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always are catabolic stimulants which, possibly 
on account of this, hinder the incorporation of 
the radical into the body. 

Possible courses are suggested for the future 
investigation of this problem. 

ZUSAMMENF ASSUNG 

Auf Grund von neuen und ausführlichen 
Studien über den Mechanismus des experimen­
tellen Odoratismus in der Ratte, gelangen die 
Authoren zur Ansicht, dass es sich dabei um 
einen Defekt der interzelluHiren Matrizen und 
des Kollagen der Gewete handelt, welcher im 
Bindegewebe, Knorpel und Knochen zum Aus­
druck kommt. 

Es werden die experimentellcn Ergebnisse 
mit verschiedenen chemischen Derivaten bes­
prochen, welche imstande waren das durch 
Verabreichung von Lathyrus Cdoratus hervor­
gerufene Bild ziemlich genau zu reproduzieren. 

Estrone und Progesterone zusammen vera­
breicht hemmen teilweise das Zustandekommen 
des Bildes, wahrend es durch Thyroxin volls­
tandig verhindert wird. 

Diese Ergebnisse, ｳｯＭｾｶｩ･＠ die neuesten im 
Schrifttum veroffentlichten Forschungen ges­
tatten pathogenische Deutungen verschiedener 
Art. Odoratismus ist nicht gleichbedeutend mit 
Lathyrismus. Wenn es auch wahrscheinlich ist, 
dass beide Prozesse, sowie auch der Cicerismus 
gleichen Ursprungs sind und einen Legumino­
sismus oder sozusagen eine toxische Wirkung 
von Hülsenfrüchten darstellen, so sind sie den­
noch nicht ein und dasselbe. Es wird als wahrs­
cheinlich angenommen, dass die Radikale der 
in den Hülsenfrüchten enthaltenen Giftstoffen 
von den gewebseigenen Proteinen wahrend der 
aktiven Anabolismusphase aufgenommen wer­
den. Die Hemmungsagenten wirken immer Ka­
tabolismus fordernd und sonach ist es durchaus 
moglich, dass sie die Aufnahme der Radikale 
in den Organismus erschweren. 

Es werden weitere Moglichkeiten zur Er­
forschung des Problems angegeben. 

Apres une nouvelle analyse du mécanisme des 
lésions dans l'odoratisme expérimental du rat, 
les auteurs considerent que celles-ci proviennent 
d'un défaut dans les matrices intercellulaires et 
de la collagcne des tissus qui se présente dans 
le tissu conjonctif, cartilage et os. 

On communique les résultats expérimentaux 
obtenus avec différents dérivés chimiques qui 
permettent de reproduire sensiblement le ta­
bleau produit par l'administration de semences 
de lathyrus odoratus. L'restrone avec la proges­
térone inhibent partiellement la présentation du 
tableau. La thyroxine l'évite totalement. 

En vue de ces résultats, et d'autres de la bi-

bliographie récente, on informe sur la possible 
intcrprétation pathogénique. Odoratisme n'est 
pas la meme chose que lathyrisme. Ces deux 
processus, ainsi que le cicérisme ont probable. 
ment une racine commune: ce sont des cas de 
léguminisme, c'est a dire, action toxique des 
légumes, ma1s ce nc sont pas la meme chose. 
Cn suggere que les radicaux toxiques, qui pro. 
viennent des légumcs, s'incorporcnt aux protei­
nes propres des tissus lorsque le sujet est en 
anabolisme actif. 

Les inhibitcurs sont toujours des stimulants 
cataboliques qui, pcut-etre pour cela, difficul­
tent l'incorporation du radical a l'organisme. 
On sug!?;ere des possibles chcmins pour l'étude 
future du ｰｲｯ｢ｨｾｭ･Ｎ＠

UN NUEVO FACI'OR EN LA FUNCION 
PULMONAR. LA REGULACION MUSCU­
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No obstante los numerosos trabajos que cons­
tantemente se dedican al conocimiento de la 
funcién respiratoria, existen hechos funciona­
les y anatómicos que no resultan explicables de 
modo satisfactorio con las ideas generalmente 
manejadas en la actualidad. Mencionemos uno 
de cada orden, cuya relación constituye el ob­
jeto de este escrito. 

l. Desde la descripción de REISSEISEN (1822) 
se sabe que existe una musculatura bronquial 
cuya extensión y disposición ha sido objeto de 
controversias e investigaciones sistemáticas ul­
teriores. Parece actualmente establecido {MI­
LLER 1 y POLICARD 2

) que esta musculatura va 
más allá de los bronquiolos cartilaginosos, ex­
tendiéndose sin duda hasta los duetos alveola­
res. Allí forma una especie de esfínter por delan­
te de los atrias alveolares. BATILSBERGER 3

, en el 
estudio de un sujeto normal ajusticiado, hizo 
una descripción detenida de estos músculos, es­
pecialmente visibles en su caso. Los alvéolos 
mismos no tienen musculatura, pero la que ro· 
dea el final de los duetos se extiende al origen 
de los alvéolos, cuya boca tiene por tanto un ver· 
dadero esfínter. El conjunto de la disposición 
de esta musculatura peribronquial corresponde, 
según el término utilizado por MILLER', a una 
trama geodésica. 

Se habla mucho de espasmo bronquial en la 
patología; con dudosa certeza se explica a su 
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través el ataque asmático, el enfisema, etc. Pero 
aunque se acepte ese punto de vista, hay ante 
todo que preguntarse: ¿Cuál es la función de 
esa musculatura? No es verosímil que exista 
sólo rara la patología. Su extensión sistemática 
debe responder a un papel funcional desconoci­
do. Pero, además, BATILSBERGER, HAYEK, NIED­
NER 4 y otros han descrito la musculatura in­
tersticial, del pulmón, aparte de la bronquial y 
vascular. En el hombre fué vista por KOELLIKER, 
y en algunos estados patológicos, por hipertro­
fiarse , aparece especialmente visible, como fué 
señalado por anatomopatólogos del siglo pasado 
(ÜRTH, RINDFLEISCH, EBERTH, etc.). Incluso se 
describió por BUIIL un tipo especial de fibrosis, 
·'cirrosis muscular del pulmón", que después ha 
sido observada por otros varios. LIEBOW y co­
laboradores " han hecho un estudio de la mus­
culatura pulmonar en diferentes enfermedades , 
señalando la hipertrofia e hiperplasia, especial­
mente en casos de enfisema pulmonar . 

La función de esta musculatura está poco acla­
rada. Se piensa ante todo que el músculo bron­
quial puede evitar la penetración de cuerpos ex­
traños, e incluso colaborar a la expulsión de se­
creciones, por una suave peristalsis (MACKLIN "). 
También se ha pensado que pueda contribuir a 
la espiración. Parece evidente que recibe iner­
vacwn vegetativa del tronco vago-simpático y 
ofrece reacciones farmacológicas. STURM 7 men­
ciona trabajos de su departamento, demostrati­
vos de una sensibilidad del músculo intersticial 
a la acetilcolina en la rana. Lo más impresio­
nante en la rana es que el pulmón está reducido 
a una gran vesícula rodeada de una potente 
capa muscular. 

Todo lo anterior hace pensar que la muscula­
tura del pulmón debe tener una función impor­
tante, aún no explorada, cuyo conocimiento po­
dría hacer cambiar algunos de nuestros actua­
les puntos de vista. 

2. Desde que se puede medir directamente 
por sondeo cardíaco la presión en la arteria pul­
monar, encontramos muchos casos de una pre­
sión enorme en el círculo menor, que es de su­
poner que luego transmitiese al capilar una pre­
sión muy superior a la llamada presión crítica, 
pasada la cual el suero debe exudar al alvéolo 
produciéndose el edema del pulmón. La med1da 
directa de la presión capilar con oclusión por la 
sonda generalmente llamada "wedge pressure". 
(presión retrógrada), no tiene aun así que apa­
recer aumentada, toda vez que se elimina en la 
medida la presión frontal y sólo se mide la 
presión ｲ･ｴｲｾｧｲ｡､｡＠ procedente de la aurícula 
izquierda. La presión normal de 10 mm. Hg. 
está neutralizada por la presión oncótica del 
plasma, en términos de la tesis de STARLING, que 
alcanza 25-30 mm. ; pero por encima de ésta se 
supone que la trasudación de líquido de edema 
debe hacerse. No obstante, hay algún otro fac­
tor corrector ql,e puede oponerse a ella; ante 
todo la formación de linfa, que evidentemente 

se acelera cuando se eleva experimentalmente 
la presión arterial en el pulmón, como ha de­
mostrado DRINKER 8 • No obstante, esto no bas­
ta para explicar la tolerancia a la hiperpresión 
r einante en muchos casos en el círculo menor. 
De 30 enfermos con enfisema en los que hemos 
hecho la medida directa de la presión arterial 
pulmonar, los valores se repartían de esta for­
ma (tabla I) : 

TABLA I 

P R ESION MEDIA ARTERIAL P ULMONAR EN 30 CASOS 
DE ENFISEMA 

Hasta 15 mm. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 4 
De 16-30 ...... .. .. .. .. .. ............. ........ . .. . 16 
Más de 30 .......... .. .. .... .... ........... ... ... 10 

Es de notar que entre ellos hubo uno con 82 
y otro con 85 mm. Hg. de presión. DRD;'KER ｾ＠
mismo señala que la anoxia juega un papel im­
por tante al lado de la hiperpresión, pero estos 
dos casos tenían una notable insaturación de 0 2 

de la sangre arterial (respectivamente, 80,05 
por 100 y 51 por 100) . En el ataque de asma la 
presión del círculo menor puede elevarse con­
siderablemente y, sin embargo, no se produce 
edema pulmonar. Es precisamente muy extraño 
que en el asma no se produzca edema del pul­
món; en una larga experiencia, solamente una 
vez lo hemos visto. En el enfisema, salvo cuan­
do hay una razón en el desfallecimiento izqmer­
do, tampoco se ve. Es sabido que la presión au­
menta en la circulación pulmonar, más aún en 
las fases de agudización y tras el esfuerzo (RI­
LEY y cols. !l), y, sin embargo, no vemos apare­
cer edema agudo del pulmón. 

Todo esto resulta de momento inexplicable y 
hace pensar en la existencia de algún mecanis­
mo que pueda contrarrestar el etecto de estas 
variaciones. 

"' "' . 
La oxigenacwn de la sangre arterial en los 

alvéolos pulmonares se expresa por el gradien­
te de presión del gas entre el alvéolo (A) y la 
arteria (a). Dicho gradiente se define por 

pA 0,-pa O,. 

Lo que en este gradiente influye fundamental­
mente son las variaciones de pA 0 2 (ATWELL y 
colaboradores 10 ). Este varía principalmente se­
gún el grado de ventilación alveolar, pues al ha­
ber mayor concentración de oxígeno para la 
misma presión, el pA 0 2 se eleva en la media 
proporcional. La respiración en hiperpresión 
empleada durante la última guerra para los vue­
los de mucha altura (BARACH 11 y HELMHOLZ1 2

) 

ha permitido manten er la saturación arterial a 
42.000 pies con la misma concentración de apor­
te que se mantenía sin esta hiperpresión a 40.000, 
neutralizándose el descenso de la presión atmos­
férica y el subsiguiente del pA02 • 
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Utilizando como actualmente hacemos con 
tan gran frecuencia la respiración en presión 
inspiratoria positiva intermitente (IPPB), se 
ve mejorar la saturación arterial y también la 
eliminación de carbónico. Con un dispositivo 
adecuado puede obtenerse un aumento mspira­
torio de la presión alveolar (medida en la pleu­
ra) un descenso más rápido de la espiratoria 
(SEGAL y cols. 13 ) , lo cual contribuye a ese efec­
to sobre la saturación arterial. Suele pensarse 
que un aumento solamente de 10-20 cm. de agua 
de presión no debe repercutir por sí en la pre­
sión del 0 2 (BARACH ''). No obstante, ａｔｗｾ＠

y colaboradores 10 han mostrado en experiencias 
con hiperpr esión que las variaciones de satura. 
ción no derivan de un aumento del número de 
alvéolos desplegados; la insaturación que resta 
es consecuencia de la mezcla venosa fisiológica, 
pero las variaciones resultan de un aumento de 
pA02 y, por lo tanto, del gradiente. 

Nosotros hemos hecho estud,os directos de 
oxígeno y carbónico en la sangre arterial, así 
como de la presión pulmonar, en sujetos huma­
nos normales y enfermos con respiración sin y 
con hiperpresión de 10 y 20 cm. H 20 . En lasta­
blas II y m reproducimos los resultados. 

TABLA ll 

EFECTO DE RESPIRACION CON HIPERTENSION SOBRE SATURACION EN SANGRE ARTERIAL 

BASAL RESPIRANDO A HIPERPRESION 

Capa- Satura· 
Nombre % o, <;(, co, cidad cion Condiciones 

Capa- Satura-
% o, '<> co, c1dad c1ón Condiciones 

------ ---- ---- ---- ------ ----------- ------ ----- -------
D.M. 18,70 46,70 20,30 93,00 % Atm. aire. 19,55 42,78 20,30 97,00 r(, At.+20 cm. H O aire. 
A.M. 16,60 59,90 24,20 69,00 C1J Atm. aire. 20,23 52,17 24,20 84,00 ( C' A t. .J. 20 cm. H O aire. 
E. L . 17,48 49,05 18,80 94.,00 c;o Atm. aire. 17,50 48,11 18,80 94,00 ( ( A t. 20 cm. II,O aire. 
J . P . 19,34 44,70 21,70 89,90% Atm. aire. 20,41 42,56 22,29 92,70 (o At 20 cm. II,O aire. 
E. L. 20,41 44,10 21,60 95,60 <7o Atm. aire. 20,60 45,80 22,70 91,86 'e A t. 20 cm. H. O m re. 
A. S. 18,27 52,46 22,00 83,97 C'o Atm. aire. 20,25 50,30 22,60 90,68 'e At. 20 cm. H,O ｡ｭ ＮｾＮ＠

F. G. 13,32 70,36 22,34 60,00 % Atm. aire. 14,73 69,08 21,76 68,00 ',o A t. "'t 20 cm. H,O aire. 
F . G. 17,17 69,57 22,30 78,00 0: Atm. 26 % 0,. 18,92 69.52 22,30 86,00 '1 r A t. 20 cm. H,O 26 Ｇｩｾ＠ O, 
J . R. 14,33 51,22 22,50 62,24 e;, Atm. 14 'é 0,. 16,91 48,20 22,18 77,10 1

1 o At. -t- 20 cm. H,O H % O, 

TABLA m 
EFECTO DE HIPERTENSION SOBRE LA PRESION E N LA ARTERIA PULMONAR 

BASAL (presión atmosférica) 

NOMBRE 

F. G ....... ............... .. .. .. 
J. P ...... .......... ............ .. 
E . L ..................... ...... .. 
A . S . ...... ......... . ........... . 
F. G ............................ . 

Presión arteria pulmonar 

Sistólica 

26 
20 
12 
25 
17 

Diastólica 

16 
15 

8 
15 
10 

Como se ve, la hiperpresión inspiratoria. aun­
que sea solamente de 20 cm. de agua (= 15 mm. 
de Hg.J, repercute en la saturación inmediata­
mente. Las pruebas de sangre arterial están to­
madas mientras el sujeto hacía la respiración 
en las condiciones señaladas. 

Esto demuestra que aumentos relativamente 
pequeños en la presión inspiratoria, al aumen­
tar la presión alveolar y, por tanto, dentro de 
una misma ventilación el pA02 , bastarían para, 
mejorando el gradiente, aumentar la satura­
ción. No es, pues, sorprendente que el organis­
mo disponga de algún mecanismo que permita 
aumentar la presión intraalveolar, al servicio 
de la saturación. Este dispositivo podría, sin 
duda, ser la musculatura pulmonar, cuyo efecto 

HIPERPRESION BENNETT CON AIRE 

10 cm. H,O 20 cm. H,O 
-- ----- ·-----

PrPs;ón arteria pulmonar Presión arteria pulmonar 

::;.scol.ca Diastólica Sistólica Diastólica 

30 17 32 16 
23 15 30 16 
12 3 18 5 
28 18 27 17 

30 23 

beneficioso no sería para la espiración, sino para 
la inspiración por facilitar, como lo hace la am­
plificación del tórax, el desplegamiento de los 
alvéolos, disminuir el espacio perjudicial dilu­
yente y hacer menos fácil que los bronquios se 
doblen en el esfuerzo espiratorio haciéndolos 
más firmes para la inspiración. WYss 14 cree 
asimismo en esta función auxiliar de la inspi­
ración de la musculatura pulmonar. Indepen­
dientemente de que pueda haber variaciones fá­
sicas, inspiratorio-espiratorias, en la contrac­
ción bronquial, lo que seguramente tiene más 
importancia es el mantenimiento de un tono que 
tiene que facilitar la inspiración; también se 
sabe que la tráquea se contrae en cada movi­
miento inspiratorio, y es natural pensar que este 
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mismo efecto muscular se corra a todo el apa­
rato respiratorio. Pero, además, variaciones del 
tono de estos músculos deben hacer un efecto 
similar al de una pelota de insuflación enviando 
el aire a una presión mayor y haciendo de modo 
espontáneo lo que nosotros tratamos de obte­
ner con la IPPB. 

La tabla III demuestra cómo pequeño grado 
de hiperpresión alveolar repercute en la presión 
del círculo menor. Se trata de pocas experien· 
cías, porque es penoso registrar la presión con 
la sonda en la pulmonar mientras el sujeto res­
pira con hiperpresión, pero los datos son uní­
vocos (ver también fig. 1). 

Pres. s1st. 
o. . pulm. 

35 

30 

25 

20 

15 

10 

5 

Prestan ｐｲｾ Ｎ＠ Atmosf Pres Umosf. 
ａｾｉｔｉｏｓｦ･ｲｩ｣｡Ｎ＠ + + 

10 cm a.quo. ?O cm a.q u o. 

Flg. l . 

Los factores que hacen subir la presión en el 
círculo menor en la crisis de asma o en las agra­
vaciones del enfisema son seguramente varias. 
Por una parte la anoxia, cuyo efecto ha sido de­
mostrado experimentalmente en el perro y en 
el gato (EULER y LlLJESTRAND 1 5

, DUKE 16
, etcé­

tera) y en la clínica (MOTLEY y cols. 1 ;). No obs­
tante, no es eso todo, porque el suministro de 
oxígeno no basta para normalizarla o hacerla 
descender. En el ataque de asma experimental, 
ScHERRER y cols. 18 han visto relación con el 
pC02 ; también ha señalado esta relación DUKE HJ 

y Yu y cols. 20
• Pero no se puede negar que uno 

de los factores es el aumento de la presión trans-

pulmonar que acompaña a la insuflación rígida 
(EDWARDS 21 y nosotros 22). 

Este aumento de presión no puede explicarse 
de otro modo si no es por compresión parcial 
de la red capilar y aumento de la resistencia; 
ahora bien, ello puede simultáneamente ser un 
mecanismo que proteja a los capilares de la hi­
perpresión y, por tanto, que se oponga al ede­
ma alveolar. 

• • • 

Nos parece, en suma, verosímil que la función 
de la musculatura broncopulmonar sea múltiple 
y de mayor alcance de lo que se ha solido supo­
ner. Si de una parte permite una defensa con­
tra la penetración de cuerpos extraños y forma 
así parte del sistema defensivo de la intimidad 
alveolar, debe jugar un papel importante en la 
respiración contnbuyendo a la eficacia de la 
inspiración, a través de mantener un tono pul­
monar de erección, y debe regular la presión in­
traalveolar, facilitando la difusión de oxígeno 
por aumento de pA02 y protegiendo al lecho ca­
puar de la hiperpresión. Esto explicaría en pri­
mer térmmo la ausencia de edema pulmonar en 
los enfermos respiratorios con hipertensión pul­
monar por encima de la crítica. Según esto, el 
tan combatido espasmo muscular del pulmón 
puede tener una significación beneficiosa den­
tro de ciertos límites para favorecer la difusión 
y evitar la trasudación capilaroalveolar. 

Se comprenden la hipertrofia de esta muscu­
latura y su hiperplasia en enfermos crónicos 
respiratorios, sobre todo en enfisema y ciertas 
fibrosis, como consecuencia de su hiperactivi­
dad funcional. Pero también debemos pregun­
tarnos si el espasmo, sin duda excesivo en algu­
nos de estos enfermos, no es la causa inicial de 
las crisis, sino la consecuencia de la hipertro­
fia. Todo músculo hipertrófico se hace hiper­
excitable y es verosímil que la hiperfunción 
arrastre sucesivamente la hipertrofia y la ma­
yor tendencia al espasmo excesivo. 

RESUMEN. 

Los autores demuestran cómo la respiración en 
hiperpresión inspiratoria intermitente (IPIB) 
aumenta la saturación de la sangre arterial en 
oxígeno y eleva la presión media en el sistema 
pulmonar. Consideran que algo semejante pue­
de obtenerse como mecanismo fisiológico regu­
lador ror la contracción de la musculatura bron­
copulmonar, que tendría así una función impor­
tante en la respiración. Es posible que a su tra­
vés pueda aumentarse la difusión del oxígeno y 
saturación de la sangre y también que consti­
tuya una fuerza protectora de los capilares pul­
monares, antagonizando el edema que se produ· 
ciría cuando la presión en el círculo menor esté 
por encima de la presión crítica. 
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SUMMARY 

'Ihe writers prove that intermittent positive 
pressure breathmg (IPPB) increases oxygen sa­
turation of a r terial blood and ra1ses the mean 
pressure in the pulmonary system. They beheve 
that a similar ertect may be mduced, as a phy­
siological regulating mechanism, by the con­
tractlon of bronchopulmonary muscles which 
would then play an important role in breathmg. 
It is possible that this is followed by an increa­
se in oxygen diffusion and blood saturatlon; in 
addition, 1t may be a factor protecting pulmona­
ry capillaries by antagon1smg the oedema t hat 
would occur when pressure m the lesser circle 
is above critica! levels. 

ZUSAMMENFASSUNG 

Die Authoren beweisen, wie durch die At­
mung mit intermittierender Hyper tension wah­
rend des Einatmens (IPIB) die Sauerstoffsat ­
tigung des arteriellen Blutes gesteigert und 
der Mitt-elwert der Pression im Lungensystem 
erhoht wird, und glauben, dass durch die Kon­
trahierung der bronchial-pulmonalen Muskula­
tur als physiologischer Regulat ionsmechanis­
mus etwas .Ahnliches erzielt werden kann 
und dass somit der besagten Muskulatur 
eine wichtige Aufgabe in der Atmung zukame. 
Auf diesem Wiege ist es moglich eine grcssere 
Sauerstoffdiffusion-und sattigung im Blute zu 
erlangen. Gleichzeitig ergibt sich eine P rotek­
tion der Lungenkapillare die dem Zustandekom­
men von einem Oedem entgegen·nirkt , welches 
wohl auftreten würde wenn die Fression im 
Lungenkreislauf den kritischen W13r t übersch­
reitet. 

RÉSUMÉ 

Les auteurs démontrent comment la respira­
tion en hyperpression inspiratoire intermittcn­
te (IFIB) augmente la saturation du sang arté­
r:el en oxygene, et ￩ｕｾｶ･＠ la ¡.,ression moycnne 
dans le ｳｹｳｴｾｭ･＠ pulmonaire. Ils considcrent que 
quelque chose de semblable reut s'obtenir com­
me mzcanisme physiologique régulateur par 
contraction de la musculature broncho-pulmo­
naire, qui aurait a insi une importante fonclion 
dans la rcspiration . Il est 1 ossible que par l'in­
tenention de ce mécanisme la diffusion de l'oxy­
gene ct saturation du sang s'augmentent et qu'il 
constitue égalcment une force protectrice des 
ca

4 
illaires pulmonaires antagonisant ｬ Ｇｲ･､ｾｭ･＠

qui se produirait lorsque la prrssion, dans le 
cercle mineur soit par dessus de la ¡rcRsion cri­
tique. 

El--iDERMOIDES ｉｎｔｒａｃｒａＺＺ｜ｾａｌｅ＠ , Dl­
PLOICOS Y ESPINALES 

Expcric,zcia en ocho casos. 

E. LE' GRACIA y E. LEY PALO:\IEQUE. 

H osru tal Central tic lu Cruz RoJu . .Mu.tlt·ttl. 

Entre los tumores poco frecuentes en rela­
ción a l sistema nervioso central se encuentran 
los epidermoides. Su escasez numérica no ha 
evitado la 11aradoja de que abunden, proba1:le­
mente más que en ningún otro t ipo de tumor, 
distintos apelativos para nombrarles. Los tér­
minos "tumor perlado" (CRUVEILHIER) , "coles­
t eatoma" (JOHANNES MÜLLER) y "epidermoides 
piales" (BosTROM) han sido empleados, entre 
otros, para designar este tipo de tumores cuyas 
características macroscópicas y microscópicas 
rarecen per fectamente delimitadas y de cuya 
natura leza, en general, no se duda, suponiéndo­
les, siguiendo a REMAK, formados a partir de 
r estos epidérmicos embrionarios que quedaron 
dislocados en una época temprana del des­
arrollo. 

Los epidermoides craneales se pueden situar 
intraduralmente o en el espesor mismo de la 
pared craneal (variedad diploica). Los int raes­
pinales, a su vez pueden ser intra o extramedu­
lares. Las formas craneales subdural y diploica 
reunidas aparecen con una frecuencia general, 
en relación al resto de los tumores intracranea­
les, que var ía entre el 0,2 por 100 y el 1 ,8 por 
100 en las diferentes estadís ticas. E n nuestra 
experiencia (siete casos) representan cerca de 
un 2 por 100 de los tumores intracraneales. Los 
epidermoides intrarraquídeos son aún más ra-


