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REVISIONES DE CONJUNTO 

ESTUDIO CLINICO DEL CANCER DE CA VUM 

C. DEL CAÑIZO SuÁRr;z y J. M." JIMÉNEz GuERVós. 

Salamanca. 

El concepto de gue el cáncer de cavum es una 
afección rara a la gue hay que prestar poca aten­
ción por su infrecuencia y mal tratamiento, debe­
mos actualmente de anularlo para levantar en su 
lugar otro moderno y más sensato. Es indudable que 
la frecuencia del tumor maligno del cavum nunca 
llega a la del cáncer de laringe, por ejemplo, pero 
que es una lesión que se ve en los consultorios es 
de una evidencia que cualquiera que tenga un tra­
siego de enfermos algo numeroso puede comprobar. 
Por otra parte, el tratamiento si no cura al enfermo 
radicalmente nada más que en un tanto por c:ento 
muy pequeño, le permite tener supervivencias de mu­
chos años que están en relación con la precocidad 
en el diagnóstico y terapéutica. 

El cavum o nasofaringe, faringe superior, farin­
ge nasal, r inofarinx, cavidad retronasal, etc., de for­
ma de embudo, es la extremidad cefálica de la fa­
ringe. Se continúa hacia abajo por la orofaringe. Si­
tuado por encima del velo palatino y por detrás de 
las fosas nasales, se comunica con éstas a través de 
las coanas y es, por tanto, camino de tránsito a la 
orofaringe del aire respiratorio nasal. Las trompas 
de Eustaquio, situadas una en cada pared lateral del 
nasofarinx, completan la tercera de las tres vías que 
confluyen en el cavum: vías nasales, auditivas y fa­
ríngeas. Esto, unido a las relaciones con la base del 
cráneo (arriba) y las vértebras cervicales (detr ás) 
dan a las enfermedades de dicha región una signifi­
cación especial que nunca será suficiente por mucho 
que en ello insistamos. 

Forman el cavum seis paredes: a) la anterior, for­
mada por el borde posterior del tabique nasal y las 
coanas; b) la posterior, donde asienta la amígdala 
faringo-nasal o vegetaciones adenoideas; e) las dos 
laterales, cada una de las cuales contiene la desem­
bocadura de la trompa de Eustaquio correspondien­
te y más hacia atrás el receso lateral o fosita de Ro­
senmüller; d) el techo, corresponde al cuerpo del es-

fenoides y se extiende hacia abajo hasta la porción 
superior del orificio tubárico; e) el piso del cavum 
lo forma la cara superior del paladar blando y el 
orificio de comunicación con la orofaringe. 

Las neoplasias malignas del cavum se desarrollan 
generalmente sin prestarlas atención, ya que produ­
cen síntomas aparentemente de escasa importancia 
y se descubren por lo regular cuando secundaria­
mente han invadido órganos vecinos y la sintoma­
tología es ya tan suficientemente grave para que no 
pase desapercibida. Pero es que la aparición de ta­
les síntomas tormentosos suele ser en extremo tar­
día para que el tratamiento que se instaure tenga 
éxito. El clínico, por desgracia, algunas veces no 
concede a los sí:::ltomas todo el valor que merecen, y 
con intentos de tratamientos paliativos deja correr 
el tiempo y el crecimiento del tumor. Casi todos los 
diagnósticos precoces del cáncer de cavum han sido 
hechos casualmente en enfermos explorados minu­
ciosamente por el otorrinolaringólogo y que a éste 
han acudido por otras causas. Con esto debemos, 
pues, de comprender la necesir:lad de explorar siste­
máticamente el nasofarinx a todos los enfermos que 
por nuestras manos pasen, ya que es la única ma­
nera de poder descubrir las neoplasias incipientes 
que todavía no dan síntomas. Sin embargo, al tema 
de cáncer de cavum se le va dando de día en día 
más importancia. Son cada vez más numerosas las 
conferencias y trabajos sobre este proceso, porque 
en realidad el problema de esta afección se debe a 
que su diagnóstico es tardío casi siempre. Son va­
rios los profesores y autores españoles que dedican 
especial atención a tan trascendente mal. El profesor 
A. SÁNCHEZ RODRÍGUEZ en todo momento trata de 
hacer llegar no sólo a los especialistas de esta ma­
teria, sino también al médico general y cirujanos, la 
importancia del diagnóstico precoz, recalcando siem­
pre la frase de que "en el cáncer el diagnóstico pre­
coz lo es todo". Evidentemente, ninguna satisfacdón 
tendremos en llegar a un diagnóstico de cáncer de 
cavum cuando éste se nos presente con las barreras 
de la naso-faringe rotas y dando toda clase de sín­
tomas típicos. El citado profesor, con una expe­
riencia de más de 25 casos comprobados histológi­
camente y tratados por él mismo, se lamenta en las 
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comunicaciones de lo tardíamente que a él han lle­
gado los enfermos y la necesidad de que este proble­
ma trascienda al médico y público en general, ya 
que "el cáncer de cavum comienza siendo lesión lo­
cal y es en esta fase cuando hay que diagnosticar­
lo". Para el diagnóstico es no sólo necesaria, sino 
imprescindible la exploración por el especialista de 
Otorrinolaringología. Nos referimos, desde luego, al 
diagnóstico precoz, pues como dice el doctor A. V AS­
SALLO DE MUMBERT, "los enfermos deberían llegar a 
nosotros antes de dar lugar a que el médico inter­
nista se alarme porque una adenopatía persiste o 
aumente, o porque se deforme el macizo facial. en 
cuyo caso último es inútil nuestra colabotación". 

¿ QUÉ ES EL CÁNCER DE CA V U:.! ? 

Es el tumor maligno, de crecimiento desordenado 
y progresivo, metastatizante. y cuyo punto de parti­
da radica en cualquier parte de las paredes tisulares 
de la cavidad nasofaríngea. 

Los caracteres de crecimiento constante, invasor 
y metastatizante son imprescindibles en el cáncer de 
cavum para poderlo considerar como tal. Por con­
siguiente, no encajan en este cuadro la adenoiditis 
aguda o crónica, la poliposis, ni aun los fibromas 
nasofaríngeos, a los que SEBILEAU, de manera ma­
gistral, dió el nombre de "fibromas nasofaríngeos, 
duros, sangrantes, de la pubertad masculina". 

Anatomía patológica macroscópica. - Solamente 
hablaremos someramente de ella, porque la impor­
tancia que encierra a ello nos obliga, pero sin en­
trar en disquisiciones para evitar extendernos de­
masiado en el trabajo. Exaltamos dicha importan­
cia basados en la experiencia personal de los casos 
que hemos observado, que si bien su número no 
ｾｳ＠ muy alto, comparado con otras estadísticas y con 
el número total de enfermos fichados en poco más 
de cuatro años, hacen un porcentaje elevadísimo 
(nueve casos de cáncer de cavum entre 2.600 en­
fermos fichados) de más del 0,3 por 100 de frecuen­
cia (comparar con la estadística del Centro Antican­
ceroso de Toulouse, que da 15 casos de cáncer de 
cavum entre 17.000 enfermos fichados, lo que da un 
0,08 por 100 de frecuencia) . Por otro lado, y quizá 
el más importante, es que la anatomía patológica 
nos va a dar la pauta del tratamiento a seguir, así 
como el pronóstico. 

El aspecto macroscópico del cáncer de cavum va­
ría según su naturaleza, pero puede ser sesil, in­
filtrante y pediculado. La división en a) fibrosos y 
b) difusos peritubáricos tiene más trascendencia, 
dado la forma distinta de propagación de unos y 
otros. 

a) Los fibrosos serían principalmente tumores 
sarcomatosos, que se extienden sobre todo hacia 
adelante, a fosas nasales, región cigomática, órbi­
ta, etc., produciendo con su desarrollo disturb:os 
respiratorios, exoftalmía, deformaciones faciales y, 
en ocasiones, parálisis retrooculares. 

b) Los difusos peritubáricos serían epiteliomas 
o tumores linfoides. Invaden los agujeros de la base 
del cráneo y la región petro-esfenoidal y originan 
los importantes síndromes de base de cráneo de que 
luego hablaremos. 

La frecuencia de los tumores de cavum es difici­
lísimo poder determinarla. Varía de manera asom­
brosa de unos autores a otros, aun en el caso de que 
esos diversos autores sean de un mismo país. Esta 
divergencia de frecuencia nos ha hecho pensar en 
la influencia regional, el medio ambiente, alimenta-

ción, medios de ｶｩ､ｾＬ＠ ･ｾｾﾷ＠ Lo que se ve claramente 
es que es una ｬｯ｣ｾｨｺ｡｣ＱＰｮ＠ tumoral mucho más fre­
cuente en el mediO rura l que en las capitales. y 
citamos antes los datos estadísticos del Centro ａｮｾ＠
ticanceroso de Toulouse, así como el tanto por ciento 
en que lo hemos encontrado nosotros, notándose pal­
pablemente lo elevado de nuestras cifras (0,3 por 
100). Por otra parte, sobre tumores malignos del 
cavum se ha escrito casi lodo lo que se ha visto es 
decir, que es un tipo de enfermo muy ｩｮｬ｣ｲ･ｳｾｮｴ･＠
que mueve al médico que lo ve en su clínica a hacer 
una publicación sobre el caso, y a pesar de todo 
esto son muy escasos los trabajos editados. La pro­
vincia de Salamanca da un porcentaje muy elevado 
de frecuencia. Dato sobre el que deseamos se fijen los 
médicos que en ella ejercen, pues casi todos los que 
vienen a consultar llegan ya en un período muy 
avanzado de evolución y el tratamiento es ya mu­
chas veces poco eficaz. 

ESTUDIO CLÍNICO. 

El cáncer de nasofarinx tiene un comienzo tan in­
sidioso y lento, que origina la gran mayoría de las 
veces que el enfermo venga a consultar en un es­
tado avanzado de su afección. 

Da signos solapadamente sintomáticos al princi­
pio que el mismo enfermo desconoce. y sólo cuando 
produce trastornos de vecindad acuden a nosotros 
refiriéndonos una sordera. o ti lis. obstrucciún nasal. 
dolores de cabeza de tipo basal o un'\ adenopatía. 
Bien uno o varios de estos síntomas unidos. :Más 
avanzado el caso se suman v se añaden otros sín­
tomas y el tumor, en ｾｵ＠ ｣ｾ｣｣ｩｭｩ･ｮｴｯＮ＠ se extiend<' 
fuera del cavum hasta llegar al período tcrminnl con 
muerte por caquexia, hemorragia arterial o infec­
ción respiratoria, ya que las metástasis a distancia 
son raras. 

Por lo importante que es la manera de evolucio­
nar y extenderse estos tumores, habremos de dividir 
el estudio clínico en tres apartados: I. Período de 
comienzo. II. P eríodo de extensión. III. Período ter· 
minal. 

l. PERÍODO DE COMIENZO.- También llamado de 
"errores diagnósticos" porque suele pasar inadverti­
do si no se piensa en la posibilidad de su existencia. 
Podemos dividirlo a su vez en dos partes : a) y b). 

a) Cuando el tumor no da todavía ningún signo 
de orientación y sólo gracias a la exploración sis· 
temática del cavum en enfermos que han acudido 
por otras causas lo podremos ver casualmente. En 
estos momentos el tumor se presenta bajo forma 
de una ulceración pequeña, rojiza, de bordes crate· 
riformes, con fondo necrótico y rodeado de una zona 
pequeña reacciona! inflamatoria. Puede también to· 
mar el aspecto de una pequeña vegetación tumoral 
mamelonante que sangra al contacto del porta-al· 
godones. Ambas formas, situadas en cualquier par· 
te de las paredes del cavum, pero la ulcerosa es más 
frecuente en las regiones peritubáricas y la vege· 
tante en la pared posterosuperior del nasofarinx. 

Es, pues, en esta primera fase del período de co· 
mienzo donde el clínico tiene ocasión de lucir sus 
habilidades diagnósticas, de importancia capital para 
el futuro del enfermo. No hay en ella ningún sín· 
toma descrito por el interesado que nos oriente ha· 
cia el cavum, aunque sí bien puede coincidir con afee· 
ciones nasales, faríngeas, otógcnas o sinusales que 
nos indiquen la necesidad de explorar la región. 

Por lo tanto, en este momento es un hallazgo ca· 
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sual, conseguido gracias a un minucioso examen del 
cavum de lodos los enfermos que pasen por el con­
sultorio. 

b) La segunda fase dentro del "período de co­
mienzo" nos orienta ya en cierta forma hacia una 
posible neoformación de la faringe nasal; pero por 
desgracia no se piensa muchas veces en ella y da 
Jugar a que marche el enfermo de nuestras manos 
sin haber hecho el diagnóstico cierto. Esto es muy 
lamentable. Los buenos resultados del tratamiento 
del cáncer, lo mismo el de cavum que el de cualquier 
otra parte de la economía, se obtienen gracias a los 
diagnósticos precoces. Si por desidia, poco interés 
en obtener un diagnóstico lógico o por no haber pen­
sado en esta localización tumoral, se nos escapa la 
comprobación de una neoformación del rinofarinx 
habremos firmado la sentencia de muerte del enfer­
mo para fecha no lejana. 

Formas de comienzo de la segmtda fase del primer 
período. Se han descrito muchas maneras de co­
menzar el cáncer de cavum a dar señales de su pre­
sencia. Las formas ganglionares y respiratorias son 
las más frecuentes, pero se ven también otras que, 
aum1ue más raras, hay que tenerlas en cuenta por­
que podemos verlas de vez en cuando. Estas son las 
formas cefalálgicas, otálgicas, neurálgicas y las au­
riculares. F:n c!lmbio son rarísimas las de comienzo 
ocular. 

1. Formas de comienzo ganglionar. - Muy fre­
cucnlcmcnlc se ve al enfermo acudir a la consulta 
de un médico de cabecera, del cirujano general o del 
mismo otorrinolaringólogo, para manifestarle que le 
ha salido un bulto en la cara lateral del cuello, que 
crece más o menos rápidamente y le molesta al ro­
tar la cabeza o al tocárselo. Basta hacer un simple 
examen para comprobar se trata de una adenopatía, 
variable en su aspecto, tamaño, asiento y consisten­
cia, según la naturaleza histológica del tumor pri­
mitivo y el grado de infecciones sobreañadidas que 
presente. 

El asiento o localización de esta adenopatía es co­
rrientemente alto. Por debajo del ángulo maxilar o 
por debajo del digástrico. Pero en realidad hay que 
tener presente una cosa, y es que puede estar situa­
da lejos del territorio linfático de la primitiva lesión. 
Veamos lo que dice HAUTANT: "En todo cáncer bu­
cofaríngeo es necesario explorar sistemáticamente 
todos los lechos ganglionares situados E:n la amplia 
región limitada en altura desde la base del cráneo 
a la clavícula, en anchura por la apófisis mastoides 
y el mentón y mismamente en profundidad por la 
línea blanca cervical y la cara anterior de la colum­
na vertebral, porque parece que en algunos casos el 
tacto faríngeo ha podido descubrir irritaciones gan­
glionares retro o laterofaríngeas." 

La adenopatía suele ser unilateral al comienzo y 
un solo ganglio se palpa entonces, por lo regular en 
la cadena yugular. Después son varios los ganglios 
Y más adelante se hacen bilaterales. 

Encontrándonos ante un enfermo que viene a nos­
otros aquejando exclusivamente una adenopatía en 
cuello, tendremos que desarrollar inmediatamente un 
plan de exploración lo más completo posible. Prime­
ro, buscar la causa que ha producido esa adenopa­
tía, y segundo, comprobar por palpación si hay más 
adenopatías que las acusadas por el paciente y dón­
de se encuentran éstas. 

Como decimos, lo primero es buscar la causa de 
la adenitis. Para ello hay que hacer un completo re­
conocimiento de la boca (caries dentarias, sífilis, tu­
berculosis, tumores, etc.). de la orofaringe (amig-

dalitis focal, lúes, fimia faríngea y neoformaciones, 
etcétera), de la hipofaringe y laringe, sobre todo de 
la porción supraglótica de la laringe, que en caso 
de tumores incipientes no producen a veces ningún 
trastorno, y, por último, nariz y cavum. Para la 
exploración de estas dos porciones del canal respi­
ratorio nos serviremos de la rinoscopia anterior y 
posterior, esta última con elevador del velo del pa­
ladar (previa anestesia) en casos de enfermos que 
contraen orofaringe e impiden una visión perfecta. 
La salpingoscopia es fundamental e imprescindible. 
Debe hacerse sistemáticamente en todos los enfer­
mos de más de treinta y cinco años, aunque no acu­
sen procesos nasales. Es además inocua y no pro­
duce molestias. En caso necesario, sobre todo en los 
niños, se hará el "tacto de cavum". 

Comprobado el tumor o la causa que pensamos 
da origen a la adenopatía, se explorará por el tacto 
minucioso todas las redes linfáticas del cuello. Em­
pezaremos por la región submaxilar, con ambas ma­
nos, una para cada lado, curvando los dedos hacia 
arriba. Después pasaremos a la palpación de la go­
tiera carotídea, abarcando primero delante del enfer­
mo el músculo esterno-cleido-mastoideo entr e pulgar 
y resto' de los dedos, penetrando éstos en los espacios 
intermusculares y el pulgar hacia el canal vascu­
lar. Por lo tanto, se empleará aquí mano derecha 
para lado izquierdo y mano izquierda para el lado 
derecho del enfermo. De esta manera recorreremos 
palpando minuciosamente los bordes anteriores y 
posteriores de cada músculo esterno-cleido-mastoi­
deo, desde su inserción en punta de mastoides hasta 
clavícula e inserción esternal. Se debe pasar a con­
tinuación a palpar de arriba abajo, y teniendo el 
enfermo también de frente, los planos laterales del 
cuello y regiones de la nuca. Se tendrá especial cui­
dado en la palpación de las fosas claviculares y 
subclaviculares. Después debe uno colocarse detrás 
del enfermo, y con ambas manos acopladas de tal 
manera, que todos los dedos, excepto el pulgar, se 
alineen sobre el canal carotídeo, explorando éste 
palmo a palmo de arriba a abajo. 

La adenitis que podemos encontrar (cuando es 
consecuencia de un tumor de cavum) es muy va­
riable en número, aspecto, consistencia, etc. Bien 
en forma de perdigones más o menos gruesos, que 
son uno o varios ganglios pequeños, duros y que 
están perfectamente móviles. Bien en forma de un 
ganglio grueso, como una nuez, con limitada movi­
lidad y bastante duro. Puede estar acompañado a 
su alrededor por varios ganglios pequeños, de su 
misma consistencia. Bien ya ganglios fijos, de dure­
za leñosa (excepto en los tumores linfoides, en que 
las adenopatías son blandas), fijados firmemente al 
músculo esterno-cleido-mastoideo, a los planos pro­
fundos del cuello y a los grandes vasos. 

Ahora bien; en general, casi todas las adenitis de 
origen tumoral en que éste asiente no solamente 
en el cavum, sino en cualquier zona aerodigestiva, 
nos encontramos con infecciones sobreañadidas en 
esos u otros ganglios. Estas infecciones secundarias 
pueden originar la supuración en forma de "ade­
nitis supurada" que se abre al exterior. 

La biopsia del ganglio es muchas veces impres­
cindible y se practicará haciendo una toma de ma­
terial por punción o por extirpación de la adenopa­
tía. Entonces el histólogo tiene la palabra. 

La adenopatía cervical por un tumor de cavum es 
una desgraciada significación desde el punto de vista 
pronóstico. Revela por lo general un epitelioma pe­
ritubárico, difuso e invasor, o un tumor de tipo lin-



356 REVISTA CLIN/CA ESPA"GOL A 30 j unio 1956 

foide de evolución rápida. E n r esumen, todo enfer­
mo con t umor de cavum que presenta adenopatías 
metastásicas en cuello t iene un pronóstico muy 
sombrío. 

2. Formas de comienzo respiratorio.- Entran en 
este grupo Jos enfermos que nos refieren una histo­
ria de trastornos en la respiración nasal. Pueden 
ser éstos los primeros signos que note el paciente 
de tumor de cavum. 

Catarro nasal persistente, con secreción serosa. 
uni o bilateral. Obstrucción de una o de las dos fo­
sas nasales, a l principio intermitente, que se acen­
túa en posición acostada y que des pués es persis­
tente y definitiva. He aquí el cuadro que con más pre­
ocupación refiere el enfer!"o. Ronca por la noche, 
tiene rinolalia cerrada. Pie.de el olfato. La sequedad 
de la mucosa bucofaríngea le obliga r epetidas veces 
a beber agua dura nte la noche. Estas últimas son 
la consecuencia de la obst rucción nasal. 

En algunos casos este cuadro de catarro con obs­
trucción unilatera l de la nariz, secreción de moco­
pus acompañado de dolores frontales o f ronto-occi­
pitales, nos hacen pensar en una sinusitis. que la ex­
ploración detenida descar ta casi s iempre. 

Otros datos importantes son el olor que el a liento 
de estos enfer mos despide. Olor de esfacelo, pu t re 
facto, que se aprecia mejor al expeler el enfer mo 
el aire por la na r iz. Las hemorragias en forma de 
epistaxis uni o bilaterales o la salida de sangre ha­
cia fa ringe ora l son muy frecuen tes. Unas veces es­
tas hemorragias son más o menos abundantes y 
ot r as en forma de mucos idades "enramadas de san­
gre" que por su persistencia y t enacidad t ermina n 
por a la rmar hasta a los enfermos despreocupados. 

Ese comienzo obstr uctivo catarra l nasal puede or i­
g ina r errores diagnósticos la mentables e imperdona­
bles. Uno de los casos de la estadística final traía 
un diagnóstico de rinitis alérgica hecho por otro 
especialista. Estamos seguros que el error fué mo­
tivado por causas en las que no debemos caer: in­
terrogatorio del enfermo mal hecho e incompleta­
mente, mala valoración de los síntomas referidos, 
exploración deficiente. Suponemos esto porque dicho 
caso lo diagnosticamos con el interrogatorio antes 
de la exploración y durante ésta fuimos ya a bus­
carlo precisamente en el cavum, lo cual se compro­
bó, por desgracia. Nos adelantamos a referir este 
caso (el número 5) porque la historia era típica de 
estos tumores con forma de comienzo respiratorio: 
"Obstrucción nasal unilateral progresiva que se hace 
total, hemorragias nasales unilaterales anteriores y 
posteriores, dolores de cabeza progresivos de tipo 
basal. Con esta historia y explorado el enfermo mo­
mentos antes por el otro especialLta, persiste en su 
diagnóstico de rinitis alérgica y le prescribe de nue­
vo antihistamínicos. 

3. Formas de comienzo auricular.- Lógicsmen­
te estas formas de comienzo se presentan con más 
frecuencia en los tumores de asiento peritubárico. 
Evidentemente, el tumor en su crecimiento e inva­
sión de la región tubárica dará lugar a la obstruc­
ción de ésta y con ello la retracción timpánica por 
deficiente aireación de la caja. Estamos entonces 
ante un enfermo que nos refiere una sordera uni­
lateral desde poco tiempo antes, zumbido del oído 
del lado afectado, retumbamiento de su voz hacia el 
lado enfermo y sensación de pesadez de cabeza en 
este mismo lado. Este es el cuadro que presentan 
los enfermos con obstrucción tubárica antec.; de ori­
ginarse una infección del oído medio y otitis aguda. 
El mismo cuadro puede presentarse también en los 

tumores de cavum no primitivamente tubár1·cos m ' 
1 · d d t "fi · ' • as a eJa os e es e on c1o, pero que en su crecimie t 

lo alcanzan y obliter a n. n o 
La _audiometr ía, Y s implemente la exploración con 

los d1apasones, nos muestr a una hipoacusia 0 ca · 
sordera del tipo de ｴ ｲ ｡ ｮ ｾ ｾ ｩｳ ｩ ￳ ｮ Ｌ＠ con caída en los ｴｾｾ＠
nos ｾｲ｡ｶ･ｳ＠ y conservacw_n de l?s agudos, como se 
ve graficamente en la audwmetna radioeléctrica. La 
prueba de RINNE es negativa en el oído afecto y el 
Weber later a liza a este mismo oído. 

Es éste un momento de la evolución del tumor de 
cavum , que si el enfer mo es bien explorado, nunca 
debe pasar ｳ ｾｮ＠ ser ､ ｩ ｾｧ ｮ ｯｳｴ ｩ ｣｡､ｯＮ＠ :r.-a salpingoscopia 
y la rmoscop1a poster w r (exploracwnes obligadas de 
hacer en todo enfermo con retracción timpánica) 
nos muest ra la causa evidente de las molestias del 
paciente y la que origina los datos exploratorios. Y. 
sin embargo, así ha sucedido en algunos casos, unas 
veces porque el especialista no disponL' de salpin­
goscopio y las más porque no concede a la rinos­
copia poster ior todo el valor que merece, o porque 
los r efl ejos nauseosos faríngeos 1<' impiden hacer 
ésta con minuciosidad. P ues bien. ning-uno de ellos 
es motivo que justifique el no haber podido \'er to­
das las anfr actuosidades de la ca\'idad rinof:wíngea. 
Primero. por que el salpingoscop:o es un instrumen­
to imprescindible en el equipo del otorrinolaringólo­
go y es mor almente oblig-atorio tcm•rlo y, natural­
mente, usar lo, y saber interpretar sus imág-enes. 
Hace unos a ños, en que las dificulladt•s para conse­
guir instr umental extranjero eran g-randcg, cabía 
esa discul pa. ｉｊ ｯｾ＠ día pueden ohtl'n<'rsc fúcilmcntc 
de or igen alemán, francés o am<·r·icano, pero, sobre 
todo, los hav de fabric·aclón nacional. Elcctromcdt­
cina Ｂ ｍ ･ｮ￩ｾ､･ｺﾷﾷＮ＠ de .:\Iadrid. fabri<'a un salningos­
copio que no tiene nada que (m 1 h r L 1m 
portación. Son de más luminosidad y el campo vi­
sual es mucho más amplio ; la nit idez de imágenes es 
perfecta, y su precio, apar te de la facil idad que nos 
da en reparaciones y r ecambios, es mucho menor. 
Por nuestra par te, podemos decir que poseemos un 
sa lpingoscopio amer icano de la casa W. A. Co. Au­
burn. N. Y., y siempr e usamos el nac;onal porque se 
ve mucho mejor . 

En cuanto a no pr acticar la rinoscopia poster ior 
por no darle importancia o por la intoler ancia del 
enfermo, no debería mos ni comentarlo. Hay que ha­
cerla siempre, y si los reflejos nos lo impiden , anes­
tesiar previamente. 

No solamente con cua dro de obstrucción t ubárica 
se puede empezar a ma nifestar es ta forma aur icular. 
Muchas veces son trastornos ba nales, como r uidos de 
oídos de componente grave, hipoacusia tipo oído me­
dio. Pero el clínico se a larmará en seguida si este 
cuadro persiste o aumenta . 

Otros enfermos acusan de ent r ada una olitis me­
dia aguda, serosa o purulenta y na da permite supo­
ner al principio que esta ot it is es la consecuencia 
de un cancer de cávum. Se hace pa racentesis y pue­
de repetirse ésta varias veces o pas ar r ápidamente a 
una supuración crónica y hasta originar una mas­
toiditis. El diagnóstico se hace siempre completan­
do la explora ción en el cavum, pero m uchas veces 
esa exploración no s uelen hacerla sino cuando ya se 
han sumado otros s íntomas , como adenopatía cervi­
cal, neuralgias del trigémino, obstru cción nasal, et­
cétera. 

4. Formas de comienzo neurálgico. Son menos 
frecuentes que las descritas anteriormente. Se in­
cluyen en ellas aquellas cuyo comienzo apa rente pue­
de manifestarse por dolores trigeminales, indican-
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do el alcance de filetes nerviosos de la base del crá­
neo, sobre todo más frecuentes cuando el cáncer 
asienta a nivel de la bóveda o del recesus etmoido­
esfenoidal. De comienzo sintomático sólo neurálgico 
son raras; en cambio, acompañando a otros signos 
de los más arriba indicados sí se ven de vez en 
cuando. 

Se manifiestan por dolores frontales continuos, de 
toda la cabeza o bien localizados alrededor de un 
ojo, y también retro-orbitarios. Pueden sólo produ­
cir una otalgia acentuada, intermitente de comien­
zo y de paroxismos intensos después. Dato impor­
tante que nos hará explorar inmediatamente el ca­
\'nm es el que la otoscopia nos ｭｵ･ｳｾ＠ ra un tímpano 
completamente normal. Tendremos, pues, presente 
que ante toda otalgia refleja habremos de explorar 
el rino-farinx, de la misma manera que ante una 
tos refleja exploramos oído por si hubiera una cau­
sa que originase esa tos (irritación de la rama au­
ricular del vago) y de la misma manera que explo­
ramos amígdalas y faringo-laringe en las afecciones 
que pueden revelarse por una otalgia refleja, el cán­
cer sobre todo. Quizá insistamos demasiado sobre lo 
fundamental e imprescindible que es la visión ex­
ploratoria de la rinofaringe, pero nos disculpan nues­
tras observaciones sobre el particular. Casi todos 
los enfermos de cáncer de cavum que hemos tenido 
habían sido ya vistos por algún otro compañer0 y 
no habían ni pensado en la lesión tumoral. 

Las neuralgias trigeminales pueden manifestarse 
a Yeces de formas muy distintas: neuralgias den­
tarias y también de tipo de glosodinia. Las neural­
gias dentarias tienen la característica de resistir a 
todos los tratamientos odontológicos. Esta forma de 
comienzo "neurálgico-dentaria", si no va acompaña­
da de otros signos, es de dificilísimo diagnóstico. Pri­
mero, porque el enfermo acude de inmediato al odon­
tólogo y éste, no pensando en la lesión primitiva, 
se puede dedicar a curar o extraer piezas dentarias, 
o desvitalizar muelas o hacer inclusiones locales de 
líquidos anestésicos. El tiempo sigue pasando y el 
enfermo cansarse, hasta que otros nuevos síntomas 
(otálgicos, nasales, ele.) le llevan al consultorio del 
especialista. 

Dentro de estas formas neurálgicas tendremos que 
describir unas en que es casi siempre el oftalmólo­
go el primero en verlas. Se trata de las óculonervic­
sas, con disturbios paralíticos del ojo, con diplopía, 
parálisis motriz ocular, pero que van asociadas casi 
siempre a otras lesiones neurálgicas, con frecuenc·a 
neuralgia facial. Ahora bien, todos los casos que vie­
nen con este cuadro nos harán pensar, y luego lo 
comprobaremos, que la evolución está ya muy avan­
zada y el tumor se ha extendido a la base del crá­
neo. Uno de nuestros casos (el número 1), después 
de ser tratado con loda corrección Ｑ ｾ ｯｲ＠ un especia­
lista de Madrid por medio del radium local que hiz::> 
desaparecer el tumor del cavum y de haber sido a 
continuación radiado con terapia profunda por ra­
diólogo competente, le vimos después de un larso 
de tiempo que duró cerca de dos añcs en que apa­
rentemente estuvo curado. Al cabo de este tiempo 
le encontramos en la exploración una reproducción 
tumoral e incluso una metástasis ganglionar en lado 
derecho de cuello. La aplicación de radium que le 
hicimos, tanto en cavum como en el ganglio y des­
pués el tratamiento con terapia profunda que le hizo 
el mismo radiólogo (Dr. R. G. TALAVERA ), hizo des­
aparecer totalm ente la neoformación, tanto del C!l­

vum como del cuello. Estuvo también af:>Í aparente­
mente curado cerca de tres años, al cabo de los curt-

les se presentó a la consulta con un cuadro neurál­
gico oftalmológico típico: diplopía, estrabismo con­
vergente del ojo derecho, neuralgia facial y dolores 
intensísimos en base de cráneo. Explorado de nuevo 
este enfermo, no encontramos entonces en región 
rinofaríngea nada más que una pequeña zona de 
mucosa engrosada en parte derecha del techo del 
cavum, así como también enrojecimiento de toda esta 
zona, sitio de la implantación del tumor primitivo y, 
sin embargo, éste había progresado hacia base de 
cráneo e invadido ésta. Falleció meses después en 
un estado lamentable. 

Quedan así descritos de una manera esquemática 
los síntomas de las formas neurálgicas, pero efec­
tivamente, en forma esquemática, porque por lo re­
gular uno solo de los signos descritos no llama la 
atención hasta que no se ve asociado a otros. ABouL­
KER pone el ejemplo de "dolores profundos unilate­
rales sin explicación e hipoacusia unilateral". Si a 
estos dos síntomas se añade los disturbios de la 
motilidad del velo del paladar, tendremos la "tríada 
de TROTHER", que se presenta habitualmente en las 
formas peritubáricas. 

Il. PERÍODO DE EXTENSIÓN.-El período de comien­
ZO de que hemos hablado hay que considerarlo tam­
bién como el período de tratamiento) sea más o me­
nos eficaz, según el grado en que lo veamcs. En cam­
bio, cuando el enfermo entra en el período de ex­
tensión estamos totalmente desarmados para com­
batirlo. 

Llamamos período de extensión cuando el tumor 
desborda el cavum. Es decir, ya no está limitado 
dentro del armazón de tejidos que forman sus pa­
redes. Estas han sido suficientes para contener su 
crecimiento invasor y, atravesándolas, han tomado 
contacto y destruido los órganos y tejidos de alre­
dedor primero y más alejados después. 

No están incluidos en este período aquellos tumo­
res del rinofarinx que, permaneciendo dentro del ca­
vum, han lanzado una metástasis ganglionar cer­
vical. O sea, aquellas formas de comienzo ganglio­
nar de que hablamos en el primer r;eríodo, muchas 
veces como primer signo de que en el cwum se está 
desarrollando una tragedia. Para incluir estas for­
mas ganglionares en el período de extensión tiene 
que haber roto el tumor las barreras del cavum y 
empezar a dar síntomas típicos de ellas. 

La propagación del tumor fuera del cavum puede 
hacerse de diferentes formas, según en la dirección 
que tome la invasión. Así, hablaremos de: a) pro­
pagación hacia abajo; b) propagación hacia adelan­
te; e) propagación lateral; d) propagación hacia 
arriba y atrás. 

Sucesivamente estudiaremos estas diferentes for­
mas de extenderse el tumor fuera de la cavidad na­
sofaríngea, así como los trastornos que origina. Des­
pués haremos un recuerdo de los síndromes de la 
base del cráneo, de mucha importancia, sobre todo 
para el médico general. 

a) Propagación hacia abajo.-Es la extensió:1 del 
tumor hacia el velo del paladar invadiendo éste en 
una de sus mitades. Se la suele ver. sobre todo, en 
los casos de localización del repliegue tubárico an­
terior. El tumor en su crecimiento progresivo hacia 
abajo llega al borde del velo del paladar. en su lado 
correspondiente, invade éste y llega a ocupar todo 
un lado de la orofaringe cuando su extensión es ma­
yor. Empieza a notarse primero un abombamiento 
del velo, que al tacto nos da una dureza típica. Más 
tarde esa porción del velo es invadida y aparece la 
neoplasia a simple vista. 

.. 
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Nosotros tuvimos un enfermo de este tipo de ex­
tensión (el caso número 4), y, además, el único caso 
de tumor de cavum que hemos visto en una mujer. 
En la fecha actual hemos visto otro caso de cáncer 
de cavum en una mujer, también en un estado avan­
zadísimo. Por la historia de comienzo sintomático del 
oído hemos podido pensar se trataba del tipo de co­
mienzo peritubárico, aunque sin demostración, por­
que ya la vimos en grado avanzadísimo. Se intentó de 
todas maneras un tratamiento por terapia profunda, 
y a continuación (pasado un tiempo prudencial) apli­
cación de radium, pero fué rechazado por los intere­
sados. 

Esta forma de propagación tumoral da la clásica 
"tríada de TROTHER", de que ya hemos hablado: sor­
dera de tipo medio, neuralgias del nervio maxilar 
inferior y trastornos de la motilidad del velo del pa­
ladar. 

Cuando la extensión del tumor hacia abajo es muy 
grande, origina trastornos importantes de la pala­
bra, de la deglución e inclusive de la respiración. 
Ahora bien, puede haber una parálisis del velo del 
paladar en casos en que el tumor no ha alcanzado 
para nada a aquél. Son los casos de propagación tu­
moral hacia base del cráneo e invasión de los ner­
vios que salen por el agujero rasgado posterior. Ya 
hablaremos sobre esto al estudiar los síndromes de 
la base del cráneo. 

b) Propagación hacía adelante. Aquí el tumor 
avanza hacia las fosas nasales invadiéndolas y aun 
sobrepasándolas, lo que le convierte con la evolución 
en un tumor facial, o mejor, nasofacial. 

Se presentan estos enfermos acusando ya una obs­
trucción completa nasal, y las granulaciones neoplá­
sicas pueden ser observadas con la simple rinosco­
pia anterior. Corresponde este tipo de invasión a los 
tumores cuya primitiva localización es la bóveda del 
nasofarinx o la pared anterior de ésta, o sea, el mar­
co coanal. 

Además de las fosas nasales, la neoformación inva­
de el etmoides, y ya exteriormente se aprecian de­
formaciones características con exoftalmía y estra­
bismo. La propagación sigue avanzando y es el seno 
maxilar y a menudo también el esfenoides los que 
sufren su invasión, apareciendo entonces dolores pe­
riorbitarios. 

e) Propagación lateral.-En esta forma el tumor 
se extiende invadiendo las fosas cigomática y tem­
poral, que es más tardía en aparecer y menos fre­
cuente. 

E l primer signo que suele aparecer es una penosa 
e intensa otalgia, que persiste inmodificable a pesar 
de todos los tratamientos locales que empleemos. Hay 
trismus más tarde, producido por el alcance de los 
masticadores y, por último, dolor en la zona del ner­
vio maxilar superior. 

d) Propagación hacia arriba y atrás. A la base 
del cráneo.- Se presenta principalmente en los tumo­
res de cavum de localización primitivamente tubári­
ca y peritubárica. Esta propagación puede ser muy 
precoz e inclusive presentarse como forma revela­
dora de un tumor de la faringe nasal que hasta ese 
momento había pasado desapercibido y los enfer­
mos son vistos por el especialista de rechazo del mé­
dico general, que, sospechándolo, nos pide un infor­
me del rinofarinx. Se presenta esta forma de pro­
pagación esquemáticamente por dos clases de sín­
tomas: I) Signos generales de hipertensión intracra­
neana. II) Signos locales neurológicos en su esencia. 
III) Compresiones nerviosas por las adenopatías. 

I) Signos generales de hipertensión intracraneal. 

Están cor:i!tituídos por ｾｮ｡＠ serie de síntomas c!ini­
cdos hque ｴｯｲｾｾｮ＠ ｾｮｴ＠ conJunto .. el llamado "síndrome 

e 1per enswn m racraneal , que no siempr 
completo, por lo cual habrá que valorar ｦｩｮ｡ｭｾ＠ ｾｳ＠
los ｾ｡ｴｯｳ＠ que el entfermo y. familiares puedan ｰｾｯｾ＠
porcwnarnos, apar e que nmguno de los sintornas 
de que ahora hablaremos pueden considerarse com 
patognomónicos de ello. 0 

Los_ ｳ￭ｮｴｯｭｾｳ＠ ｊ＿ｲｩｮ｣ｩｰ｡ｬ･ｾ＠ ｳｾｮ＠ los siguientes: 1) Ce­
falalgia. 2) Vom1tos. 3) Verbgos o vanidos. 4) Est<>­
sis papilar_. 5) ｅｭ｢ｯｴｾｾｩ｟･ｮｴｯ＠ de la ｣ｯｮ｣ｩ･ｮ｣ＺｾＮ＠
6) ConvulsiOnes. 7) Parahs1s de uno o varios pares 
craneales. 8) Trastornos vegetativos. 9) Signos ra­
diológicos. 

1) Cefalalgia. Puede ser el primer síntoma que 
acuse el enfermo y la que oriente al médico hacia 
una posible afección cerebral, y en el caso de tumo­
res de cavum, propagación hacia la base A menudo 
es intermitente y de presentación matutina, aunque 
las continuas pueden verse. pero es raro que enton­
ces no ofrezcan cambios de intensidad. 

Probablemente es debida a la tensión y distens;ón 
que sufren las meninges por la presión aumentada 
dentro de la caja dura!, ya que se ha demostrado 
la sensibilidad dolorosa que posee la dura en las o¡ e­
raciones de cráneo hechas con anC'stesia local. 

2) Vómitos En la mitad de los enfermos con 
hipertensión intracraneana pueden presentarse vómi­
tos, que acompañan 1)01' lo general a la ccf 1! lgia 
y se producen cuando ésta es más intensa. PucJrn 
ser variables en intensidad v forma. Re dc!<cribe 
como típico el vómito "en tiro de fusil'' , sin ir prt'­
cedidos de náuseas ni marC'o, 1 ero no son c-onstan­
tes, como decimos. 

3) Vértigos o vahídos. Son gcnu 1lrr:lnlc n, 1 
más que sensaciones vertiginosas las que presentan 
estos enfermos, los cuales las describen como "ma­
reos o vahídos". Algunas veces llegan a notar un 
desvanecimiento pasajero y hasta pérdida más pro­
longada de la conciencia. La explicación de este sín­
toma no está. resuelta. Se habla de un "estasis la­
beríntico" equiparable a la "papila de estasis" de que 
luego hablaremos. 

4) Estasis papilar.- Este síntoma, también de­
nominado "edema de la papila", es explicado por di­
ferentes teorías, de las cuales la más verosímil es 
la de PATON y HoLMES. Según estos autores, se debe 
al exceso de presión a que se encuentra sometida la 
vaina del nervio óptico y por la ingurgitación de la 
vena oftálmica que se produce para mantener la 
corriente circulatoria en la porción intravaginal de 
esta vena. Al mismo tiempo el aumento de la pre­
sión a nivel de la vaina del nervio óptico origina 
una obstrucción del desagüe del árbol linfático de 
la papila. La teoría de GowERS, que explica la esta­
sis papilar como originada por un estado inflamato­
rio y no como consecuencia de la hipertensión in­
tracraneal, no tiene hoy día ninguna aceptación. 

La estasis papilar se presenta paulatinamente Y 
no siguiendo un curso de modificaciones progresivas 
con arreglo al desarrollo del proceso. Es primera­
mente una simple hiperemia, con enrojecimiento del 
disco papilar y aumento de las tortuosidades de las 
venas. Después se observa hinchazón y elevación de 
la papila, borrosidad de sus bordes, gran ingurgita­
ción de venas y producción de focos hemorrágicos. 
Por último, el edema regresa y se ve una papila atró­
fica de bordes borrosos. 

Puede ser unilateral, pero transitoriamente, pues 
pronto se ve la estasis papilar en el lado opuesto. 
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En ocasiones la estasis papilar puede ser la única 
manifestación de la hipertensión intracraneal. 

5) Embotamiento de la conciencia. Es un sín­
toma característico de la hipertensión intracraneal. 
Se afecta la memoria, la atención y la capacidad de 
razonamiento, que van aumentando hasta poder lle­
gar al estupor, inconsciencia y coma. 

6) Convulsiones. Se presentan también en la 
hipertensión intracraneal cuadros convulsivos gene­
ralizados, que no guardan relación con ninguno de 
los síntomas tratados hasta ahora. 

7) Parálisis de uno o varios pares craneales. -
Las lesiones de los pares craneales serán estudiadas 
con cierto detalle más adelante; evitamos, pues, aho­
ra hablar de ellas. 

8) Trastornos vegetativos. Si la presión intra­
craneal se produce rápidamente las manifestaciones 
vegetativas son muy demostrativas. El pulso se hace 
bradicárdico hasta de 45 pulsaciones por minuto. La 
Jresión arterial aumenta y la respiración es más 
¡Jrofunda. Pero si la hipertensión sigue un curso cró­
nico, los cambios vegetativos expresados se compen­
san y no se suelen encontrar trastornos permanen­
tes de la presión arterial y pulso. Solamente éstos 
suceden cuando es visto el enfermo en un momento 
en que la evolución ha sufrido un nuevo aumento 
más o menos brusco en lo que respecta a la hiper­
tensión intracraneal. 

El cuadro cambia radicalmente en los estadios 
terminales. A la bradicardia la sustituye la taqui­
cardia y a la hipertensión arterial la hipotensión, 
todo lo cual traduce la parálisis de los mismos cen­
tros vegetallvos que antes fueron go!amente irri­
tados. 

Tienen gran importancia los trastornos respirato­
rios en las fases terminales del proceso. Hay movi­
mientos respiratorios semejantes al suspiro, b oste­
zos repetidos y la respiración se hace muy profunda. 
Más avanzado aún se altera la frecuencia respirato­
ria y el ritmo, viéndose la respiración de BIOT, la de 
CnEYNE-STOKES y, finalmente. respiración estertoro­
sa y broncoplejía. 

9) Signos radiológicos. Pueden tener cierta im­
portancia clínica en Jos casos que son positivos, ya 
que algunas veces no se encuentran o son tan poco 
concretos, que no sirven como signo exploratorio. De 
todas maneras una exploración radiológica dudosa 
que va unida a otros datos como cefalalgia, vómitos, 
estasis papilar, trastornos vegetativos, etc., sí que 
tiene entonces un valor importante. Pero lo cierto 
es que no siempre nos encontramos el cuadro com­
pleto descrito, sino algunos de ellos y muchas ve­
ces no francamente demostrativos. 

La exploración radiológica suele ser hecha por ra­
diografía simple de cráneo. Podemos ver entonces 
ligeras depresiones o adelgazamientos parietales, se­
parados entre sí por elevaciones lineales. Las depre­
siones corresponden a las huellas de las circunvo­
luciones cerebrales (por la presión que éstas ejer­
ｾ･ｮＩ＠ y las elevaciones lineales son Jos surcos que 
la:; separan. Estas impresiones radiológicas no tie­
nen valor en los niños de menos de quince años 
de edad. 

II) Signos de localizctción. Esencialmente neuro­
lógicos.-Pueden ser signos auriculares y signos ner­
viosos. Como los primeros han sido ya tratados en 
páginas anteriores, evitaremos repeticiones. 

Signos nerviosos. Son, sobre todo, síndromes pa­
ralíticos que pueden aparecer por dos motivos: por 
propagación del tumor o por compresión de adeno­
patias cancerosas de la región de la base del cráneo. 

Habremos de hacer una división con arreglo al si­
tio de localización primitiva del tumor puesto que 
ya hemos dicho la tendencia que tiene cada punto 
de partida en propagarse hacia una determinada di­
rección, originando una evolución y sintomatología 
muy variable. 

Tendremos así: 1." Los síndromes neurológicos 
originados por los tumores de la bóveda; y 2." Los 
síndromes originados por los tumores de la región 
tubárica. 

1." Síndromes neurológicos originados por los tu­
mores de la bóveda.- Pueden interesar los nervios 
craneales en su salida, sin invadir el cráneo o bien 
penetrar a través del esfenoides. De estas maneras 
pueden ser alcanzados la totalidad de los pares, y 
así las asociaciones sintomáticas que pueden ser des­
critas son totales. Las lesiones nerviosas más fre­
cuentes son las de los nervios olfatorio, óptico, tri­
gémino y motor ocular externo. Según la más fre­
cuente evolución se suelen constituir dos clases de 
síndromes: el síndrome orbitario y el síndrome hi­
pofisoesfenoidal. 

En el síndrome orbitario, los nervios son invadi­
dos a nivel de sus ramas terminales y, por lo tanto, 
se forman parálisis parcelares. El mecanismo es el 
siguiente: el tumor una vez que ha invadido los 
senos de la cara pasa a fosas nasales y a continua­
ción aborda la órbita, por lo tanto, ya antes de pre­
sentarse los disturbios óculo-motores hay otros sig­
nos importantes. 

Suele haber lesión del nervio olfatorio, quizá la 
que más rápidamente se instaura, aunque puede pa­
sar desapercibida en un enfermo cuya respiración 
nasal estaba ya hacía tiempo perturbada. La lesión 
de este nervio se traduce por anosmia o hiposmia. 
Se revela esto no sólo para la apreciación de los olo­
res, sino también en la gustativa de los alimentos. 
La forma de demostrar esta lesión se hace con las 
pruebas discriminativas de olores conocidos, para 
una y otra fosa nasal: café, menta, perfumes, etc. Me­
nos frecuentemente puede haber hiperosmia o paros­
mía y hasta cacosmia (percepción preferente de los 
malos olores). En todos los casos el trastorno es 
directo homolateral, y en relación con la lesión ra­
ramente es cruzado. 

La entrada del tumor en la órbita da origen a las 
lesiones de los nervios óculo-motores, pero de una 
forma parcelar, es decir, es tomado uno solo o va­
rios de estos nervios, originando la sintomatología 
de las parálisis parcelares de los nervios que dan 
movilidad al ojo. Podemos ver, por lo tanto: pará­
lisis del motor ocular común o tercer par, parálisis 
del patético o cuarto par y parálisis del motor ocu­
lar externo o sexto par craneal. Se pueden dar las 
tres unidas o estar limitadas a uno o dos de los 
nervios referidos. 

Para comprender la sintomatología de las paráli­
sis oculares, recordemos que toda parálisis de un 
músculo cualquiera del ojo origina un predominio 
del músculo antagonista y, por consiguiente, desvia­
ción del globo ocular hacia éste, con estr::tbismo con­
secutivo y diplopía. Este estrabismo se manifiesta 
al mirar el enfermo de frente y aumenta al obligar 
al sujeto a que dirija la mirada hacia el lado del 
músculo afectado. El estrabismo es convergente (pa­
rálisis del recto externo) o divergente (parálisis del 
r ecto interno), según que los ejes visuales se cru­
cen o se separen en el campo visual. Es decir, estra­
bismo divergente cuando el ojo afectado tiende a 
estar mirando hacia afuera y estrabismo conver­
gente cuando tiende a mirar hacia adentro. La di-
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plopia es consecuencia de esta desviación del globo 
ocular, puesto que la proyección de objetos no in­
cide en puntos simétricos de ambas retinas. 

La parálisis del motor ocular común puede ser 
total o parcial. La total origina ptosis palpe­
bral y desviación del ojo hacia afuera. El ojo no 
puede ser dirigido ni hacia arriba ni hacia abajo, 
ni hacer el movimiento de abducción. Hay midriasis 
paralítica por afectarse las fibras parasimpáticas del 
esfínter del iris. Por lo tanto, no hay reflejo foto­
motor. No hay tampoco fenómeno de acomodación 
por parálisis del músculo ciliar. 

En la parálisis parcial del tercer par la sintoma­
tología es más limitada. Si la única interesada es la 
rama superior, habrá ptosis de párpado y parálisis 
del recto superior. Si es el recto interno el interesa­
do, hay estrabismo divergente y diplopía horizontal 
cruzada. La parálisis aislada del oblicuo menor sue­
le quedar inapreciable; produce la desviac!ón del ojo 
hacia abajo y adentro. 

La parálisis del nervio patético, que ya recorda­
mos inerva el músculo oblicuo mayor. origina lige­
ra desviación del globo ocular hacia arriba y aden­
tro y diplopía vertical. Es raro que esta parálisis sea 
aislada. Cuando sucede es acompañando a la pará­
lisis de otros músculos del ojo y entonces queda di­
simulada por las otras parálisis. 

El nervio motor ocular externo. al estar parali­
zado, origina la imposibilidad del movimiento de ab­
ducción del ojo y se manifiesta por la desviación ha­
cia adentro del globo ocular, o sea, estrabismo con­
vergente y diplopía horizontal homónima. 

Síndrome hipófiso-esfenoidal. El alcance nerv:o­
so por el tumor se suele efectuar a nivel del s?no 
cavernoso y a nivel de la unión de la órbita con el 
cráneo, y las parálisis son tronculares. 

Se producen neuralgias del trigémino en el domi­
nio de una o de varias de sus ramas. En las lesiones 
de la rama oftálmica aparecen anestesias del párpa­
do superior, frente, raíz de la nariz, conjuntiva y 
abolición del reflejo cornea!. La lesión del nervio of­
tálmico suele estar interesada con los pares cranea­
les tercero, cuarto y sexto. La lesión del nervio ma­
xilar superior o segunda rama del trigémino, pro­
duce anestesia en párpado inferior, labio superior, 
pómulo, raíz de la nariz, bóveda palatina, encía su­
perior y cara interna de la mejilla. La lesión de la 
rama tercera o inferior del trigémino acarrea tras­
tornos sensitivos (anestesia en parte superior de 
sien, mejilla, trago, labio y encía inferior, suelo de 
la cavidad bucal y de los dos tercios anteriores de 
la lengua) y trastornos motores como parálisis de 
los músculos de la masticación. Se ve en éstas que 
el paciente no puede apretar los dientes; los múscu­
los masetero y temporal carecen de relieve y dure­
za normales. Los movimientos de propulsar el ma­
xilar inferior y moverlo lateralmente están abolidos 
(músculos pterigoideos). 

En este síndrome hipófiso-esfenoidal se puede pro­
ducir oftalmoplejía total y de comienzo brusco. Re­
presenta la parálisis al mismo tiempo de los tres 
pares de nervios que inervan la musculatura de los 
globos oculares. Esto t rae por consecuencia una caí­
da palpebral que sólo deja una hendidura pequeña 
a través de la cual se ven los globos oculares in­
móviles. El enfermo no puede dirigir la mirada a 
ningún lado ("ojos cuajados"). Haciéndole dirigir la 
mirada sucesivamente en distintas direcciones, se ve 
cómo en ninguna de ellas hay movimientos oculares. 
Si la oftalmoplejía es unilateral, veremos cómo el 
lado sano no va acompañado en sus movimientos por 

ｬｾｳ＠ del ot,ro o?o (el oftalmopléjico_). Asimismo las pu­
pilas Ｎｾｳｴ｡ｮ＠ dilatadas Y han rerdido el poder de con­
traccwn. 

ｾｾ＠ producen, ｡ｾ｡ｴｾｲｯｳｩｳ＠ como consecuencia de la 
leswn de la vm optlca. La amaurosis es la lesión 
máxima producida y constituye la ceguera total del 
ojo. pero se pueden ver distintos grados de menor 
intensidad. El defecto de la acuidad v:sual en me­
nor grado constituye 1:1 ambliopía. La ceguera afec­
ta a la visión de colores primero que a la de los 
perfiles. 

Por último. la hipófisis puede dar signos de su 
lesión, pero ello no suele suceder prácticamente nun­
ca, ya que, además, cuando llega a afectarse la sin­
tomatología queda encubierta por los trastornos tor­
mentosos que da el tumor. 

2." Los tumores de la rcy1Ó11 tubcirica. Ya he­
mos hablado en líneas anteriores de c!ertas carac­
terísticas de propagación hacia base de cráneo de 
Jos tumores de la trompa de Eustaquio. Esta pro­
pagación se hace siguiendo los espacios a¡ oneuróti­
cos peritubáricos y los vasos palatinos y faríngeos. 
Llega así el tumor al agujero rasgado anterior y a 
la zona petro-esfenoidal, para prnetrar en la fosa 
craneal media. 

El tumor entonces puede originar dm; grandrs sín­
dromes: a) El síndrome ¡wtro-esfcnoidal de .L\con. 
y b) El síndrome de la punta d••l peñasco, de Glt\­
DEXIGO . 

a) Sí11dromc ¡wl ro-csf< ,w "rlol dr Jacod. ｾ｡｢ｲﾭ

mos que la fosa petro-esfcnoidal forma un úngulo de 
vértice interno. Lo limita por dl'lanlP t•l nla menor 
del esfenoides y por detrás el peñaseo. En rstn re­
gión se encuentran el agujt•ro redondo mayor, )'Or 
el que atraviesa la S<·gullda rama dl'l lt·ig(·mino: el 
agujero oval. por el r11< l ts h tu<.u-. .. 1..1ma del 
trigémino, su rama motora y el seno cavernoso (éste 
contiene en su interior el sexto par y el nervio óp­
tico y por su pared externa atraviesa el tercero ;,' 
el cuarto pares y la rama oftálmica del trigémino). 

Por lo tanto, el síndrome petro-esfenoid:ll, que des­
cubrió JACOD, originado casi siempre por sarcomas 
de la trompa de Eustaquio, que se han propagado 
a esa región, da los siguientes signos: Parálisis más 
o menos completa de los óculomotores y del nervio 
óptico con amaurosis y también neuralgia e hipoes­
tesia del territorio del trigémino. Al mismo tiempo 
hay sordera unilateral del tipo oído medio. En cuan­
to a las parálisis oculares, la más precoz es la del 
sexto par (motor ocular externo) que produce en el 
lado afecto diplopía y limitación de movimientos del 
globo ocular hacia afuera; después afecta el tercer 
pa!" (motor ocular común), f'l cuarto (patético) Y 
después el segundo (óptico). Así se termina por rea­
lizar una oftalmoplejía total con sordera de trans­
misión unilateral y precoz, neuralgia gasseriana uni­
lateral y amaurosis subtotal o total. Pueden produ­
cir también este síndrome los sarcomas de la base 
del cráneo y los tumores de origen hipofi.sario. 

b) Síndrome de la punta del peñasco o síndrome 
de Lannois-Gradenigo. Este síndrome tiene una 
gran importancia porque no sólo se presenta en los 
tumores de cavum C¡ut se han propagado a la base 
del cráneo, sino también en lesiones olíticas que han 
pasado a la punta del peñasco. 

Consta este síndrome de: parálisis del motor ocu­
lar externo y dolores neurálgicos en la región tém­
poro-parieto-orbitaria. Estas últimas se producen 
por lesión del trigémino. Puede también haber en 
esle síndrome una parálisis facial complcla. El sín­
drome de GRADENIGO, originado por lesiones del oído 
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medio complicadas, lleva esta característica otítica 
para ､ｩｳｬｩｮｾｵｩｲｬｯ＠ ､ｾｬ＠ de origen _tumoral. Hay, ｾｵ･ｳＬ＠
lesión del 01do mediO que habra que explorar Siem­
pre, teniendo en cuenta también el cavum, puesto 
que los tumores de cavum que se propagan a punta 
del peñasco suelen ser los primitivos de trompa, y 
éstos con grandísima frecuencia hacen una otitis. 
Por lo tanto, sólo con la exploración minuciosa del 
rinofarinx que nos descarte el tumor, podremos diag-

, nosticar el síndrome con "punto de partida otítico". 
De todas maneras casi siempre cursa c,n estos casos 
con otros signos otógenos como reacción laberíntica, 
fiebre tipo septicémico y reacción meníngea, por lo 
menos en los casos avanzados. 

Muy raro es que el tumor desborde la vertiente 
anterior de la pirámide petrosa, pase a la poste­
rior y alcance el paquete nervioso acústico facial y 
Jos nervios mixtos del agujero rasgado posterior. 
Si así llegase a suceder, a los signos descritos se su­
maría una sordera nerviosa total y parálisis facial, 
y por lesión de los nervios del agujero rasgado pos­
terior encontraríamos signos correspondientes a la 
parálisis del glosofaríngeo, neumogástrico y espinal. 
Como después hablaremos de este síndrome, no in­
sistimos más. 

III) Comprcsionts nerl"iosas por las adenopatías. 
Las adenopatías son constantes en la fase de exten­
sión tumoral. Casi siempre bilaterales, llegando con 
frecuencia a hacer difíciles los movimientos del cue­
llo. Las parálisis que se producen en los últimos 
pares craneales a su salida del cráneo suelen ser ori­
ginadas por dichas adenopatías. En cambio es raro 
que las produzca el tumor por invasión directa. 

Se pueden así producir varios síndromes de impor­
tancia capital para el diagnóstico. 

Síndrome del agujero rasgado posterior (síndrome 
de VERNET). Consiste en la lesión del paquete ner­
vioso que pasa por el agujero rasgado posterior, o 
sea, el noveno (glosofaríngeo) décimo (neumogástri­
co) y undécimo (espinal), dando el cuadro lesiona! 
característico. Pero es necesario que la lesión sea 
producida en un punto situado exactamente a ni­
vel de dicho agujero, porque después de su salida 
el glosofaríngeo se separa de los nervios que le acom­
pañaban. 

La lesión del glosofaríngeo (nervio mixto) fué muy 
bien estudiada por VERNET y CoLLET. Se traduce por 
parálisis del constrictor superior de la faringe y por 
consecuencia dificultad para la deglución de los lí­
yuidos y pérdida del gusto a nivel del tercio poste­
rior de la lengua. Se ve una asimetría del velo del 
paladar en reposo. Pérdida del signo de la cortina 
en la fonación y, sobre todo, al provocar náuseas 
(signo de COLLET). Hay que tener en cuenta que la 
parálisis del glosofaríngeo con frecuencia no es des­
crita por el enfermo y, por taqto, habrá que bus­
carla. 

La lesión del décimo par, neumogástrico o vago, 
Produce trastornos funcionales fáciles de pasar des­
apercibidos, sobre todo cuando la lesión del nervio 
es poco intensa. En los casos de compresión ligera 
del nervio se producirían signos de irritación, de 
hiperestesia, caracterizados por dolor a la presión 
del ala del cartílago tiroides correspondiente, tos tipo 
coqueluchoide, el signo del trago de EscAT y sialo­
rrea. La lesión total del nervio originaría hemianes­
tesia del velo del paladar, de la laringe y de la por­
ción del oído externo inervada por la rama auricu­
lar del vago. Asimismo se originarían fenómenos de 
seudoasma y accidentes neumónicos por aspiración 

debidos a la abolición de la sensibilidad faríngea en 
la deglución. 

La lesión del espinal, si es total, acarrea dos ti­
pos de trastornos unidos, debidos a la afección de 
sus ramas interna y externa. La claudicación de su 
rama interna origina una parálisis completa recu­
rrencial, o sea, de la hemilaringe correspondiente, y 
también velopalatina. Por lo tanto, habrá voz bito­
nal al principio (hasta que la cuerda opuesta com­
pense) y en la exploración de laringe veremos cómo 
la cuerda afecta está inmóvil, lo cual se apreciará 
mejor si nos fijamos en su aritenoides, pues, en oca­
siones, puede ocurrir que nos confundamos al ver 
moverse la cuerda por el choque del aire al ser es­
pirado. Hay rinolalia abierta y reflujo de líquidos 
por nariz en el momento de la deglución. La pará­
lisis de la rama interna del espinal lleva consigo la 
producción de trastornos cardíacos: arritmia y ace­
leración del pulso. Esto es cierto y parece actual­
mente admitido que las ramas cardíacas del neumo­
gástrico le llegan del espinal (rama interna) y, por 
tanto, los trastornos cardíacos hay que relacionar­
los originados por la lesión de este nervio y no por 
la del décimo par, como antes se atribuía. 

La parálisis de la otra rama del espinal, la exter­
na, produce la inmovilidad de los músculos ester­
nomastoideo y trapecio. 

Síndrome condíleo-Tasgado posterior de Collet-Si­
card.-Fué descrito por primera vez por COLLET y 
se le conoce también bajo el nombre de síndrome 
condíleo-rasgado posterior de SICARD. Consiste en la 
lesión de los cuatro últimos nervios craneales y, por 
lo tanto, estará formado por el síndrome de VER­
NET más parálisis del gran hipogloso (duodécimo 
par). Los signos que da son las parálisis y trastor­
nos que hemos explicado en el síndrome anterior 
(pares noveno, décimo y undécimo) y añadido a és­
tos la parálisis de los músculos de la mitad corres­
pondiente de la lengua. La parálisis del hipogloso 
se demuestra mandando sacar la lengua al enfermo 
y se puede apreciar entonces cómo ésta se desvía ha­
cia el lado afecto y, además, la mitad paralítica está 
atrófica. Evidentemente, la lengua desvía hacia el 
lado enfermo; tener en cuenta que este órgano es 
sacado fuera de la boca por músculos "pulsores", 
es decir, que empujan hacia afuera, y por ello el lado 
sano predominará en su función contra el lado 
afecto. 

Síndrome retToparotídeo posterior de Villaret.­
Consta este síndrome de parálisis de los cuatro últi­
mos nervios craneales y, además, parálisis del sim­
pático cervical. La parálisis del simpático cervical 
constituye el síndrome de BERNARD-HORNER; por lo 
tanto, el síndrome de VILLARET sería "síndrome de 
COLLET-SICARD más el de BERNARD-HORNER". 

El síndrome de BERKARD-HORNER consiste en re­
tracción del globo ocular (o enoftalmos), disminu­
ción de la abertura palpebral y estrechamiento de 
la pupila (o miosis). 

Sabida la sintomatología del síndrome de BER­
NARD-HORNER) será sencillo conocer los signos de que 
consta el síndrome retroparotídeo posterior de Vx­
LLARET. 

Síndrome de Garcin.- Está constituído por la pa­
rálisis unilateral global de todos los nervios cranea­
les. Como es de suponer. este síndrome es muy raro, 
ya que antes de originar semejante extensión, el tu­
mor habrá producido la muerte del enfermo en la 
mayoría de los casos. Como decimos, el síndrome se 
traduce por parálisis de los doce pares del cráneo 
unilateralmente, pero en especial de los diez últimos. 
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Puede cursar con ausencia de signos de hiperten­
sión intracraneal, y es frecuente, en cambio, que haya 
síntomas que nos indican la participación del tron­
co cerebral. 

III. PERÍODO TERMINAL.- El período terminal de 
los tumores malignos del nasofarinx es el último 
acto de la tragedia clínica que se ha venido desa rro­
llando y, por desgracia, la muerte se presenta r ápi­
damente; pero en realidad ella es una libera ción para 
los sufrimientos del paciente. Ningún caso hay ac­
tualmente que se haya salvado de este fin, que tar ­
dará más o menos tiempo, pero llega. Además, en 
el último período el estado del enfermo es horroro­
so, por la caquexia que present a , las parálisis cra­
neales se multiplican y s e acompañan de un sín­
drome de invasión endocraneana . Los dolores son 
brutales y el mismo enfermo llega a desear fervien­
temente que Dios se lo lleve en un rápido fi na l. Uno 
de los casos que presentamos (número 1 ) llegó a 
este período fina l y sufrió días y días todas las con­
secuencias originadas por el t umor extendido a base 
de cráneo. Los dolores fu eron intensísimos hasta úl­
tima hora. P erdió peso a un r itmo aceluado y no 
había medio de calmar sus sufrimientos con ningu­
na clase de analgésicos. La misma morfina, que en 
un principio le ca lmaba. no servía después pa r a nada 
a pesar de que la dosis que se inyectaba era enorme. 

Las metástasis a distancia son ra ras en los tumo­
res de cavum. Pueden darse en pulmón, columna ver­
tebral e hígado. La muerte, sa lvo estas ra ras excep­
ciones de metástasis a distancia, suele sobrevenir 
por caquexia, anemia, infecciones respira torias por 
aspiración o bien por hemorragia arterial. 

PROXÓSTICO DE LOS ｔ￺ｾｉｏｒｅ ｓ＠ DE CA\'t;:\I.- El pro­
nóstico es francamente malo. Kos lo demuestra la 
tendenciá que tienen a la invasión linfática, imposi­
ble de poderla controla r ni médica ni quirúrgicamen­
te y, sobre todo, la relativa ¡::oca supervivencia que 
tienen estos enfermos. De la casuística que nosotros 
presentamos, cuatro enfermos han fallecido ya. Dos 
pasando por todos los períodos (los números 1 y 4) , 
otro (el número 2) por una afección intercurrente 
sin recidiva y el otro (caso número 9) murió a los 
pocos días de haberle visto nosotros por primera vez. 
No tenemos noticias del caso número 6. Los demás 
enfermos sobreviven actualmente, sin reproducción, 
por lo menos aparente, aunque hay que reconocer 
que es todavía prematuro el valor ar el resultado ob­
tenido. - 4 

Los raros casos de curación de tumor maligno de 
cavum presentados en la literatura se r efieren a en­
fermos excepcionalmente cogidos en su comienzo tu­
moral y además formas fibrosas sin reflejos linfá­
ticos. 

Hay otros factores que pueden influir en el pro­
nóstico: la edad es muy importante, viéndose una 
evolución rápida en los sujetos jóvenes. El estado 
de r esistencia del enfermo para poder tolerar me­
jor o peor el tratamiento con los agentes físicos. Por 
último, la localización y la naturaleza del t umor tie­
nen una importancia grandísima. Los tumores más 
graves parecen ser los sarcomas peritubáricos. 

Con todo lo dicho sobre evolución y pr onóstico 
de los tumores ma lignos del nasofarinx, teniendo en 
cuenta la edad y la naturaleza del t umor, nos po­
demos dar una idea de lo nefasta que es esta afec­
ción. P ero hay algo en cada caso que hoy día no 
podremos nunca ni valorar ni explicar. Nos r efe­
rimos al por qué tumores clínica e histológicamente 
muy malignos, en algunos casos cursan lenta y so-

lapadamentc, e inclus ive están apar entemente 
rados por el t r a t amien to instituido, aun en caso cdu-

t . . b' s e gran ex enswn , y , en cam 10, otros de la misma 
tura leza clínica e ｨｩ ｾ ｴｯｬ ￳ ｧ ｩ ｣ ｡ Ｌ＠ y hasta con ､ ｩ ･ｾｾｾ＠
car acteres m enos malignos y de menor t amaño h _ 
ccn un curso rapidísimo hacia la muerte. Por ｾｳｴｾ＠
a nte un caso de t umor de cavum nunca debemos ｣ｯｾ＠
municar esperanzas muy ha lagüeñas a la familia 
aunque his lológicamente lo pensemos, ¡.ues ｪ ｡ｭ ￡ｾ＠
sabremos cómo ha rá su evolución. 

FORMAS CLÍKIC'AS DE LOS TUMORES llEL NASOFA­
RINX. En r ealidad dura nte el curso de lo que hemos 
venido exponiendo ya se ha hablado de las formas 
clínicas, aunque de una manera quizá desordenada. 
P odemos dividirlas en: I ) F ormas clí nicas según su 
asiento anat ómi.:o: y U ) F orm as clínicas según su 
naturaleza h istológica. 

I ) F ormas clíniras de los t umores dr cano¡¡ sc•­
!JÚil su asie11to a na tómico. Se consideran var ios ca­
sos: a) F or mas de pu nto de par tida su¡ er ior; b) For­
mas con pun to de partida anterior : e) Formas con 
punto de par t ida lateral. y d ) Formas con punto de 
par t ida posterior. prever tebra l. 

a) F ormas de punto dn partida .\upcrior. S1; 

asiento primit ivo es el techo del nasofn r inx y er. 
especial de los restos adenoideos. lo que expi: ca 12 
mayor frecuencia de los l infocpiteliomas y sarco­
mas. Estas clases de tu mores ya vi mos que se pn·­
sent an con relativa f recuencia como manife üaciór. 
ganglionar a l pr incipio. Los síntomas son sobre todo 
nasofa ríngeos (dificultad r espiratoria nasal) y auri­
cula res (hipoacusia, otitis. etc.). Se <'xtienden rápi­
damente a base de cr:mco. con las cons<'CU(•ncins pa­
ra lít icas de que ya hemos hablado 

b ) F ormas col! p1mlo de purttdu al!tuwr.- E m­
piezan en el borde posterior del vómer o en un arco 
superior coanal. La naturaleza histológica de estos 
tumores suele ser sarcomas o fibrosa rcomac. 

e) Formas con punto de partida lateral.- Su im­
plantación primit iva es en este tipo alrededor del 
orificio de trompa de Eustaquio. Los síntomas apa­
recen precozmente en forma de trastornos auricl' ­
lares, pero la causa determinante pasa con frecuen­
cia inadvertida si no se piensa en ella y se hace 
una exploración minuciosa. Suelen ser sarcomas o 
epiteliomas, cuya evolución la hacen hacia oído me­
dio y hacia base de cráneo. Su extensión rápida s 
las cadenas ganglionares del cuello se explica por­
que dicha región es una encrucijada de redes linfá­
t icas que abocan en las cadenas yugular y caroti­
dea. Se consideran tres tipos: el tubárico propia­
mente dicho, el del pabellón de la trompa y el del 
repliegue tubárico anterior. 

d) F ormas con punto de partida posterior, pre­
vertebral.- Son las más raras y no merecen aten­
ción especial. Los &íntomas que originan se con­
funden con los del Mal de P ott. La evolución pro­
gresiva, adenopatías y, sobre todo, la exploración 
detenida del cavum, nos la aclar an y se demuestra 
entonces que se trata de un Mal de Pott, pero can­
ceroso. 

II) Formas clínicas según su naturaleza histoló­
gica.- Ya hablamos anteriormente de la importan­
cia de la biopsia, que en realidad es imprescindible 
para el diagnóstico y tr atamiento. También indica­
mos que debe hacerse de la masa tumoral primitiva 
y de las adenopatías, las cuales r eproducen siempre 
la estructura histológica del tumor madre. Esto es 
necesario t enerlo en cuenta, sobre todo en los enfer­
mos cuya biopsia de cavum es imposible o dudosa. 
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conviene hacer unas pequeñas aclaraciones scbre 
)as formas histológicas y su manera corriente de evo­
lucionar. 

1." Los epiteliomas. Son de evolución ráp:da. 
Apenas dura el enfermo un año. Se ulceran preC0Z­
rnente y las adenopatías se extienden tan brutalmen­
te, que ellas solas nos lo pueden revelar. Macroscó­
picamente dan tumores de rinofarinx profundos, in­
filtrantes, pero a menudo en forma superfic.al de 
granulaciones o ulceraciones. Al microscopio vemos 
que se trata generalmente de un epitehoma pavi­
rnentoso, el espinocelular o el polimorfo. Son raros 
los epiteliomas cilíndricos o glandulares. 

2.'' Epitelioma Zinfoide.- Constituye el linfoepi­
telioma de REGAUD. Por lo general perforador de las 
paredes del cavum, pero que, en ocasiones, da for­
mas ulceradas. Se caracteriza por: lesión faríngea, 
adenopatía cervical y metástasis viscerales. Esta úl­
tima característica es inconstante y tardía. 

3.0 Sarcomas. Son menos frecuentes y pueden 
ser: Los sarcomas propiamente dichos (sarcoma fu­
socelular, que no da metástasis linfoganglionares). 
Los sarcomas linfoides (adenopatías rápidas mú.ti­
ples, de gran tamaño, mientras el tumor sigue largo 
tiempo pequeño). Son de evolución veloz hacia la 
muerte en menos de seis meses. 

4.0 Tumores raros. Citaremos los disembriomas, 
Jos cordomas malignos y los tumores melánicos. Los 
disembrioplásicos son epiteliomas hipofisarios, tu­
mores mixtos semejantes a los de la parótida. L:::s 
cordomas malignos son muy raros en el cJ.vum y 
representarían 1a propagación de una neoplasia pri­
mitivamente endocraneana; por lo tanto, no encajan 
en nuestro estudio. Los tumores melánices sen ra­
rísimos. Es un tumor negro que sangra mucho, da 
adenopatías cervicales y metastatiza a distancia por 
vía venosa o linfática. 

DIAGNÓSTICO DE LOS TUMORES DE CÁ VUl\1. 

Hay que hacer el diagnóstico con todas las formas 
patológicas de aspecto tumoral que pueden presen­
tarse en el cávum, considerando que algunas de ellas 
son teóricas, pero que podrían aparecer en la prác­
tica. 

Como las afecciones del nasofarinx se presentan 
muchas veces con un cuadro distinto según la edad 
del enfermo, habremos de hacer dos apartadcs: 
A) En el adolescente, y B) En el adulto. 

B) En el adolescente.- Es frecuente ver en el 
adolescente vegetaciones adenoideas de as¡::ecto ba­
nal que nunca nos hacen pensar pueda tratarse de 
un tumor y, por lo tanto, no se hace biopsia. Puede 
indicarse la extirpación quirúrgica de las vegetac_o­
nes, y cuando excepcionalmente recidivan, nos damcs 
cuenta que estamos posiblemente ante un tum:::r ma­
ligno y sólo entonces se practica el examen h:stoló­
gico. Se trata, en caso de ser positivo, genera:mente 
de un linfangiosarcoma. Una vez cometido el error 
ya no hay remedio y es por ello que debe aquilatarse 
bien el diagnóstico de adenoiditis crónica en el ado­
lescente, antes de prescribir la intervención. 

El diagnóstico con los fibromas nacidos del seno 
maxilar suele ser fácil. Al tacto nos dan una con­
sistencia blanda y por rinoscopia anterior se puede 
comprobar por medio del estilete su asiento de im­
plantación. La biopsia nos da la solución completa. 

Con los quistes no hay dificultad. Son excep:::io­
nales en el cavum y parecen seguir la regresión del 
Jejido linfoide quP le tapiza. Pueden ser consecuti­
vos a 'la obliteración de la bolsa faríngea de Thorn-

wald, o bien del conducto excretor de una glándula 
mucípara. Por rinoscopia posterior comprobaremo3 
la masa grisácea sesil insertada en techo del naso­
farinx, dura al tacto, hasta el extremo que pt:ede 
confund1rse con un fibroma. 

Con los cuerpos extraños del cavum que han pe­
netrado por vms naturales o ¡:or un traumat.s.no. 
No ofrece dificultad si la región se explora con mi­
nuciosldad, previo un interrogatorio deten1do. El en­
fermo casi s1empre se ha dado cuenta de esa ¡_e­
netración y que las molestias que le originó han pvr­
sistido después. 

Con el absceso retrofaríngeo tampoco hay d:fi­
cultad. Se acompaña de signos infecciosos clar.:>s, 
tumefacción infiamatoria dowrosa de la región y la 
evolución es rápida. 

Con el fibroma nasofaríngeo. Es el fibroma san­
grante de la pubertad mascullna, de SEBILEAU, y pue­
de prestarse a confusión porque es hemorrágwo, de 
desarrollo rápido, con prolongaciones a fosas nasa­
les, cara y órb1ta. Se d1ce que el cáncer es de con­
sistencia menos firme y más irregular y las hemo­
rraglas no tan profusas. Ante la auda nunca se hará 
biopsia, que está totalmente contramdicada en el fl­
broma por las hemorragias, a veces fatales, que pue­
den ongmar y habrá que hacer una exploración qui­
rúrgica del cavum. 

Con los pólipos coanales. La confusión es rara, por 
su cons1stenc1a más blanda, y no sangran. 

Con los papilomas y hpomas habra siempre que 
recurrir a la bwpsia. 

Con las ademt1s tuberculosas acompañadas de una 
tuberculosis de los gangllos de GILLETTE o un Mal c.e 
Pott cerv1cal. Habremos entonces de hjarnos en el 
cuadro clm!Co general del enfermo y sus antece­
dentes. 

B) En el adulto.- El diagnóstico del cáncer de 
cavum en el adulto suele ser más fácil. El enfermo 
se fija más en los síntomas que ha empezado a no­
tar y por ello el interrogator.o tiene más valer. Ha­
brá que hacer también e! dlagnóst1CO con duertnwes 
procesos. 1 

Con 1os tumores leucémicos. Se acompañan de múl­
tiples adenopatías, hepatomegal1a y espltmomegalia.. 
La caquexta es rápida y el e)...amen hematológ.co re­
suelve la duda, soore todo si además se hace un es­
tudiO de médula ósea por punc.ón esternal. 

Con los abscesos de or1gen mastoideo. La confu­
s ión es pos1ble cuando el cancer está complicado ¡.or 
una otms media. Por ello la rinoscop.a posterícr y 
la salpmgoscopia son imprescindibles. 

Con el goma sifilítico. El error es posible con fa­
cilidad, por su aspecto tumefacto inflamatorio y rojo. 
Pero el goma es más duro y liso, aparte de que 10S 
antecedentes del enfermo y reacciOnes ser.:>lóg.cas 
nos lo demuestran. El goma difuso es más difíc1l 
dJstingmrlo por su semeJanza con el sarcoma, y s1 el 
goma está ulcerado, la diferencia con el ep1telioma 
ulcerado es un problema que sólo la biop3.a puede 
dilucidar. 

Con el aneurisma carotídeo. Este aneurism:t ¡:ue­
de dar lugar a una tumoración cervical que ocasio­
ne compresiOnes nerviosas de los cuatro últJm:;s ner­
vios craneales y de la cadena simpática, orig.nando 
el ya descrito smdrome de VILLARET. Tendrem::.s, ¡.or 
tanto, que investigar todos los síntomas del aneu­
risma, como latido del tumor, tumefacción faríngea 
detrás del pilar posterior. La arteriografJa de ｣ ｾ ｮﾭ
traste es ooligado hacerla ante la menor sospecha 
de un aneurisma, pues la biopsia puede ser fatal por 
la hemorragia cataclismica que se producirla, 
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Con los quistes. Ya los describimos con el diag­
nóstico en el adolescente. Lo mismo sucede con Ls 
papilomas, los lipomas, etc., así como los fibrom:­
xomas, los cuales son hallazgos de biopsia. 

Con la tuberculosis. Sólo ¡:odría haber c::mfusión 
con las tuberculosis del cavum de dSiento primitivo, 
que es muy raro, pues la historia y el examen g <:ne­
ral aclaran el diagnóstico. La tuberculosis pue:le re­
vestir un aspecto ulceroso y vegetante o el de un 
tumor blancuzco suspendido del techo. Efcc:ivamen­
te, y hasta puede acompañarse de epistaxis o de 
otit is, que nos harán pensar en un cáncer de la re­
gión, pero el estado pulmonar facilita el diagnésti­
co, que no presentar ía dificultad nada más que para 
düerenciar una tuberculosis con una sífilis terciaria 

tórpida y m:ís raramente con lesiones ulceros . 
fil ·t · d 1 , d d . as sr-

J 1cas e peno o secun arw. Excepcionalment h 
｢ｾ￭｡＠ _que recurrir a la _biopsia para asegurar un ｾｩ｡＠ a: 
nostiCo entre un papiloma, un cáncer y las form;s 
tumorales de la tuberculosis (el tuberculoma). 

Por último, habremos de insistir una vez m:ís 
el _d_iagnóstico. ､ｩｦ･ｲ･ｮ｣ｩ｡ｾ＠ entre las ｭ ｡ｮｩｦ･ｳｴ｡｣ ｩｯＺＱＺｾ＠
otrbcas del c:mcer del rmofarinx y las ｬ･ｳｩｯｲＮ･ｾ＠ d 
oído medio propiamente dichas. Hay que tener ｳｴ･ｭｾ＠
ｰｾ･＠ presente que cualquier otitis, obstruccién tt:bí­
riCa, etc., pueden ser el primer signo de una tumo­
ración de la faringe nasal. La rinoscopia ﾡＺｯｳｾ･ｲＺｯｲ＠
ｭｩｮｵ＿ＺｯｳｾＬ＠ _la salpingoscopia y demás exploracio:J.es 
otorrmologiCas nos aclararán siemrre el diagnéstico. 
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REríCULO-ENDOTELIO. CÉLULAS ADENO-LITORALES 

Al continuar la serie de artículos sobre Cito­
logía Ganglionar 5

, e y 7
, para terminar los es­

tudios de los elementos citológicos normales, 
quedan por considerar los muy importantes del 
retículo-endotelio y otros de mucha menos sig­
llificación. 

R ETÍCULO-ENDOTELIO GANGLIONAR 

No parece oportuno repetir una vez más la 
serie de nombres de autores unidos al concepto, 
más o menos amplio, que del retículo-endotelio 
t iene cada uno de los tan numerosos que lo han 
tratado, ni los caracteres que las células han d:! 
¡:oseer para que en él se ¡:.uedan incluir. Aunqu:! 
r.o sea más que por guardar en esta serie de es­
tudios la debida unidad y no desentonar de lo 
qtre se dijo a propósito del concepto de ganglio 
normal 6

, no se va a hacer más que enumerar 
las células que como retículo-endotelio en los 
ganglios más considerar importa: las de los 
senos linfáticos, que llamo adeno -litorales, y 

las reticulares; como derivados de ambas tam 
bién han de incluirse los macrófagos y ciertos 
monocitos. Mucha menos importancia tienen 
ahora las células rJasmáticas y los mastocitos 
tisulares. De otros positles elementos y de sub­
divisiones de los grupos principales se ¡,uede 
rrcscindir sin que dejen de comprenderse los 
conceptos histológicos y ratológ1cos 

No hay que referirse ahora a las variantes 
morbosas que del retículo-endotelio se originan: 
células epitelioides, células t ifosas ... , células ati­
¡;icas de diversa índole, ni a su posible trans­
formación en otros elementos, que ya excluímos 
ae él los fibrocitos. 

Hay que admitir que las células adeno-litora­
les y las reticulares no sólo son muy parecidas, 
sino también intercambiables. Los senos linfá­
ticos se borran con frecuencia y por múlt iples 
causas, lo que ha de ser debido a d istin tos tac­
tores, uno de ellos que las células que albergan 
se conviertan en retículares. Esto es una deduc­
dón teorética que no podrá menos de hacerse 
el que tenga ocasién de examinar ganglios, los 
estudie con atencién y sea liD poco observador. 
E l hecho es que, como está apuntado, es muy 
fácil que no haya senos en un ganglio; no por­
que estén colapsados, es que no existen. Unas 
veces su ausencia es normal, como pasa en mu· 
chos ganglios linfáticos pequeños; otras, han 
desaparecido. Como para ello no hace falta qm 
se trate de procesos muy antiguos, a lo mejor 
de tipo cicatricial, en los que es natural falten 
muchas de las estructuras preexistentes, hemos 
de convenir en que la pared del seno ha de ser 
muy sencilla, nada recia y mal individualizada, 
)Juesto que tan poco protege la conservación es­
tructural. 

¿Y de las células endotelia les, qué pasó? En 
realidad no se puede decir de modo categórico 
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