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Las. unilaterales de los 
nerv1os craneales, sin trastornos sensitivos 

o motores de las extremidades. 
Su importaricia clínica 

por el doctor 

A. Sobirana 

CoNSIDERACIONES PREVIAS: 

En un · número monografico 
a difundir ent:çe los medios no 
zados los progresos diagnósticos y íera-
péuticos de la Neurología actual, hemos 
pensado que podría revestir cierto intcrés 
el contribuir al conocimiento de un grupo 
de síndrorpes cuyo diagnóstico no ofeece 
dificultad alguna. 

Efectivamente, por .la sola observación 
directa y el somero recuerdo de cim·tas 
nociones anatómicas, puede todo clínico, 
no sólo situar topograficamente los proce-
sos patológicos de que vamos a ?cuparnos 
en una determinada región, sino también 
remontarse con gran probabilidad ante el 
factor etiológico, que los examenes com-
plêmentarios permitiran fijar con pr_eci-
sión. 

·Como indica el título de nuestro tra.ba-
_jo, no vamos a ocuparnos de las paralisis 
aisladas de los nervios craneales ni de 
los diagnósticos para des-
pistarlas clínicamente. Tampoco reten-

nuestra atención las alteraciones de 

uno o varios nervios craneales cuando co-
existen <!On trastornos paralíticos a nivel 
de las extremi dades· así pues deJ· aremos 

' ' ' completamente a un lado el capítulo, no 
por mas conocido menos io.teresante. de 
las diversas categorías de pa1·úlisis 
sípdromes pedú:Ò.culo-ponto-bulbares con-
signados en todas las obras de medicina 
interna y que son la tortura de los .estu-
diantes por la costumbre de asociar cada 
uno de ellos al nombre de su descubridor: 
Síndromes de Weber, Millard-Grubler, Fo-
ville, Raymond-Céstan, Bcnedickt, etc. 

Nncstra revisión clínica se limit::mí, 
pues, al estudio de las par6.lisis unilaf:,,7·a-
les múltiples de los nervios .cmneales ob-
servadas en estada de pu1·eza, es decir, si n 
la coexistencia de alteraciones motrice o 
sensitivas a nivel de las extremídades. 

El interés primordial de su estudio rc-
cae en el hecho de que por la diferenie 
manera de agruparse y por la cronolof!Ía 
en la aparición de las paralisis, es casi 
siempre posible fijar una localización 
exacta del proceso causal. 

-bichos síndromes paralíticos han sido 
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objeto de trabajos interesantísimos en estos 
últimos años, entre nosotros no han lle-
gada a popularizarse por el hecho de no 
habérseles dedicada todavía un trabajo dc 
conjunto en Revistas Generales. Vamos a 
intentar una concisa "mise au point", ba-
sandonos en casos personales, la mayor 
parte de los cuales han motivada comuni-
caciones parciales a la Sociedad de Oto-
N euro-Oftalmología de Barcelona. . -

Con el f in de dar la mayor claridad . 
posible a nuestra exposición, suprimire-
mos en la misma toda referencia histórica 
y procurarenw.s no citar nombre alguno. 
Despojaremos también los casos clínicos 
personales de todo detalle inútil. 

I.-LOS Sil\TDROMES P ARALITICOS 
UNILATERALES PARCIALES. 

Sabemos por la Anatomía que la mayor 
parte de nen;ios craneales, después de su 
origen aparente en la superficie del tronco 
cerebral, siguen un trayecto basilar mas o 
menos largo y se reúnen imos con otros 
en ciertas encrucijadas para franquear por 
grupos los agujeros óseos de la base. Com-
préndese, pues, úí.cilmente, que la agrupa-
ción paralítica de varios nervios cuyos 
núcleos de origen estim muy alejados y 
cuyo trayecto intracraneal es muy dife-
rente, pero que salen del crúneo por un 
mismo ormicio, debe hacernos lógicamen-
ie pensar que es en esla oncrucijada donde 
asienta la lesión causal. 

Aunque los trabajos de estos últimos 
años han permitido individualizar un nú-
mero bastante numeroso de síndromes 
anatomo-clínicos, sólo vamos a descr1hir 
los que nos parecen mas importantes en 
la clínica. ' 

a) El síndmme de la hendidura esfe-
noïdal (1) y del apex o1·bita1·io (2) .-Per-

fectamente individualizado hoy día, el 
primera de estos síndromes, es debido a 
una lesión que, por desarrollarse sobre el 
contorno de la hendidura esfenoïdal o en 
su inmediata vecindad, comprime todos 
los nervios que atraviesan dicho 
a saber: motor ocular común, patético, 
motor ocular externa y rama oftalmica 
del trigémino. Clínicamente se manifiesta 
por una inmovilidad completa del globo 
ocular y por una ligera hipoestesia d0 la 
región supraorbitaria y de la córnea. La 
mayor parte de observaciones no consig-
nau Ja existencia de algias trigeminales, 
sin embargo, dicho elemento dolorosa ·no 
excluye el diagnóstico del síndrome en 
cuestión (3). 

Su etiología esta dominada casi comple-
tamente por dos factores: la periostitis si-
filítica de la hendidum esfenoidad (4) y 
los tumores endocr·aneanos nacidos en la 
cavidad orbitaria o que penetran secunda-
riamente en la órbita a tmvés de la hend·i-
dura esfenoidal (5) (6). También han sid o 
descritos algunos casos de origen traunuí-
tico (7). 

Parecido a éste, el síndrome del ópex 
o1·bitario es debido a una lesión que inva-
de, no sólo la hendidura esfenoïdal sina 

' también el canal óptico vecino. A la partÍ-
lisis ocular sensitivo-motriz añadase la 
amaurosis por lesión del nervio óptico, 
sin modificaciones del fondo del o jo: es, 
pues, una verdadera oftalmoplejía sensO?·io-
sensitivo-motriz (8) .. Para mnchofl autores 
ambos síndromes constituyen uno sólo, que 
puede presentarse en forma mas o mcnos 
completa. La figura núm. 1 muestra la 
paralisis completa de todos nervios 
que atraviesan la hendidura esfenoidal 
en un caso personal (9) y en la figura 2 

· puede observarse la total regresión del 
cuadro clínica después de · una terapéutica 
causal. · · , 
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Observación primera (figs. 1 y 2 ) -T , 

d · d' 'd · ratase 
t ed. u; m uo de 6s años, M. P., estu-
u la o graclas a la amabilidad del f 

Oftalmología de la F. de Medicina D ?e 
El día I3 de octubre de I93I aÍ !er. tona. 
de la • van arse 

cama, encuentra su parpado superior iz-

ción progresiva de la agudeza auditiva bilate-
desde hace unos años, que el examen otoló-

practicada en el Servicio del prof. Casadc-
sus permite atribuir a la otoesclerosis. 

El del enfermo practicada dos cÚas 
despues de la iniciación de sus transtornos, nos 

,.ig. 1.-Síndrome de Ja hendidura espenoídB I en un slfilffico. ParA lisis complela 
de to dos los nervi os motores oculares del la do izquierdo. 

quierdo completamente caíclo, siendo infrurtuo-
sas sus tentativas para abrir este ojo sin el 
auxilio de la mano. ·Err buena salud basta en-
tonces, no presenta en sus antecedentes fam:lia-
res ni personales dato digno de menci.ón. Nie-
ga la sífilis. Aquejaba tan sólo una disminn-

proporciona los datos siguientes: Nervios cra-
neales: Lígera hipoósmia bilateral. Visión lige-
ramente disminuída en el Jado izquierdo. cam-
pos visuales y fondos oculares nonTiales (Pro-
fesor · Soria). Los nervios motores oculares 
(III, IV_y VI) estan completamente paralizarJos 
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en el Jado izquierdo, tanto en lo que concierne 
a la motilidad extrínseca como intrínseca. Efec-
tivamehte : existe una ptosis total y al levantar 
el parpado observamos que el globo ocular per-
manece completamente inmóvil, si exceptuamos 
un resto de motilidad en el dominio del motor 

percibiendo el pincha-zo como un simple contac-
to. EI reflejo corneano esta abolida en este 
Iado. La rama masticadora es normal. EI resto 
de nervios craneales no presentan alteración 
alguna. Integridad de las grandes vías sensiti-
vo-motrices, con respuestas simétric!ls de todos 

Fig. 2· -El mismo en fermo después dellratamiento. La motilidad ocular es perfecta en ambos lados. 

ocular externa. La pupila izquierda en estada 
de midriasis paralítica no reacciona a la luz ni 
a la ac·omodación-convergencia. 

La motilidad extrínseca del ojo derecho es 
completamente normal y la pupila reacciona en 
forma perfecta. 

En el dominio de la rama del tri-
izquierdo existe una clara hipoestesia, 

los reflejos tendinosos· ausencia de déficit lo-
calizado y reflejo cutineo plantar en flexióu 
bilateral. · 

En resumen: un individuo de 65 años 
edad presenta bruscamente una ·oftal-

moplejía izquierda co;mpleta, 
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de alteraciones sensitivas objetivas lorali-
zadas a nivel de la rama oftalmica del 
trigémino. La agudeza visual esta ligera-
mente disminuída en este lado. Ausencia 
de trastornos motores o sensitivos en las 
extremidades, así como normalidad . del 
resto de nervios craneales. El diagnóstico 
de síndrome de la hendidura esfenoidal 
impónese, pues, y punción lumbar puso 
completamente en claro la etiología del 
proceso mostrando un líquido cefalorra-
quídeo con tensión ligeramente aumenta-
da y el examen del mismo verificado por 
el Dr. Catasús dió los siguientes resu!ta-
dos: Albúmina, 0,85ú 80 linfo-
citos; Globulinas (Pandy, etc.), fuertemen-
te positivas. Wasserniann Ho. (fuertemen-
te positiva). Oro coloidal, 555554431. Ante 
este síndrome liquidiano de tipo paralítico 
general formulamos grandes reservas res-
pecto al pronóstico. El tratamiento es pe-
cífico hizo sin embargo desvanecer rúpi-
damente todo cuadro morboso después de 
30 inyecciones de On Hg, 5 grs. de Neo-
salvarsan y 25 inyece:iones de B. Una 
nueva punción lumbar realizada tres me-
ses y medio después de la primera, ·nos · 
demostró una gran retrocesión del síndro-
me humoral, verdaderamente paradógico. 

b) El síndrome de la pared externa de 
seno cavernoso (10) .-Esta esencialmente 
caracterizado por la paràlisis de los mis-
mos nervios craneales que el síndrome de 
la hendidura esfenoïdal, del que se dife-
rencia únicamente por la precisión de la 
paralisis del motor ocular externo y por 
la constancia de los dolores en el territo-
rio de distribución de la rama oftalmica. 
Para· nosotros es el menos bien individua-
lizado y las paralisis de los nervios cra-
neales no se presentan generalmente en 
estado. de pureza. 

Entre los procesoè causantes del mismo 

debemos citar los tumores del lóbulo pos-
te?'Ïor de · la hipófisis que han invadido la 
pared posterior de la silla turca las neo-

' ce1·ebrales localizadas en el lóbulo 
temporal, ciertas lesiones esfenoidales y 
las flebitis del seno cavernoso. 

· e) Rl sínd1·ome de la ene1-ucijada petro-
esfenoidal (11), (12) y (13). Contraria-
menta al anterior, tiene este síndrome una 
indiscutible individualidad etiológica, per=---' 
:mitiendo con gran seguridad atribuir los 
·trastornos a la. p1·opagación' intracraneana 
de un tumor maligno latero-faríngeo o 
pe1-itubó:rico. El mecanismo de extensi.ón 
de estas neoplasias, en particular de los sar-
comas de la trompa de .Eusiaquio, ha sido 
bien precisado en la act_ualidad (14), (15), 
estando hajo la dependencia de la consti-
tución anatomica de la región. 
litada la extensión horizontal del tumor 
por la fascia aponeurótica peritubarica, ·si-
gue la dirección ascendente de los vasos 
palatinos y faríngeos hacia el agujero ras-
gado anterior y una vez llegado a la base 
del craneo, perfora el suelo de la fosa cere-
bral me.Q.ia a nivel de la zona ósea pctro-
esfenoidal, punto de menor resistencia por 
los numerosos naturales existen-
tes; Una vez en el interior Çle la cavirlad 
craneal, encontrando por detras la rcsis-
tencia compacta del peñasco se desarrdla 
hacia adelante y lesiona los nervios: ópt:co, 
motor ocular común, patético, trigémi.no 
y motor ocular extèrno, traduciéndose clí-
nicamente po·1· una neuralgia facial de tipo 
gasseriano, una oftalmoplejía total 
ral y una amau1·osis unilateral. Thlas nti·a-
mente pueden estos tumores penetrar eu 
el craneo ·a través de las células etmoidales 
posteriores y del sen o esfenoïdal (1G) , (17) . 
. La iniciación clínica por una: 

a las tres ramas del trigémino, 
distingue perfectamente este síndrome de 



ARS MEDICA 

los de la ·hendidura esfenoïdal y del apex 
orbitario en los cuales la dipoplia consti-' tuye la manifestación inicial y la altera-
ción del trigémino esta limitada al terri-
torio de la rama oft8.lmica (16), (17). 

Observación segunàa (figura 3): S. ]., 
de 39 años de edad, sin antecedentes familia-
res o personales dignos de mención, comenzó a 
quejarse en mayo de 1931 de dolores que se 
extendieron simulb'meamente a las tres ramas 
de distribución del trigémino derecho. Estas 

Fig. de la encrucijada petro•esfenoidal. 

La figura 3 muestra un caso personal de 
síndrome de la encrucijada petro-esfenoi-
dal presentada en colaboración con el pro-
fesor Casadesús a la Reunión Inaugural 
de la Sociedad de Oto-Neuro-Oftalmología 
de Barcelona en 1932 (18). 

sensaciones dolorosas continuas, que al princi-
pio eran poco intensas, adquirieron d.pidamen-
te una gran agudeza, haciéndose cada vez. mas 
resistentes a los analgésicos habituales. A fines 
de agosto del mismo año, el enfermo, que ha-
bía sido diagnosticada de neuralgia del trigémi-
no, comienza a ver· doble cuando mira hacia la 
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?' en 'días suèesivos observa de un modo 
la imposibilidad para elevar el par-

pado superior. · 
El día de de 1931 !e observa-

mos por primera vez. Los clolores son de una in-
tensiclad terri):¡le, continuos y sólo caiman tran-
sitoriamertte . por la morfina. 

Del examen neurológico verificada entonces 
extractamos : N ervios craneales: Primer par : 
anosmia bilateral mecanica, por obstrucción- na-
sal. Segundo: visión 3/10 a la derecha, normal 
a la izquierd<L Fondos aculares y campos vi-
suales normales (Prof. M. Soria). Tercera, cuar-
to y sexto: Ptosis derecha, motilidad ocular ex-

totalmente abolida en este lado. La pu-
¡J1la clerecha e_s mayor que la izquierda, estando 
en ella completamente abolidas las reacciones a 
la luz y convergencia. La motilidad extrínseca 
e intrínseca son normales en el lado izquierdo. 
Quinto par : El trigémino derecho presenta una 
alteración glob_al de sus ramas sensitivas y mo-
triz : anestesia corneana, con abolición del re-
fie jo; et contacto, pinchazo y calor no son ab-
solutamente percibidos en toda la zona de clis-
tribución de las tres . ramas sensitivas y apré-
ciase claramente la atrofia del masetera. 

Séptimo par: Ausencia de paralisis facial cen-
tral o periférica. Los reflejos de Mac Carthey 
son iguales en ambos laclos. Si exceptuamos una 
hipoacusia muy acentuada del oído derecho, que 
atribuyó el Prof. Casaclesús a la obstrucción 
tubarica, el resto de nervios craneales no pre-
sentaban alteraciones patológicas. Grandes 
sensitivo-motrices íntegras. En la región sub-
angulo maxilar derecha existen clos ganglios, 
uno de ellos del tamaño de una avellana, lige-
ramente infiltraclos y no dolorosos. La explo-
ración nasofaríngea veriRcada por el Dr. Ca-
sadesús la existencia de un tumor 
del cavwm, situada Jateralmente y Ja biopsia per-
mite asegtirar el caracter epiteliomatoso de la 
neoformatión. La racliografía del craneo en po-
sición de Hirtz, realizada por el Dr. Suñé Me-
clan,- muestra el aspeeto "flou" de toda Ja re-

. ·gión circunvecina a la punta del peñasco dere-
cho, en la cua! no es posible clistinguir ningún 
c)etalle estructural. Después de una regrcsión 
bastante acentuada del elemento dolorosa, du-
rante algunos meses, gracias a la radioterapía 

:-(Dr. Carulla), el enfermo murió en su casa a 
.fines de junio de 1932. Los detalles que hemos 
podi do obtener · permiten creer que en los últi-

mos meses las paralisis de los nervios craneaif'> 
fueron mas extensas (transtornos de la deglu-
ción, afonía, etc.). 

d) El sínd1·ome paratrigeminal del 
simpó.tico ocnlar.-En 1918 fué descrita 
con este nombre (19) una agrupación sin-
tomatica caracterizada por la asociación dc 
tma algia o anestesia del trigémino con 
un síndrome de Claude Bernard-Ho1·ner 
(miosis, enoftalmia, estrechez de la hen-
didura palpebral). Los trabajos recientes le 
han dado nueva actualidad (20), haciendo 
ver que, aun cuando es relativamente fre-
cuente, puede pasar desapercibido dc no 

' buscar sistematicamente los trastornos 
simpaticos oculares, por lo general parce-
larios. AI lado de las formas puras han 
sido descritas formas asociadas mucho mas 
numerosas, en las cuales el síndrome pa-
ratrigeminal del simpatico ocular coexiste 
con paralisis de otros pares craneales, en 
particular de nervios oculares. 

Nuestra obse1"11ación 3.a (fig. 4) presen-
taba una neuralgia del V, un síndrome 
oculo-simpatico asociado a alteraciones 
paralíticas de los cuatro últimos nervios 
craneales del mismo lado, pero creemos 
que en dicho enfermo el síndrome de 'Cl. 
Bernard-Horner, puede también ser atri-
buído a la neoformación ganglionar des-
arrollada en el espacio retroparotídeo pos-
tm·ior. 

Observación tercera (figura 4) .. - F. A ., 
de 42 años de edad (estudiada gracias a la ama-
bilidad del Prof. de Tera:péutica Física Dr. V. 
Ca rulla), s in antecedentes familia res ni perso-
nal es dignos de interés, tres meses antes de 
nues tro primer examen (8-IV -32), empieza a 
notar dificultades para la ·deglución, los ali-
mentos reftuyen por la nariz y el enfermo pre-
senta algunas veces tos intensa y sofocante 
cuando traga el boio alimenticio. El mismo dia 
en que se inician estas alteraciones, sufre un 
desvanecimiento pasajero, de sudores 
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profusos y palpitaciones y seguida gran 
lorrea. Durante estos tres meses d1chas cns1s 
han sida bastante frecuentes (una cada dos o 
tres días). Con pocos días de diferencia la voz 
hacese afónica y algunas semanas después aper-
cíbese casualmente de la desviación de la len-
gua. Quince días antes de nuestro examen ins-
talase de un modo progresivo dolares continuos 
con exacerbaciones paroxísticas en toda la he-
micara izquierda. 

Octava par: Audición disminuí da en el lado 
izquierdo, Weber. Lateralizado a la izquierda. 
Rinne positivo a los dos lados. No existen al-
teraciones vestibulares clínicas ni instrumenta-
les. 

Novena, décimo y undécimo pares: Para!isis 
del constrictor superior de la faringe izquierda, 
con movimiento de "cortina" hacia la ,derecha. 
Ageusia completa del tercio posterior de la len-
gua en el lado izquierdo. Paralisis de la cuerda 

Fig. 4.-Sindrome condilo·rasgado posl•rlor 

El examen neurológico muestra, por lo que 
hace referenecia a los nervios craneales: 

Primer par: Hipoosmia bilateral. 
. Seguhdo par: Visión: campos visual es y 

"fundus" normal es (Prof. Soria), enoftalmia 
izquierda. 

Tercera, cuarto y sexta: Paralisis del recto 
externa izquierdo. Las pupilas reaccionan nor-
malmente a la luz y a la mirada cercana, pera 
la izquierda es bastante menor que Ja derecha. 

Quinto par: Ligera hipoestesia superficial, 
extendida a todas las ramas del trigémino iz-
quierdo; en este lado el refie jo corneano es 
muy débil. La rama motriz no parece estar al-
terada. 

Séptimo par: Contrastando con la integridad 
bilateral del facial, observamos una estrechez 
de la abertura palpebral izquierda que, rela-
cionada con la miosis y la enoftalmia, nos ha-
cen admitir la existencia de un síndrome de 
Claude Bernard-Horner. 

vocal y del hemivelo izquierdos. Reflujo de ali -
mentos por la nariz. La rama externa del es-
pinal esta también interesada, notandose per-
fectamente la atrofia del esternocleiodomastói-
cleo y de los fascículos superiores del trapecio 
ízquierdos. 

Duodécimo par: Paralisis y atrofia de la mi-
tad izquierda de la lengua, en la que se apre· 
cian fibrilaciones. 

Las grandes vías sensitivo-motrices no pre-
sentan signo alguna de alteración, los reflejos 
tendinosos de las extremidades existen con un 
dintel igual en ambos lados y sin ninguna ten-
lencia al policinetismo, siendo las respuestas de 
las cutimeos plantares típicamente en flexión. 

Detras de la rama ascendente del maxilar su-
perior izquierdo existe una tumefacción gan-
glionar del tamaño de una nuez. 

El examen del nasofaringe realizado en el 
servicio del Prof. Casadesús, pone de mani-
fiesto la ocupación del cavum por una masa 
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neoplasica que obstruye la fosa nasal izquier-
da. El examen histológico confirmó comple-
tamente nuestras sospechas. 

Después de una mejoría bastante acentuada 
por espacio de siete meses, debida a la radiote-
rapia (ausencia de transtornos de deglución, de 
algias trigeminales, etc.), todos los signos ob-
jetivos vuelven a presentarse de nuevo y nos 
dice el enfermo que desde hace algún tiempo 
aqueja un dolor vertebral que localiza a la al-
tura de D 10, D 1 1. El examen clínica y radio-
graf ico nos permitió diagnosticar una metas-
tasis vertebral, muriendo el enfermo algunas se-
manas después. 

· · Tres procesos etiológicos principales pue-
den producir el síndrome en cuestión : los 

' tumm·es cerebrales, los traumatismos del 
craneo y cim·tas infecciones, en particula7' 
la sífilis. 

La asociación de paralisis ocular múl-
tiple, de trastornos visuales por alteracio-
nes del nervio óptico, la marcha progresi-
va después de una iniciación tórpida, cons-
tituyen los caracteres dominantes de los 
síndromes paratrigeminales producidos por 
una neoplasia intracraneana. Debemos sin 
embargo adYertir que en algunos casos de 
tumor cerebral puede presentarse una pa-
níJisis simpatica ocular que no es debid& 
forzosamente a la localización paratrigemL 
nal de la lesión (21). 

Los traumatismos craneales realizan .a 
veces cuadros complejos en relación con 
una línea de. fractura que lesiona, directa-
mente o por compresión de un hematoma, 
el trigémino, el motor ocular externo y las 
anastomosis simpaticas oculares en la re-
gión de la pt1nta del peñasco. De entre 
los procesos infecciosos, es sin duda alguna 
la sífilis la que mas ftícilmente puede de-

la alteración nerviosa en 'cues-
tión. Uh examen radiológico que ponga 
de manifiesto un proceso osteitico locali-
zado en la punta del peñasco y la positi.-
vidad de las reacciones biológicas, orienta-

ron el diagnóstico: debemos sin embargo 
tener en clienta que, dadas la poca exten-
sión y la marcha tórpida de la lesión, puc-
den las reacciones no ser positivas en el 
liquido cefalorraquídeo (22). En estos ca-
i'0S el cianuro de mercurio permitira obte-
ner una rapida de los dolores 
espontaneos. 

Las osteïtis profundas del peñasco con-
secutivas habitualmente a las otitis sub-
f!.gudas (petrositis), pueden determinar 
también una lesión neurítica debida a la 
propagación paranerviosa de un proceso 
inflamatorio óseo (23). 

Digamos finalmente que la infección 
- :<uosteriana puede también producir en al-
gunos casos excepcionales, el síndrome pa-
ratrigeminal del simpatico ocular. 

e) El síndrome de la punta del peñas-
.co.-Bien conocido por los otólogos hajo 
el nombre de síndrome de Gradenigo esta 
caractei-izado por la aparición en el cmso 
de una otitis media aguda, con o sin ncr-
for-ación timpúnica, de una panilisis del 
vwto7' ocular exte7'7to y de dolor sobre una 
zona mas o menos ex tensa del CÍH'ea de dis-
t·ribnción del trigémino del lado afecto, 
localizado comúnmente a la región tempo-
rofacial, en el ojo o en el fondo de la ór-
tita. 

No retendnín nuestra atención las razo-
nes anatómicas por las cuales la infeceión 
otítica puede producir la osteïtis circuns-
crita dc la punta del peñasco, y ésta, a 
s u vez una meningitis localizada (24), 

' (25), (26), así como tampoco insistirem os 
en la importancia otoneuralgica •del exa-
men radiológico (27) y sólo de paso cita-
remos la posibilidad de dicho síndrome 
doloroso y paralítico en la tuberculosis au-
ditiva (28). 

Harcmos, por el contrario, hincapié eu 
· Ja posibilidad de que la parúlisis trigemi-
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nal y oculomotriz externa asociadas cons-
tituyan la etapa inicial de un síndrome 
de la encrucijada petroesfenoidal, cuyo 
o1igen neoplasico sera confirmado por una 
exploración del cavum nasofaríngeo y un 
examen radiograf.ico. 

f) El sínd1·ome del conducto auditiva 
intemo.-Realizado por una lesión situada 
en el conducto auditivo interno o a nivel 
de la cara interna del peñasco, este sín-
drome se traduce por una paralisis facial 
periférica asociada a trastornos cocleoves-
tibulm·es (sordera, zumbidos de oídos, vér-
tigos). Ademús de los casos bastante fre-
cuentes de paralisis asociada sifilítica del 
facial y del auditivo, el síndrome del con-
ducto auditivo interno es realizado prin-
cipalmente por los estadios evolutivos ini-
ciales de los tumo?'eS del angulo ponto-
cerebeloso y en particular por los neuri-
nomas del acústico. Si consideramos la 
gran precocidad y fijeza de este síndrome 
en esta clase de tumores, veremos cuan im-
portante es su conocimiento: mucho antes 
de la aparición de trastornos piramidales, 
cerebelosos o de manifestaciones intracrn-
neanas, la alteración electiva del VIT y 
del VIII -pares craneales, nos permitir/1 
sentar un diagnóstico precoz que compor-
taní. una sanción terapéntica rodeada de 
las maximas garantías. Lamentamos no 
poder entrar en detalles diagnósticos entre 
los neminomas del acústico y otros tumo-
res del angulo pontocerebeloso (29) ' (30) . 

g)_ El sínd1·ome del agttjero rasgado 
posterifJr caracterizado por la 
paralisis simultanea y unilateral del gloso-
faríngeo, neumogastrico y espinal y se ma-
nifiesta objetivamente por la asimetría del 
velo del paladar, la inmovilidad de una 
cuerda vocal y principalmente por un des-
plaza.miento en masa rle toda la pm·ed pos-

terior de la fa?·inge hacia el lado .sano, 
facil de observar durante la nausea, pro-
vocada generalmente por el mismo con-
tacto con el depresor .de lengua, o aún mús 
facilmente durante la emisión de 
graves. Este signo de la cm·tina ("signe du 
rideau"), descrito en 1914 en un herido 
de la guerra (32), ha demostrado después 
su gran fidelidad, siendo debido al arras-
tre de la hemifaringe inerte por la con-
tracción de la mitad de la faringe sana; 
el fenómeno es tanto mas perceptible cuan-
do que simultaneamente IoR pilares del 
velo del lado sano se contraen tendiendo a 
hacerse rectilíneos aproximandose a la lí-
nea media, mientras los del lado afecto 
permanecen inertes. A los signos anterio-
res añadase trastornos sensitivos de la mu-
cosa velo-faríngeo-laríngea, ageusia limi-
tada el tercio posterior de la gran-
des dificultades para la deglución de 
sólidos y, . mfls raramente, paralisis del 
esternocleiomastoideo y descenso del m\1-
ñón 9-el hombro, por participación de ·la 
rama externa del espinal. En a!gunos ca-
sos, a dicha sintomatología añadase . la 
taquicardia (110 , 112 pulsaciones) y 
raciones respiratorias (33} ; en contra a b 
opinión generalmente aceptada en fisiolo-
gia de qne la sección de un solo neumo-
gastrico no provoca aceleración cardíaca. 
Los casos puros de este síndrome son bas-
tante raros y en su etiología dominan el 
traumatismo y, mas raramente, las adeno-
patias snbcraneales. 

Ias ?neningitis basila1·es, las lesiones 
óseas o los tumo?'es de la base del craneo, 
raramente permanecen localizadas a nivel 
àel agujero rasgado posterior, añadiéndose 
rapidamente a dicho síndrome otros sia-

' ""' nos traductores de la alteración de nervios 
craneales vecinos. En nuestros casos oer-
sonales dependientes de neoplasias 
dariamente intracraneanas, a las alteracio-
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nes ' mencionadas se asociaba siempre b 
patalisis de la lengua formando el sín-
drome que describiremos a continuación. 

h) El síndrome condilo-rasgado poste-
rior (34), (35) .-Caracterizado por la aso-
ciación paralítica de los pares craneales IX, 
X, XI y XII de un mismo lado presentara 
un cuadro sintomatico exactamente igual 
al anterior, al que se añade la paralisis 
del nervio hipogloso mayor; hemiatrofia 
lingual con desviación de la punta haria 
el lado sano, cuando la lengua esta dentro 
de la boca, y hacia ellado paralizado, cuan-
do hacemos sacar la lengua al enfermo. 

Si recordamos la disposición anatómica 
de la región, comprenderemos que una le-
sión cuyo diametro no exrede de un ren- · 
tímetro, localizada por delante del condilo · 
del occipital, interesando los elementos 
nerviosos que pasen por el agujero rasgarlo 
posterior (IX, X, XI pares) y por el agu-
jero condileo anterior tan cercano (XII 
par) producira la pa1·alisis global de los 
cua tro 1í-ltimos ne?·vios craneales: glosofa-
ríngeo, neumogastrico, espinal e hipoglo-
so. El proceso patológico puede asentar en 
la superficie exacraneana de la base del 
cr{meo (traumatismos, heridas, proyecti-
les f.racturas) o estar situado en el inte-

' ' rior de la cavidad craneana (meningitis 
basilares tumores de al base). Ha querido 

' darse como criterio diferencial entre las 
localizaciones extra o intracraneanas la in-
tegridad o alteración de las grandes vías 
sensitivo-motrices (36). Con o tros autores 
(37), (38) podem os afirmar que nuestras 

personales se inscriben en 
contra de dicha diferenciación, pues en 
ningúno de nuestros casos producidos por 
lesiones intracraneanas hemos podido ob-
servar la menor participación piramidal 
o de v:ías sensitivas. 

Por el · contrario, un caracter propio 

de los síndromes dependientes de lesiones 
intracraneanas consistira en la difusión 
rapida de las paralisis craneanas, con par-
ticipación sucesiva de otros pares anató-
micamente próximos (39). 

Vamos a exponer a continuación dos 
historias clínicas que presentaban el sín-
drome condilo rasgado posterior asociado 
a otras paralisis. 

Observación cuarta (figura s). - L. CI., de 
32 años de edad, debido a la amabilidad del 
Prof. Casadesús (42), viene a consultarnos el 
clía 22 de enero de 1933, quejandose de dificulta-
des para la deglución, ptosis izquiercla y do-
lores en la mitad izquierda de la cara. 

Entre sus antecedentes familiares diremos so-
lamente que la madre del enfermo es bassedo-
wiana. No antecedentes personales digno s de 
mención. En perfecto estado de salud, por Na-
vidad de 1931 apercibióse de la existencia de 
unas masas ganglionares en ambos laclos del 
cuello, que poco a :IJOCO fueron creciendo ha-
biendo adquirida en el mes de agosto de 1932 
un volumen parecido al actual; entonces co-
mienza a notar la disminución progresiva de la 
visión en el lado izquierdo y un mes después 
se instala la ptosis de este lado. Casi simulta-
neamente, junto a la dificultad para abrir la 
boca, debido a la enorme tumefacción ganglio-
nar, comienzan los trastornos de la deglución, 
que adquieren muy pronto una gran intensi-
dad. Sialorrea intensa. Aproximadamente a 
fines de noviembre aparecen los dolores en 
toda la hemicara izquierda, pero que localiza 
con particularidad en el intedor del oído iz-
quierdo. 

Para evitar repeticiones podemos afirmar que 
la exploración de sus nervios craneales pro-
porcionó datos objetivos y subjetivos formados 
por la suma de los consignados en las observa-
dones segunda y tercera, es decir, alteracio-
nes dependientes de la ·paralisis de los nervios : 
óptico, motor ocular común, patético, trigémi-
no motor ocular externo, neu-

espinal e hipogloso del lado iz-
quierdo. 

La exploración clínica y el examen histológi· 
co de la biopsia practicada en el servicio del 
Prof. Casadesús mostraran_ la· existencia de un 
li11fosarcoma del cavum nasofaríngeo. 
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El tratamiento Roentgen intensivamente 
practicada en el Servicio de Terapéutica Física 
del Hospital Clínica dirigida por el Prof. Ca-
rulla, no consiguió deterner la evolución del 
proceso y a fines de agosto de 1933 salió del 
Hospital para marchar a su pueblo, en un esta-
do que hacía creer en un próximo desenlace. 

lar, estas algias eran de tipo continuo; íué so-
meti do a una serie de operaciones nasales sinu-
sales y dentarias. Poco tiempo después la visión 
comienza a disminuir en este mismo lado y se 
constituye una queratitis neuroparalítica. Focas 
semanas antes de nuestra consulta aparecen 
transtornos de la deglución y la lengua se hace 

5.-Asociación en un mismo en fermo de un s!ndrome e o d'I d . n 1 o poslerfor 
Y de un smdrome de !11 encrucijada petro•esfenc 1d11 J, 

Observaci6n quinta. - A. ]., de 65 años de 
edad, viene a nuestro consultoria particular el 
día 4 de julio de 1935. Hace dos años comenzó 
a sufrir dolor en el lado derecho de la cara que 
se extiende inmediatamente a las tres ram;s del 
trigémino; predominando detras del globo ocu-

torpe; sensación de adormecimiento del lado 
derecho de la cara. . 

El examen neurológico nos muestra una 
bilateral, o jo dere.cho panoftalmico, 

con VIS!On nula. Motor ocular común, patético 
Y motor ocular externa completamente parali-
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zados en este lado. En el territorio de 
bución del trigémino derecho existen una anes-
tesia completa a todas las excitaciones sensiti-
vas; rama motriz con flacidez del maseter o. 
Panílisis facial periférica y sordera coclear. 
El velo del paladar hipotónico y para.lisis del 
constrictor superior de la faringe (signo de la 
cortina); reflejos del velo abolidos a la dere-
cha. La hemilengua derecha presenta una atro-
fia no_table y . esHt animada de fibrilaciones. Las 
grandes vías sensitivo-motrices est<ín intactas 
Sen\:amos el diagnóstico de neoplasia basilar, 
con grancles probabilidades de origen nasofa-
ríngeo. La exploración del cavum y el examen 
radiografico del en posición de Sten-
wers (Dr. Suñé Medan), nos confirman el diag-
nóstico, mostrando la primera la presencia de 
una tumoración lateral del rinofarinx y el se-
gundo una extensa destrucción del macizo óseo 
Lasal, en particular del peñasco derecho. Dadas 
las condiciones del enfermo, no juzgamos pm-
dente realizar una biopsia. Como en otros ca-
sos, la radioterapia realizada por el Dr. Ca-
rulla hizo desaparecer los dolares y mejoró 
durante un cierto tiempo el enfermo, pera el 
proceso ha seguida su curso implacable, murien-
do hace P?COS días. 

En 1·esumen: un individuo de 42 afí.ol:' 
ve en el ,espacio de pocos meses desarro-

una serie de alteraciones dependien-
tes de la paralisis de los cuatro últimos pa-
res craneales, a los que se añaden la para-
lisis del motor ocular externo, la neuralgia 
del V y un oculosimpatico. 
La alteración del motor ocular externo y 
del trigémino es facilmente explicable: el 
tumor desde la encrucijada condilo-rasgada 
posterior, se· ha extendido hacia adelante, 
interesando el peñasco y, por su interme-
dio, el ganglio de Gasser (algia de tipo 
gasseriano) · y, en su marcha invasora, ha 
Uegado al vértice del peñasco y ha pro-
vocado la lesión del motor ocular externo. 

En c:uanto al elemento oculosimpó.tico, 
tanto puede ser explicado por la asociación 
paralítica anteriormente señalada (sínrlro· 
me paratrigeminal del simpatico ocular) 

como por la propa.gación del tumor en 
dirección al espacio retroparotídeo poste-
rior (40) No podemos extendernos sobre los 
motivos que nos inclinau a admitir esta 
último hipótesis, habiéndonos ocupado ya 
de ello al presentar dicho caso a la Socie-
dad de Oto-Neuro-Oftalmología. de Bar-
celona ( 41). 

El caso siguiente puede servir como 
ejemplo de asociación de tvn sínd1·ome con-
dilo-rasgado posterio1· con un símdrome de 
la encrucijada petroesfenoidal, marcando 
la tendencia paralítica progresiva, que 
culminara en el síndrome paralítico uni-
lateral global que describiremos mas ade-
lante. 

Este enfermo muestra claramente que 
los diferentes síndromes que hemos desori-
to no agotan la serie de combinaciones 
paralíticas unilaterales que pueden presen-
tarse en l9; clínica. El interés de su cono-
cimiento cstriba en llamar la atención so-
bre las principales encrucijadas vascnlo-
netTiosas: una lesión, aunque sea de pe-
queño tamaiío, localizada en ella, debe tra-

por una semiología particular y 
constante. Mas aún, por su po-
seen también muchas veces una significa-
ción etiológica peculiar. En efecto, como 
ya hemos visto, el síndrome de la hendi-
dum esfenoïdal esta ligado a una perios-
titis, casi siempre sifilítica, o a una neo-
formación orbitaria. El síndrome de la 
lJar·ed externa del sena cave1·noso evoca 
una lesión hipofisaria o esfenoïdal. El sín-
drome de la encrucijada petroesfenoiaal 
nos permitira no sólo situar la lesión en el 
suelo de la fosa cerebral media, sino tam-
bién circunscribir los procesos causales a 
las meningitis crónicas y sobre todo a las 
neoplasias de la fosa media con punto de 
partida craneal o subcraneal (tumores del 
nasofarinx en particular). Los síndromes 
posterio1·es deberan haçer, en primer lugar, 
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entrever la posibilidad de una lesión yux-
ta o subcran:eal antes de discutir una le-
si ón o meníngea. 

Por el contrario siempre que nos en-
contremos ante enfermo con par{llisis 
múltiples, unilaterales y _de ner-
vios craneales, deberemos sistematwamen-
te pensar en la posibilidad de una neo-
plasia basilar en evolución. Una de las 
características mas importantes de la evo-
iú.ción de los tumores de ' la base del cra-
neo y de ciertas meningitis crónicas es la 
propagación por contigüidad, fusionando 
rapidamente los diversos síndromes estu-
diados los cuales no marcan sino una eta-' pa evolutiva de gran importancia para 
orientarnos sobre el punto de partida del 
proceso basilar. 
- Algunos autores han querido multipli-
car el número de síndromes describiendo 
el síndrome condilo-apexiano ( 43), el de 
los nervios de la zona yugular del cra-
neo (44), el de la cara endocraneana del 
peñasco y agujero rasgado posterior ( 45), 
etcétera. Nosotros creemos con otros auto-
res (46), que aun cuando multiplicasemos 
el número de síndromes, nunca éstos se-
riau suficientes, siendo necesario crear 
tantos síndromes como combinaciones pa-
ralíticas y el núme;ro de elias es infinito. 

Il.-EL SINDROME PARALITICO 
UNILATERAL GLOBAL 

Individualizado recientemente (-17), 
constituye la suma en un solo enfermo de 
todos los síndromes estudiados, presentan-
dose la parúlisis completa de todos los ncr-
vios craneales de un htdo, sin que existan 
signos de hipertensión intracraneana, ni 
alteraciones sensitivo-motrices en las ex-
tremidades. Hemos podido recientemente 
observar un caso presentado a la Sociedad 

de Oto-Neuro-Oftalmología de Barcelo-
na ( 48). V amos a resumir nuevamente el 
cuadro clínico. 

Esta observación muestra bien a las ela-
ras la posibilidad de que una neoplasia, 
con punto de partida nasofaríngea, reali-
ce un síndrome paralítica unilateral glo-
bal de los nervios craneales, que para al-
gunos es rasi prh·ativo de los fibrosarco-
mas nacidos a expensas de los elementos 
conjuntivos que tapizan la base del 
neo y que ciertamente son la causa eho-
lógica mas frecuente ( 4 7). 

FINALES 

El objeto primordial de este trabajo es 
sólo liamar la atencíón del médíco prac-
tico sobre la fisonomia especial que adop-
tan cím·tos procesos basilares. Por lo .que 
llevamos dícho creemos haber demostrado 
la ímportancía practica que tíene el cono-
cimíento de las paralíticas 
unilaterales mas frecuentes de los nervios 

' craneales, y hemos podído ver que alguna!" 
de elias son casi privativas de un det·ermi-
nado agente patógeno. 

Todos estos paralíticos parciales y tota-
les tienen un cierto aire de família que per-
miten una facil orientación clínica. En 
efecto, aun cuando existen algunas excep-
ciones, la unilateralidad es la regla, y aun-
que muy raramente ·han podido ser desori-
tos casos acompañados de estasis papilar, 
la gran mayoría de ellos no presentan ma-
ni/estaciones de hipertensión intracranea-
na y, contrastando con las paralisis exten-
sas en el dominio de los nervios craneales 
la fuerza muscular, la motricidad activa y 
pasiva, los reflejos tendinosos y cutaneos, 
demuestran que las grandes vías motriées 
estan indemnes a nivel de las extremida-

p 
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La Alcachola 
del HrgacJo 

Desde la mas remota antigüedad, tanto el pueblo como los médicos mas cólebres, desde 
Plinio, han reconocido las virtudes especiales d e la hoja de alcachofa para la curaci é n de las 
enfermedades del hígado y de algunos trastornes metabólicos del o rgan isme. 

La dificultad del empleo médico de esta planta radicaba en la inconstancia de los resultad0s 
obtenidos con hoja de composición variable por diversas circunstancias naturales y del volumen de 
medicamento que se precisaba ingerir para alcanzar un efecto útil. 

Preocupades por esta cuestión, hemos logrado condensar en un pequeño vo 1umen los prin-
cipies activos de la hoja de alcachofa fresca bajo la forma de un extracto alcohólico integral 
obtenido inmediatamente después de la recolección de la hoja sana y fresca, producte que, debida-
mente dosificado y elaborado, hemos llamado ALCACHOFINA, y que presenta las grandes ventajas 
de su valor terapéutico invariable por el esmero en su fabricación y la garantía de ser producto 
derivado de plantas exclusivamente sanas y activas, siendo, ademas, de precio económico y admi-
nistración faci!. 

INDICACIONES DE LA ALCACHOFINA 
Esta, pues, indicada nuestra ALCACHOFINA en todos los trastornes de la secreción biliar 

(icterícia, cólico hepatico, colecistitis, litiasis biliar, obstrucción biliar, estreñimiento, entent1s muco-
. membranosa, fermentaciones intestinales, etc.), en las alteraciones de la célula hepatica (insuficiencia 

hepatica, congestión del hígado, cirrosis, esclerosis, etc.), en la insuficiencia renal, artritisme, reuma-
tisme, gota, uremia, obesidad y diabetes. 

PRURITO ANAL: Cuando no es consecuencia directa de una afección hemorroidal, debida-
mente comprobada, sera conveniente sospechar que su causa es una deficiencia hepatica. 

ALCACHOFINA se presenta en tubos con cien grageas, de las que podran tomar los 
adultos de 4 a 12 diarias, según la intensidad o naturaleza de su lesión . 

Las dosis corrientes son: 

4 grageas diarias como dosis de entretenimiento. 
6 íd. íd. íd . de cura . 

1 O a 12 íd. íd. íd . mas iv as. 

Las grageas se tragaran sin masticarlas, pues son muy amargas en su interior; deben tomarse 
hacia la mitad de las comidas principales. 

Los niños tomaran la mitad de la dosis de los adultos . 
. La cura se a .razón de 12 a 15 días cada mes, con seis grageas diarias, que es el término 

med1o de la refenda, es decir, que con un tubo de nuestra ALCACHOFINA, tendra el enfermo 
para un tratam1ento mensual. 

Los individues que por herencia o predisposición peculiar, estén expuestos a padecimientos 
.hígado, de la bilis, de estreñimiento persistente o de insuficiencia renal, pueden tomar una dosis 

d1ana de 2 a 4 grageas como medida preventiva. 

. los obesos, arl:ríiicos y golosos , la dosis sera establecida de acuerdo con la 
mtens1dad de la dolenc1a y el temperamento del enfermo y podra· f" - · d ' 6 8 d . . 1¡arse como termmo me 10 en a grageas 1anas. 

PRECIO DEL TUBO: PESETA$ 7 (Timbres incluídos) 
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des, no existiendo tampoco el menor sio-no 
de alteración sensitiva. "' 

Estas consideraciones permiten estable-
cer un diagnóstico diferencial, no sólo con 
las afecciones bulbo protuberanciales que, 
como sabemos, se acompañan de trastornos 
sensitivos-motores de los miembros sino 
también con otros procesos basilares' como 
los cordoblastomas ( 49), en los cuales las 
alteraciones craneales múltiples no son 
nunca puras. 

Dado el caracter emincntemcnte clíni-
co que hemos querido dar a este trabajo 
suprimimos del mismo la iconografía ra-
diografica, toda ella debida al doctor Suñé 
Medan y tan importante para el diagnós-
tico que, entre los caracteres distintivos 
de estos síndromes figuran las destruccio, 
T'.E-!' m!Ís o mcnos extensas del macizo 
basilar evidenciables sobre todo median-

' ' te cicrtas posiciones radiograficas electí-
yas (50). 
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