto en relacion este cud
dro con procesos supurados de la vecindad d
la carétida. En el enfermo de Sorso existia uné
supuracion del hombro y en otro de sus caso®
una otitis media de larga duracion y en otro @
KRAYENBUHL una linfadenitis del cuello.

Ha sido recomendado en estos enfermos prat
ticar una simpatectomia o bien la arteriect”

mia. La primera suele dar escasos resultados |

por cuya razén MoNIZ considera que es mas atll
la escision del vaso trombosado al tiempo q¥
se realiza la simpatectomia, en tanto que par
otros, entre los que se encuentra ERICKSON, ba¥
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ta con realizar la simpatectomia para evitar los
influjos vasoconstrictores, ya que en muchas
ocasiones la recanalizacion del trombo puede
mejorar al enfet:mo y los peligros de despren-
dimiento de un émbolo no son muy frecuentes.

En dos de nuestros casos se realizo una sim-
patectomia cervical preganglionica, pero ha
transcurrido poco tiempo para poder hablar del
resultado, si bien rapidamente se instalé una
ligera mejoria de los sintomas hemipléjicos.

El prondstico en general es malo. De la re-
vision de JOHNSON y WALKER, 30 de los enfer-
mos murieron en los primeros meses de haberse
realizado el diagnodstico; en otros, la afectacion
continué invariable o empeorando en el curso
de unos anos y sélo un 25 por 100 experimenté
mejoria evidente.

En resumen, es preciso tener en cuenta que
J]a trombosis de la cardtida interna, como dice
Mon1z, es mucho mas frecuente de lo que se
piensa. La mayoria de las veces estos enfermos
son diagnosticados de trombosis de la cerebral
media, la cual hoy, en el sentir de FISHER, no es
tan frecuente como hace unos anos parecia, ya
que en 200 casos autopsiados por él, en los que
se habia hecho el diagndstico de accidente vas-

DISOSTOSIS CRANEOFACIAL DE CROUZON

J. M.* RoMEO, A. ORTEGA NUNEzZ y M. MARIN
ENCISO,

Clinica Médica Universitaria. Hospital Provincial de Madridl
Director: C. JIMENEZ DAz,

En el desarrollo del craneo sobreviene hacia
el segundo mes de la vida intrauterina una di-
ferenciacion entre lo que mas adelante serd la
béveda y la del erdneo: la futura base craneal
(parte del occipital, de los temporales y del es-
fenoides y todo el etmoides) se transforma en
cgrtilago. mientras que las partes laterales y la
boveda contintian en estado membranoso.

Al nacer, los huesos que constituyen la bo-
veda, de origen membranoso, se hallan algo se-
parados entre si, aunque sus bordes contactan
en algunos puntos: sélo la sutura metépica o
interfrontal se cierra antes del nacimiento. En-
tre los seis y doce meses comienzan a efectuar-
se las articulaciones de unos huesos con otros,
quedando tinicamente la fontanela anterior, que
Se cerrara a los 12-14 meses, mientras que la
posterior lo hace ya hacia el segundo mes.

A medida que pasa el tiempo, el cerebro,
¢0Omo cualquier otro érgano, va aumentando de
tamafio (en los primeros seis meses aumenta
el 85 por 100 de su peso y durante el primer
ano el 135 por 100), y como es natural el cra-
g}eo ha de crecer igualmente para contenerlo.

Ste crecimiento craneal se realiza a nivel de
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cular del cerebro, no pudo encontrar en uno
solo la trombosis de la cerebral media.

La lesion de la carétida interna, aunque no
presente muchas veces sintomas especificos,
debe ser sospechada en sujetos jovenes o en
edad media de la vida sin enfermedad cardiaca
cuando se asocie la aparicion de un cuadro de
jaqueca, hemiplejia en forma de brotes, ceguera
contralateral, disminuecién de la presién de la
arteria central de la retina y disminucion del
pulso carotideo. El diagnostico exacto se debe
confirmar siempre por el angiograma.
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cerebral, Ed. Paz Montalvo, Ma-

las suturas, y en direccion perpendicular a las
mismas, por lo cual su fusion no puede llevarse
a cabo hasta una edad bastante avanzada, una
vez que el desarrollo del organismo ha conclui-
do: por regla general durante la tercera o cuar-
ta décadas.

Ahora bien, si alguna sutura craneal se fu-
siona antes de tiempo, el erecimiento del craneo
se detendra en la direccion perpendicular a la
sutura en cuestion, y como consecuencia se pro-
ducird una deformidad craneal que podra ser
distinta de unos casos a otros, segiin la o las
suturas que se sinostosen precozmente.

La soldadura precoz de todas las suturas del
craneo conduce a la formacién de un craneo
mas pequeno de lo habitual, pero de configura-
¢ién normal (microcefalia), mientras que si el
trastorno se lleva a cabo en las suturas de un
lado (derecho o izquierdo) con desarrollo com-
pensador del lado opuesto, se producira un cra-
neo asimétrico poco desarrollado en una mitad,
y mucho, en cambio, en la otra, que se denomi-
na plagiocefalia,

Cuando la sinostosis precoz recae sobre las
suturas longitudinales del craneo (sutura sagi-
tal, parietotemporales, esfenoparietales y esfe-
notemporales) el crecimiento del erdneo en sen-
tido transversal se detiene, continuando en cam-
bio hacia arriba, hacia delante y hacia atras,
con lo cual se origina un craneo en forma de
quilla o de nave, con un borde superior a lo lar-
go de la sutura sagital, v dos vertientes latera-




