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desencadenada por la histamina liberada en los
tejidos en la practica de la PIC, queda anula-
da, y este aflujo de mas cantidad de sangre, in-
mediata a la vasodilataciéon capilar periférica,
trae consigo un aumento de todos los elementos
formes de la sangre, por tanto, de los leucoci-
tos. En otras palabras, al no poderse efectuar
la diapedesis, los globulos blancos quedan acu-
mulados en los espacios de los pequenos vasos
periféricos, como se demuestra con las cifras
elevadas de leucocitos que se descubren duran-
te toda la prueba.

RESUMEN.

La rutina, administrada previamente en can-
tidades suficientes, hace comportar nuestra
prueba de irritacién cutianea (PIC) en una for-
ma paraddjica en lo que respecta a la caida de
los glébulos blancos. Lo explicamos por accion
de refuerzo de la pared capilar. La rutina, en
este sentido, es antagodnica de la histamina.

Damos las gracias a los Laboratorios Andreu por
su amabilidad en proporcionarnos las muestras de ex-
perimentacién clinica de Difrutin.
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SUMMARY

Concerning the fall of white cells, the pre.
vious administration of sufficient amounts of
rutin causes a paradoxical reaction of our test
of cutaneous irritation (PIC). It is deemed tg
be due to the action of reinforcement of the
capillary wall. In this sense, rutin acts against
histamine.

ZUSAMMENFASSUNG

Wenn man vorher Rutin verabreicht, so
verhidlt sich unsere Hautreizprobe (PIC) pa-
radox in bezug auf den Leukocytenabfall. Wir
erkliren diese Wirkung als Folge einer Capi-
llarverstdarkung. Rutin ist in diesem Sinn An.
tagonist zum Histamin.

RESUME

La routine préalablement administrée en
quantités suffisantes conduit notre preuve

' d’irritation cutanée (PIC) dans une forme pa-

radoxale, au sujet de la rechute des globules
blancs. Nous I'expliquons par action du ren-
fort de la paroi capillaire. La routine, dans ce
sens, est un antagoniste de I'histamine.
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UN CASO DE CORDOMA MALIGNO DE LA
REGION BASILAR DEL OCCIPITAL
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Los cordomas intracraneales son tumores de
presentacion bastante rara, como lo prueba el
hecho de ser este caso el primero observado
por nosotros en una serie que sobrepasa los
100 tumores intracraneales.

Algo mas frecuentes son los cordomas que
asientan en la regién sacra, aunque potencial-
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mente estos tumores pueden darse a cualquier
altura de la columna vertebral, ya que todos
ellos tienen su origen en restos embrionarios de
la notocorda existentes en los discos interver-
tebrales y aquellos, como el nuestro, que se des-
arrollan en la base craneal tienen como punto
de partida el resto esfenooccipital de la noto-
corda. !

Fué von LUSCHKA quien en 1856 describi
primeramente estos tumores, considerandolos
como excrecencias con contenido mucoso que
protuian de la unién del esfenoides con el occl-
pital y llegaban en ocasiones a perforar la du-
ramadre. Al afio siguiente, VIRCHOW observo
nédulos semejantes, que consideré formados
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de tejido cartilaginoso degenerado, llamando a
esta entidad patologica “ecordosis physalipho-
ra’!. Sin embargo, fué MULLER, en 1858, quien
sugirié la idea de que estas formaciones pro-
venian de restos de la notocorda, extremo que
fué demostrado definitivamente en 1804 por
RipBERT, @ quien se debe la denominacién de
weordomas’’, con que actualmente se conocen.

Posteriormente han sido bastantes los casos
comunicados por diversos autores, y en 1948
BAILEY reunié unos 30 ejemplos de cordomas
publicados. Algunos, como VAN WAGENEN, se
han esforzado en individualizar y agrupar los
sintomas que pudiéramos llamar patognomoni-
cos de esta clase de tumores para poder llegar
a un diagnostico clinico exacto.

Refiriéndonos ahora exclusivamente a los
cordomas intracraneales, podemos decir que,
por su localizacién basal, clinicamente dan casi
siempre pardlisis miltiples de los nervios cra-
neales, corrientemente bilaterales, signos de
afectacion de las vias piramidales por compre-
sion de la protuberancia y el bulbo, y muy fre-
cuentemente también signos de afectacion ce-
rebelosa.

Si a partir de la unién esfenooccipital el tu-
mor crece hacia adelante, como ocurre a veces,
la sintomatologia serd parecida a la que pro-
ducen los tumores hipofisarios, con destruccion
del dorso de la silla y compresién del quiasma,
llegando en ocasiones a invadir la nasofaringe,
como en un caso publicado por FURLOW, en que
se diagnostic6 la naturaleza del tumor merced
a una biopsia tomada por via nasal. Cuando el
crecimiento es predominantemente posterior,
podemos entonces observar el sindrome descri-
to de paralisis multiples de los pares craneales,
compresion bulbar y signos de afectacion cere-
belosa,

_ El sexo y la edad de presentaciéon no tienen
interés diagnoéstico, pues se han observado en
todas las edades, y tanto en el varén como en
la hembra. El curso de la enfermedad ya ofrece
més interés, sobre todo para establecer el diag-
néstico diferencial con otros tumores basales.
Generalmente los cordomas son tumores de cre-
cimiento lento, que tardan a menudo varios
anos en provocar la muerte del enfermo, lo que
los diferencia de los tumores de origen epitelial
0 sarcomatoso que asientan en la nasofaringe,
¥ que pueden producir cuadros similares, pero
cuya evolucién es mucho mas répida con afec-
tacion profunda del estado general del enfermo.

Radiolégicamente se pueden observar en mu-
chos casos destrucciones de la silla turca, del
seno esfenoidal, del clivus, de los contornos del
agujero occipital, calcificaciones o bien éreas
decalcificadas en la base y en las ventriculo-
graflas.puede haber cierto grado de elevacion
e la pineal y del tercer ventriculo y también

el acueducto y del cuarto ventriculo; asimis-
mo puede existir hidrocefalia de grado diverso,
Por compresion de las vias de desagiie del li-
quido cefalorraquideo.

e el punto de vista del diagndstico di-

NOTAS CLINICAS 199

ferencial, hay que tomar en consideracién las
malformaciones éseas de la base del crineo de-
nominadas platibasias o impresiones basilares,
que también producen clinicamente sintomas de
afectacion cerebelosa, compresion de vias lar-
gas e hidrocefalia, con un curso clinico prolon-
gado, y que se descartan lnicamente por el
examen radiol6gico que nos muestra en las pla-
tibasias alteraciones tipicas de las estructuras
6seas basales, recientemente descritas por pri-
mera vez en Espafia por JIMENEZ DiAz, OBRA-
por y UrquIzA. Igualmente debemos descartar
en estos casos el complejo sindrome de la es-
clerosis en placas, cuyo cuadro puede ofrecer
gran similitud con el descrito, pero cuyo curso
generalmente ondulante se aparta del curso len-
to, pero progresivo, que caracteriza a los cor-
domas.

Las aracnoiditis basales crénicas ofrecen asi-
mismo cierta similitud, pero nos ayudara a es-
tablecer el diagnéstico el examen radiografico
y clinicamente la mayor afectacion de los pa-
res craneales v de las estructuras nerviosas ve-
cinas en esta clase de tumores.

El mal de Pott cervical, al producir destruc-
ciones 6seas en las primeras vértebras cervi-
cales y en la region del agujero occipital, pue-
de dar un cuadro parecido, tanto clinica como
radiolégicamente, y solamente el hallazgo de
lesiones fimicas concomitantes en otros orga-
nos, la formacién de abscesos y fistulas y los
datos de laboratorio nos pueden permitir esta-
blecer un diagnoéstico correcto.

Por tltimo, nos queda, dentro del diagnostico
diferencial, todo el extenso grupo de los tumo-
res intracraneales, que, asentando en la fosa
posterior, originan sindromes mas o menos si-
milares, pero que por lo general provocan un
mayor aumento de la presién intracraneal y
una sintomatologia menos completa y mas de-
terminada en cada uno de los diferentes tipos,
que no viene al caso recordar. De todos ellos,
seria en los meningiomas del clivus y en los
gliomas de la protuberancia donde el diagnosti-
co diferencial ofreceria mayores dificultades.

El pronéstico de esta clase de tumores es
siempre nefasto debido principalmente a la in-
eficacia de los actuales tratamientos: quirtrgi-
camente no se puede nunca lograr una extir-
pacién total, dada la regién en que asientan y
la extensién y carcter destructivo de los mis-
mos. Radiolégicamente no son radiosensibles.
De aqui se deduce que s6lo quirargicamente y
en algunos casos podremos lograr un alivio pa-
sajero mediante extirpaciones parciales y ope-
raciones descompresivas suboccipitales que li-
peren las estructuras vitales de la compresion
ejercida por el tumor.

Vamos a describir resumidamente nuestro
caso, que se ajusta bastante fielmente a la sin-
tomatologia anteriormente sefalada.

M. H. G., veintidés afios, soltero, natural de Prade-
na (Segovia). Dependiente de bar. Ingresa en el Ins-
tituto de Neurocirugia el 15-V-1848, enviado por el
Prof. F. RozABAL y el Dr. J. CAMPS.
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Su historia clinica habia comenzado hacia afio y
medio, con vémitos matutinos, que se acompafiaban
de cefaleas poco intensas. Estas molestias no le im-
pedian realizar su vida normal, y asi continué por es-
pacio de medio afio, al cabo del cual comenzd a tener
“mareos”, en los que notaba “que se le iba la cabeza”
y los objetos giraban siempre hacia el lado izquierdo.
HEsto le sucedia predominantemente con los cambios de
postura. Por la misma época aparecié dificultad para
la deglucién de los alimentos liquidos, cierto grado de
torpeza en los movimientos de las extremidades iz-
quierdas y pérdida de visién, con percepcién borrosa
de los objetos situados a la derecha de su campo vi-
sual. En el curso del ultimo afio, y hasta la actuali-
dad, toda esta sintomatologia se ha agravado, apare-
ciendo ademds diplopia, hipo en forma de accesos y
cefalea suboccipital gravitativa en los cambios de
postura. Pérdida de 8 kilogramos de peso. Estrefii-
miento.

Los antecedentes personales y familiares carecen de
interés,

Exploracién.—Enfermo asténico, desnutrido, con ci-
fosis dorsal de amplia curvadura. Cabeza de configu-
racién normal, sin dolor a la movilizacién ni percusién
de la misma. No hay rigidez de nuca. El enfermo ha-
bla de forma mondtona y premiosa. Intelectualmente
presenta cierto grado de retraso mental para su edad,
con frecuente risa inmotivada. No se encuentra afec-
tado por su dolencia.

Pares craneales: I, conservado. II, en fondo de ojo,
ligera borrosidad nasal en ambas papilas. III, IV y
VI, bien movimientos oculares, aunque es imposible la
fijacibn de la mirada hacia la izquierda. Nistagmus
acentuado, de sacudidas rdpidas en ambas miradas la-
terales, mds hacia la izquierda. V, ambos corneales
abolidos. VII, parece haber menos inervacién del facial
izquierdo. VIII, bien. IX, Givula desviada a la izquierda.
Peor motilidad de la mitad izquierda del velo del pa-
ladar. X, 72 pulsaciones ritmicas. XI, marcado tem-
blor de lengua, especialmente intenso en el lado dere-
cho. Lentitud de los movimientos linguales. XII, bien.

Miembros superiores: Bien tono en ambos lados. Li-
gera atrofia global del brazo izquierdo. Disminucién
bilateral de fuerza. Dinamémetro: derecha, 12; izquier-
da, 10. Torpeza en los movimientos finos de la mano
izquierda. En la prueba de los brazos extendidos, caida
del brazo izquierdo. Reflejos vivos en ambos lados, méis
en el izquierdo.

Abdominales abolidos.

Miembros inferiores.—Atrofia muscular de la pier-
na izquierda, més acentuada distalmente. Disminucién
hilateral de fuerza, més marcada en la pierna izquier-
da. Patelares exaltados, més el izquierdo, iniciAndose
el clonus de rétula en este lado. Aquileo derecho pre-
sente; el izquierdo, con respuesta policinética. Clonus
ligero en ambos pies. Babinski y Chaddock izquierdos.

Sensibilidades.—El enfermo, por su estado mental,
colabora poco y se equivoca frecuentemente, pero no
parece haber trastorno de ninguna clase de sensibili-
dades.

Cerebelo.—Prueba dedo nariz correcta. Disdiacoco-
cinesia izquierda. Talon rodilla, bien. Romberg positivo,
con caida indiferente hacia ambos lados. Marcha inse-
gura, ampliando la base de sustentacién, pero sin des-
viaciéon determinada.

Andlisis clinicos.—Anélisis hematolégico: hematies,
4,500,000 milimetro clibico. Leucocitos, 9,300, Férmula
leucocitaria: neutréfilos adultos, 53 por 100; en caya-
do, 20 por 100; eosinéfilos y basoéfilos, 0 por 100; lin-
focitos, 19 por 100; monocitos, 8 por 100. Velocidad de
sedimentaciéon: primera hora, 1; segunda hora, 2; in-
dice, 1.

Andlisis de liquido cefalorraquideo.—Liquido trans-
parente e incoloro. Células, 5/3. Pandy, dos cruces;
Ross-Jones, una cruz; Nonne-Appelt, una cruz; Weich-
brodt (==). Proteinas totales, 25 mgr. por 100. Oro co-
loidal, 1211100000. Reaccién de Wassermann negativa,
hasta con un centimetro cibico de 1. ¢. 1.

Radiografia simple de crdneo.—No hay signos de
hipertensién intracraneal. La silla turca tiene un con-
torno neto y tamafio y configuracién normales. En la
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regi6n del agujero occipital se aprecia un cierto

do de encajamiento de las vértebras cervicales ey
base del crdneo, de forma que, tanto el arco del atly,
como la apéfisis odontoides del axis rebasan ligerame,
te la linea de Chamberlain; es decir, hay un cierto gy,
do de impresi6n basilar. Ademds, la escama del g
pital que forma el borde posterior del agujero ocej
tal tiene un contorno irregular con una imagen dg g,
rrosién o destruccién ésea.

Curso clinico. 18-V-1949.—Se le practica una puncig
lumbar; la presién inicial medida con el manémety,
de Claude y el enfermo sentado era de 30 cm. de agy,
Por compresién de yugulares el ascenso no era frang,

19-V-1949—El estado del enfermo se ha agravadg

presenta intensa cianosis y gran dificultad respiratg
ria. Se le practica un orificio de trépano occipital g |
recho, a través del cual se punciona el ventriculo la
teral, dando salida a 1. c. r. hemorrigico y sin tensify
El enfermo no mejora, y a pesar de la administracig
de ténicos respiratorios, de la inhalacién de oxigeno y
anhidrido carbénico y finalmente de la respiracién ar. |
tificial, practicada previa intubacién endotraqueal py
el Dr. EL10, el enfermo fallece.

Informe de autopsia.—Se abre cavidad craneal y g
extrae el encéfalo. Observada cuidadosamente la bas
craneal, se encuentran sobre el borde anterior del ag |
jero basilar unas formaciones vesiculosas. En la can
superior del clivus se observa una pequefia protusie
6sea del tamafio de una lenteja. Toda la circunferencls
del agujero occipital se halla erosionada y destruids
sin consistencia, formada por un tejido blando, que re
recuerda las fungosidades de los procesos inflamatorie
Esta alteracién del hueso penetra profundamente hs.
cia base del crdneo, destruyendo toda la poreién infe
rior del clivus. Con el escoplo se levanta la poreidn su.
perior del mismo y la silla turca, asomando inmedia-
tamente por debajo el arco anterior del atlas y la api
fisis odontoides, que estdn anormalmente encajadas e
la base del crdneo, pero no afectas por el proceso des
tructivo de las otras formaciones éseas. A través de
agujero basilar se ve el arco posterior del atlas que
atraviesa dicho orificio. De la anterior descripein s
deduce que el atlas no s6lo estaba encajado en la bas
craneal, sino también dislocado hacia adelante, junta-
mente con el axis. En la convexidad del cerebro no g
observa nada anormal. En base se encuentra un pe
quefio quiste adherido a la aracnoides en el lado iz
quierdo de la protuberancia, y en la parte posterior del
tronco unas formaciones quisticas diseminadas adhe
ridas a aracnoides, pero féciles de despegar. El bulb
se encuentra rechazado hacia la derecha, formando en
conjunto una curva de concavidad izquierda aque coin-
cidia con las formaciones vesicnlosas descritas en ¢
borde anterior del agujero occipital,

Ambas amigdalas cerebelosas estdn descendidas
principalmente la izquierda. En los cortes seriados del
encéfalo no se observa nada anormal. Los ventriculos
no estdn dilatados, y son simétricos.

Informe anatomopatolégico (Dr, MoRALEs PLEGURF
ZUELO).—Se trata de un cordoma malismo, con fisdl-
das y cAlulas poliédricas bien tingibles por la plata. Las
degeneraciones hacen que en ciertos sitios el aspecto
sea glandular.
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