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SOBRE LAS FORMAS PREDOMINANTES MOTORAS DE LA 
SIRINGOMIELIA. OBSERVACIÓN ANÀTOMO-CLÍNICA 

por los doctores 

E. TOLOSA COLOMER 

Aunquc el síntoma mas earacterístico dc la Sll"lll~O­
miclia sca la tan conocida panílisis parcial dt' la sensi­
hilidad dependicntc dc la invasión del asta IJOStcrior 
por proccso gliomatoso ('S del toda conientc que a la 
manifestación que antecl'de S<' unan otras dc naturalcza 
motora originadas por la extcnsión del proccso al asta 
anterior u otros tl'rritorim; mcdulares. En gl'neral las 
ll'siones del asta posterior son tanta o mas acusadas 
que las dd antl'l"Íor; pera esta no constituyc una regla 
absoluta pues a menuda succde lo contrario. Inc·luso 
sc han descrit o casos en los que tan só lo sc afl'cta ha 
el a~ta anterior y en los que por lo tanta, la sintoma­
tología era cxclusivamcntc motora. Estos easos no puc­
den nunea diagnosticarse clínicamente con S('g'Uriclacl 
(sc confundcn con la atrofia muscular espinal tipa ARAK 

Dt ' CHEXKE u otras afcecioncs) sicndo tan sólo el estudio 
twcrópsico el que pm'tk refcridos a su \'Prdadcro ori­
g'l;n. Tamhién ha~' qul' tcncr en cucnta, que en la ma­
:voría dc e llos sc trataha dc siringomielias relat ivamente 
poeo avanzadas y qm' dl' no haber falll'eido el cnfl' rmo 
prematuramcnte, los transtornos sensitivos se habrían 
presentada con toda probahilidad. 

En la obscrvación anútomo-clínica que vamos a d<.'s­
cribir, si bien las lcsioncH no sc limitahan dl' un modo 
exclusiva a los núcleos motor<'s bulbo-mcdulares, debc 
l'l'ronoccrse que pr<'dominaban nctam<.'ntl' a su nivel a 
Jl<'Sar del notable grado <'volutiYo de la cnferm<'<hid. 
Esta localización atípira (que a veces pu0de originar 
serias dificultadl'S diagnóstica~) , así como algunas par­
ticularidades del cuadro histológieo, son lo que nos d<'­
<"i<le a dar a ronoc<'r cste caso c:on al¡rún detalle. 

(1) La oh~en·aei(m •tlll' < ·onstitu~'P la ha,.;p dl' p;.(¡• Ira hajo 
ha sido emuunil'nrla in extenso a la _lcademin i Laf,rJratori dc 
('i('ltcie" Jfúli1¡ur., de Catal•111yo , en la r:e:-ión del:.!~ dt• oetubre 
de 1020. 

y J. ALSINA BOFILL 

~e trala <W un lahrado¡· llt' -Hl uño,.;, :-;olt!o't'o, ,;in nnt<>e!o'tlen­
tP>i lwre\litn r io,; ¡](• inl!'r\',; ~· n<>~<mdo l1nher ¡md<>ciclo enfer­
lll!'!lncles \'en<'rens. 

Bn 102~ tuYo un clla<lro nt~o febril que le reluvo Fi dia;; 
pn carÍHt y curi) "in dejar ¡;ecuelas. 

La entennedarl al'fuaL emp!'zv año y medio ante,.; de .·u 
in¡rre~<o !'11 In Clínka (verano de 102:ï) con dolor continuo y 
poco intem;o en nmho~ brazos. Al caho de 4 ó :ï meRE'H noló 
que la fuerzn de laR extrentidades superiore¡.; di,;minuín, al 
mismo tiernpo 1¡11P los dolore¡; eexahan casi pot· completo, y 
laR mano>; y anteiJrnr.os ~e atwfiaban. 

Tr<>;;< o c~Httro mE>st'~ <1e~¡m1's de la P<tresia tle ht:; Pxtremi­
ll:ule,; ;;uperiore,; ob,;en·ó el mi8mo fenómeno en la piet·na òe­
rechn. 

Des!le al¡runo,.; aiíos nota vor lü mañana y al lt>rantarse li-
1-!'Pr<t incontinencia <k orinn. En cnmhio, de;;<put5;; cle haherla 
retenido durant!' tiE'rto tiPmpo experimenta ¡Jificulta<le~ para 
emitirla. 'J\unhi{•n !e es <lifieil interrumpir la micci!Ín. 1 la te 
mes r medio tiPne (',;trcfíimiento que contrasl<t con l'<U ante· 
rior ài:trrea habitual ; el reflejo de la defE'eaci(m paren' nor­
ma I. 

.\ ,;u ing-re:<o ('ll la Clfnk<t (septiemhre dt> 1 !l:!O) el enfN·­
mo prt>>'enta una extremacla pare~in de la;; ex(¡·pmi<htde¡.; ~u­
veriores. mú,; inten:<<t en la izquierda : no pned€'1 \'e;:(irse ni 
desnudar,;e ni lle\·ar ht mano a la boca .. \cnsa. aclpmú~, alg-ún 
dolor al movE'r los hrazns pero no locnlizn!lo en nin¡runa ar­
tinilaciún ,;ino alrecledm· de- Ja inserción humeral del deltoi­
lles. J')n In::; pierna,; no si('lll<' ning-ún dol ot·; sólo :u¡ueja rela­
tiva impott>ncia 1le la dt>recha. 

E.rpl•oración 

J!otilidad acti!•a. }í}n la cxtrcmidnd superior det-e­
cha apar0ee manifiesta la par:ílisis del dPitoides, del 
supra y del infraeHpino:o, del extensor común d<' lo­
dPdos: ~· la parcsia dc los p<.'etoralcs, !'lub-<'S<'apular. re­
tlonclo ma~·or , bícPps y braquial anterior, .-upinadorps 
y pronadon's. radialcs y de todos los pcqurños mú:cu­
los d<' la mano. 

En ri miembro ·u¡wrior izquierdo t'l grupo dr músrn­
los paralizados es miis numproso ~· l'Omprendt•: Deltoi­
de . . infracspinoso y rP<londo menor, bír<'ps ~· braquial 
antrrior, radialcs extcrnos, cubital po. terior, inter6l'ieos, 
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músculos de las cminencias hipotenar y tenar. Simple­
mento paresiados se cncuentran los pectorales, subcsca­
pular, redondo mayor, supinador largo y corto, prona­
dores y el abductor largo del pulgar. 

En el micmbro inferior dcrecho la paràlisis es com­
pleta para el extensor propio del dcdo gordo. Los pcro­
ncos lateralcs, el extensor común de los dcdos y el tibial 
anterjor estan solamente parcsiados. Se nota ademas 
una disminución de la fucrza dc flexión del muslo so­
bre la pelvis y de la picrna sobre el muslo. 

El miembro inferior izquicrdo muestra simplcmente 
una disminución en la fucrza dc los flexores del muslo 
y dc la pierna. 

Fotografia 1 

Los movimientos dc la cabcza y del tronco sc veri­
ficau normalmcnte salvo la incorporación en la cama 
(recto anterior del abdomen y psoas) que no puedc rca­
lizarse sin el auxilio de los brazos. 

La motilidad pasiva esta alterada en el sentido de 
presentar una hipotonía intensa las extremidadcs supe­
riores y muy ligera, las inferiores. 

La coo1'dinación es normal 

Estada t1'ó[ico. La atrofia es evidente en ambas cx­
trcmidades superiores: Deltoides, bíceps, extensores dc 
la mano, músculos de las eminencias tenar e hipotenar, 
interóseos, ofrecen un intcnso grado de atrofia, espe-
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cialmentc en cllado izquierdo. (Véase la íotografía ad­
junta.) En cambio, la cintura escapular (trapccio, su­
pra e infraespinoso, redondo mayor y menor) presenta 
una atrofia mucho mas intensa en· el lado derecho que 
en el izquierdo. 

Examen eléctrico: Todos los múscul os cuya función 
esta mas o menos alterada presentau reacción dc dcgc­
neración, completa en algunos. incompleta en los mas. 
En algunos tan sólo pucdcn constatarse alteracioncs 
cuantitativas. 

Fenómenos de excitación motora. Pudimos observar 
manifiestas contracciones fibrilares en el trapecio, del­
toides, bíceps y músculos de las eminencias tenares. 

Examen de los Teflejos . Cutancos : Abdominales- ; 
cremastcrianos-; cu tanco plantar: ligcra flexión. Ten­
dinosos: Trici pi tal- ; bicipital-; rotuliano+; aquília­
no+. Periósticos: Cubital~ ; radial - ; oleeraniano- . 
GoRDON y ÜPPENHEIM- . No cxisten difercncias entre 
los reflejos de ambos lados dc·l cucrpo. 

Examen de l·os nen;ios cmneales. Olfatorio, óptiC'o, 
motores aculares común y cxtcrno, y ])atétieo, normalcs. 

Pupilas: Anisocoria variable, unos días por midria­
sis derecha, otros por midriasis izquierda. (Este fcnó­
meno podría cxpliearsc por la cxistencia dc lesiones en 
los centros cilio-cspina les que provocaran variacioncs en 
el ricgo sanguíneo y por consiguientc en el tono dc ot-~tc 
centro.). Reflcjos a la luz y a la acomodación y con­
vcrgencia: normalcs. La hcndidura palpebral no esta 
modificada. Tampoco cxistcn cno o cxoftalmos. 

Trastornos bulbares. El enformo prcscntaba constan­
tc taquicardia (rcgularmcnte pasaba dc 120). En la lcn­
gua sc obscrvaban contracciones fibrilarcs , cxplirablcs 
por la irritación del núclco del hipogloso. 

La voz era débil, la tos también. Siendo la motilidad 
laríngea normal (examen practicada por el Dr. VILA 

ABADAl ,) había que imputar estos trastornos a dcbili dacl 
de los músculos rcspiratorios. En cfecto las exrun;io­
nes de la parcd costal cran en nucstro enformo suma­
mento rcdncidas. 

Examen de la sensibilidad objctú•a. Rupcrfieial: 
Tactil, no alterada si cxcrptuamos alg mns zona s el e las 
extl'emidadcs superiores en que existc ligera hipccstesia. 
En el pulpejo dc los dcdos de la mano y del clcdo g01·do 
del pic derceho los círculos dc ·wEBER estan agran­
dados. 

Dolorosa y térmica: (Figuras 1 y 2) zonas hipoestési­
cas en las extremidadcs cuya disposirión eorrespondc 
aproximadamentc a la topografía radicular. 

Sensibilidad profunda no alterada. 
Líquida céfalo-mquídeo. Prcsión: 18 rm. dc ag-ua. 

Albúmina no aumentada. NoNNE-APPELT negativo. O cé­
lulas por milímctro cúbieo y \VASSERMAN~ negativo: 

La reacción de WASSERMA:li'N era asimismo negativa 
en la sangrc. 

Exploración de otros aparatos. Negativa por com­
pleto. 

Evolución. Sc instituyó, a pesar de la negativiclad 
de las reacciones, un tratamicnto antisifilítiro dc prue­
ba que no logró detener la progresión de la dolencia. 
El día 15 de novicmbrc, falleció el cnfermo al parecer 
rcpentinamcnte, pues media hora antes de la muerte ni 
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los enfermos de las eamas veeinas ni el personal subal­
terno dc la elínica notaron en él nada anormal. 

En la autopsia no sc encontraran le!oiioncs maeroseú­
picas en ningún órgano. por lo que- atrihuímos la mucrte 
a una inhibición cardíaea dc origen bulbar. 

1\hora bicn, ¿ cómo orientar el diagnóstico dc un easo 
dc este tipo? El canicter dc las amiotrofias rctuerda 
sobre todo la atroïia museular progresiva l'Spinal; sin 
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cnlos aislados (atrofia inJi\'idual) y no a grupos cn­
tcros dc músculos (atrofia en masa) como aeontl'ee Pn 
Ja poliomielitis. 

Desgraciadamcntc, en nuestro caso no pudicron cs­
tudiarse las precedentes características difcreneialcs 
(cuyo valor es por lo dcmas un tanto Judoso) por estar 
ya muy avanzado el procer-;o cuando el cnfcrmo ingrc­
só en la Clínica. Y la anamnesis es dc todo punto insu-

Fig. I 
Zona ray<1da- Hipoestesia. 

Sensibilidad al dolor. 

embargo, Ja prcscneia Je las ligcras rwrturha<·ioncs del 
esfínter \'csieal y la de los trastornos ensitivos, que 
scgún ÜPPEXIIF.I:.r faltem constantementc en dicha afec­
eión, estan en eontra dc la misma. 

El diagnó:tiro dc poliomielitis antNior crónic·a tam­
bién dchc ser tcnido rn cuenta. Los transtornos moton's 
de e ta enfermcdad se distinguirían dt' los de la sirin­
gomielia en qth' e~1 ella la panllisis de los músculos pre­
eedc a· su atrofia, micntras que l'll la siringomil'lia lo 
primario sería la atrofia constituyendo la parali.·i. tan 
:ólo una conseeuencia dr la misma. Adl'm<Ís, en esta 
última l'nferrnedad la atrofia ataca al prineipio a mús-

ficicntc para dt'tenninar si He e~;tableeió prinwt·o la 
atrofia o la part'sia. 

La rxist<'IWia dc trastorno:,; sensiti\·os ligeros, no <·on­
tradice el cliagnóstico de poliomielitis anterior eróni<'a. 
pues ha sido obserYada repctidamcnte en el curso dc la 
mi ·ma por 0PPEXIIEDI, , 'cHn;TER (Xrurologiselws ZC>n­
tralhlatt. 1 9ï) ~· otros. sienclo refc1·i<la a una dPgem•­
ra('ión dl' los C'ordones postl'riores o a lesiones Jel asta 
po.trrior; lo mi ·mo podemo decir de las altcraciom·. 
Ycsicale . 

Pt•ro en la poliomicliti la paralisis comienza hahi­
tualmcnte por los múscul o. de la. pÏl'rna · o los de la 
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raíz de los mienibros superiores. Los síntomas bulbarcs 
no se presentau casi nunca. 

Es por esta razón que nosotros abandonamos estc 
diagnóstico orientandonos hacia el de siringomidia. El 
tipo de la amiotrofia, los síntomas bulbares, la anisoco­
ria, y los transtornos sensitivos creemos eran datos su­
ficientes para asegurarlo. El caso tienc sin embargo una 
fisonomía especial debido a la falta absoluta de trans-
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cia arriba basta la partc superior del bulbo. Por encima 
de éstc no se encontró ninguna altcración. Las lesiones 
tcnían esencialmente el mismo canicter en toda la altu­
ra de la médula y bulbo, observandose entre los distin tos 
scgmcntos tan sólo difcrcncias de intensidad dcpendicn­
tes seguramente del grado evolutiva del proceso. Se­
gúu el mayor o menor desarrollo del mismo podcmos 
clasificar las regiones en el orden siguient~: médula cer-

Fig. 2 
Zona ray ada= Hipoestesia. Zona cruzada = Anestesia. 

Senslbilidad al cnlor y al frlo. 

tornos vasomotores y tróficos y al gran prPdominio dc 
los desórdcncs motores. 

Ahora bien, ¿qué da tos aportó el awílisis dc las le­
siones modulares~ 

El estudio histológico del mismo se extendió a las dis­
tintas partes del neuroeje pero se dirigió con especial 
interés a los segmentos cervicales 5.0

, 6. 0
, 7. 0 y 8. 0 y el 

1.0 dorsal, pues dada la topografía de las atrofias mus­
culares es la región que debía encontrarse miís alte­
rada. 

El examen anatomo-patológico pcrmitió confirmar es­
ta suposición comprobando ademiís que las lesiones no 
respetaban ningún segmento medular extendiéndose ha-

vical inferior y primer segmento dorsal, médula dorsal, 
cxccptuando el primer segmento, médula lumbar, bul­
bo, médula cervical superior y médula sacra. La natu­
raleza histo-patológica dc las lesiones es en todas part~s 
la misma y desde el primer segmento dorsal dondc han 
llegado al miíximum cvolutivo hasta la región sacro cu­
yas neuronas motrices estan todavía pcrfectamcnte con­
scrvadas, pueden encontrarse todos los maticcs intcr­
medios lo que indudablemcntc contribuye a aclararnos 
la forma en que ha evolucionada el proceso. Sc han lle­
ç-ado a cabo con material procE>dcnte de Jas diversas 
rcgiones mencionadas pn'paraciones con los métodos de 
NrssL, BrELSCHOWSKY, KuLSÇHITZKY, las técnicas dc 
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DEL Río para la tinción dc la neuroglia fibrosa y proto­
plasrnica con el carbonato argéntico, método Je HERX­
HEIMER para las grasas y coloraciones dobles con he­
matoxilina y eosina. Desgraciadamente y dcbido a que 
el material patológico llevaba mas de 20 días en formol­
bromuro y en formol cuando nos fué \mtregado, las téc­
nicas específicas para la microglia y la oli¡wdcndroglia 
lo mismo que el método del oro-sublimada de CAJAL para 

Pig. 5 
Llgera dilatación del conducto central. Proliferación periependimaria. (') 

le neuroglia protoplasmica no pudicron llcYarse a cabo, 
pues sabido es las dificultades con que sc tropieza al 
haccrlo en estas condiciones. 

IJa descripción que siguc, basada en el examen dc nu­
merosos cortes teñidos selectivamcntc con los rnétodos 
ya citados permite a nuestro juicio ascgurar la cxisteu­
cia de una siringomielia, que por lo demas, ya hacía 
suponer el estudio clínico. Epéndirno. Las altl'raciones 
del mismo, aun sin alcanzar gran intensidad son indis­
cutibles. Antc todo sc constata una dilatación ligcra del 
conducto ependimario (hid.romiclia) la cual es especial­
mcnte marcada en las regiones dorsal -, lumbar y 
sacra. 

Las porcioncs cnsanchadas alternan con otras estrc­
chadas y hasta obstruídas por la proliferación de las cé­
lulas ependimarias. El conducta· toma las formas mús 
variadas: triangular, ovalada, circular estrcllaua, etcé­
tera. Eu algunos puntos dc la médula a<·ra sc observa 
un verdadera desdoblamiento del mismo. Los dos epé\1-
dimo quedau <'mpotrados en una masa de células dc 
tipo embrionario. Por medio de los corll'& seriados ha 
sido fúcil convencersc dl' que el calibre y forma del 
C'péndimo variahan constantementc ~- sin ninguna I·c­
gularidad. 

Gliosis periependimarict. Otro de los l'lemcntos d(•l 
cuadro histopatológic:o c<;ta c:onstituído 1101' los acúmulos 
dc neuroglia embrionaria o material inuifrrcneiado que 
rodean ai epénuimo. Figura l. E.·ta célula · tienen un 
aspecto epitelioide forma l't'UOnJeada O poliédriea, l'S­

easa cantidad ue protoplasma y un núcll·o ovoidl' o l'S-

(') Microfotograf!as del Dr. AMELL. 
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férico que en las preparaciones teñidas con azul dc tol­
uïdina sorneja al de las células de astroglia adultas. D-e­
rivau indudablementc dc la proliferación de las célu­
las ependimarias observandose en muchos puntos todas 
las formas intermcdias entre las células alargadas que 
revisten el epéndimo y las de tipo embrionario a que 
hacíamos rcferencia. 

Los mencionados acúmulos celulares no se extiendcn 
a toda la médula. Son espccialmente marcados en la 
médula sacra y lumbar. En la médula dorsal y cenical 
son muy escasos, obscnandose en cambio en e ta última 
la tendcncia a verificarse hacia adcntro obstruyendo la­
luz -ependimaria. Entre las células cmbrionarias no exis­
tcn gliofibrillas como puedc verse claramcntc en las 
preparaciones tcñiclas con la técnica dc ngL Río para 
la ncuroglia fibrosa: Jas gliofibrillas que formau un l'S­

peso fieltro a nivcl dc la substancia gris desapar•ccen 
bruscamente en los límites de los acúmulos embriona­
rios. 

Substancia gris. Lo primero que llama la atcnción 
al observar los cortes es la atrofia del asta anterior, 
cuyo número dc células ha disminuído considerablemcn­
te; las neuronas motrices que todavía se C'ncucntran 
estan notablcmente alteradas: se mucstran pcqueñas, 
atróficas y retraídas (figuras 3, 4, 6 y 8). En alguna 
sc distinguc aun claramcnte la substancia tigroidc, en 
otras, el protoplasma que ha tornado un exceso de co­
lorante, sc presenta como una masa obscura en la que 
los grumos dc NI~SL destacau difícilmentc. Algunas cé­
lulas sc cncuentran cargadas dc pigmento. 

Plg. 4 
8.0 segmento cervical. Asta anterior. Método de NlSSL. Intensa atrofia 
de las neuronas motrices. Notable au mento en el número de núcleos co­
rrespondientes a la neuroglia. En el 6ngulo derecho e lnfe1 Ior de ta micro­
fotografia se ve una cavidad en el centro de la cuat SP encuentra un ""'so. 

Junto a la atrofia de las células nerviosas ·e eonstaia 
una intensa prolifrración de la neuroglia. Ya rn la 
preparacione. obtcniuas por el método de XIS.'L c. facil 
c·on\·cncet"C por comparación con otra dl' méuula nor­
mal del extraordinario aumento en el númc:ro dc nú­
eleo corrC' ·pondientes a la ncuroglia. En lo cortes te· 
ñido con el carbonato argéntico (figura· 12, 13 y H ), 
S(' ob. erva una tupida trama d(' crlio:fihrillas Pntre las 



6. - A R S ME D I C A 

cuales se encuentran numerosos astrocitos fibrosos, mu­
chos de los cuales estan claramcnte hipertrofiados. 

Pcro estas lesiones no se limitau exclusivamcntc a J¡;s 
astas anteriores. 

La proliferación neuróglica se exticnde ademiis a las 
astas posteriorcs (aunquc en muy escasas proporcio-

Fig. 5 
2.0 segmento sacro. Integridad casi absoluta de las células nerviosas. 

Neoformación vascular moderada. 

nes), pero sc detienc en los límites de la substancia gris 
sin penetrar en la blanca. Una cuestión de interés es la 
de saber qué parte toma en la producción de la gliosis 
la glia fibrosa y la protopliismica, pues scgún los cs­
tudios de DEL Río en los reblandecimicntos cerebrales 
y los de AcHÚCARRO y GAYARRE en la pariilisis general 
ambas clascs dc glia reaccionau ante los procesos irri­
tativos. En contra de lo gcneralmente admitido no to­
das las reacciones gliales patológicas tienden fatalmen­
te al tipo regresivo, pues DEL Río ha demostrada dc un 
modo indiscutible que en las rcgiones pcrimalacicas Ja 
ncuroglia normal de la substancia blanca y la dc las 
capas supcrficialcs del córtcx que como es sabido per­
tcnece al tipo fibroso, tiende a transformarse en el tipo 
protopliismico, volviendo dc nuevo a la <estructura pri­
mitiva y joven capaz dc presentar fcnómenos de multi­
plicación. Ahora bicn, en nuestro caso la hiperplasia 
neuróglica esta exclusivamcnte formada por astrocitos 
fibrosos observandose una marcada tendencia a las al­
tcraciones de tipo regrcsivo. 

Ray que tenor en cuenta la pòsibilidad de que la 
proliferación glial proceda de los acúmulos de ncuroglia 
cmbrionaria que rod<ean el cpéndimo. Hemos examinada 
repetidamente nucstras preparaciones en cste scntido 
sin habcr podido encontrar pruebas decisivas dc ello. 
IIay que reconocer que entre los acúmulos embrionarios 
pericpendimarios y los astrocitos fibrosos que invaden 
el asta anterior no cxisten formas celulares intermedi as; 
adrmiis, enti'e la zona dc ncuroglia embrionaria y la dc 
los astrocitos adultos existe casi siemprc otra formada 
cxclusivamentc por gliofibrilas. Otro detalle que debc 
tcnersc en rucnta es ('} de que pre<:!isamente en la mé­
dula cervical donde la gliosis alcanza el múximum ue 
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intcnsidad las prolifcraciones epcndimarias se verificau 
hacia la luz del conducto central, el cual esta perfcctr.­
mente limitado hacia afucra. 

OavidadDS. En los cortes procedentes dc los últimos 
scgmentos cervicales y del primero dorsal pucde obscr­
varse en la partc interna de cada una de las astas antc­
riorcs la existencia dc una pequeña cavidad dc límitcs 
precisos y forma irregular o rcdondeada cuyo diametro 
alcanza aproximadamentc hasta una décima de milímc­
tro (figuras 9, 10 y 11) . Una de dichas cavidades co­
munica con el fondo del snrco medio anterior; ninguna 
de cllas comunica con el conducto cpendimario ni esta 
revestida en su interior por células cpendimarias o epi­
tclioides como ocurrc a mcnudo ,en estos casos. 
• Las mencionadas soluciones dc continuidad tiencn un 
aspccto anfractuosa y dan la imprcsión de habersc fra­
guado por desintcgración dc la substancia gris patolo­
gicamente alterada. 

Olaro esta que también podrían interpretarse como 
desgarros producidos artificialmente con el manejo dc 
los cortes, pero el hccho de que ocupen el mismo lugar 
y tengan la misma forma en todos los cortes en serie 
obtcnidos del mismo segmento, esta en co-ntra de esta 
interpretación. Adema,s de las cavidades que acabamos 
de describir, que son sin duda alguna las mas cxtensas, 
existen a nivcl del asta anterior y a distintos nivelcs mo­
dulares, pero espccialmentc en la región cervical infe­
rior, multitud de cavidadcs microscópicas, cuyo tamaño 
oscila entre límites bastantc extensos. Tanto cstas ca­
vidades como las primcras a que nos referíamos ticncn 
la característica común dc fraguarse alrededor dc un 
vaso. (Véansc las figuras 4, 6 y 13.) que cxhibe. a mcnu-

Fig. 6 
7. o segmento cervical. Asta anterior. Atrofia de las células motrices. In­
tensa neoformación vascular. Pequelias cavidêdes centrades por vasos. 
La comparación de las flguras núms. 4 y 2 con la núm. 3 permlte hacerse 
cargo de la gran atrofia de las neurones motrices a nivet de la médula cer­
vical . Las tres microfotografias han sido tomadas a un mismo aum en to . 

do unas paredes cngrosadas, pcro que a veces no mucs­
tra alteración alguna. El examen cuidadoso dc los mis­
mos no nos ha permitido dcscubrir en su luz trombosis 
u otros fenómenos obstructivos. No puedc ncgarsc que 
en algunas cavidades falta el Yaso interior, sicndo lo 
mas probable que ocupara l'n la cavidad un nivl'l situa-
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do por encima o por debajo de la S€cción o bien que se 
haya desprendido en la manipulación de los cortes cuan­
do éstos han sido obtcnir]os por congelación. Sin em­
bargo, no pucde rechazarse del todo la posibilidad de 
que exist€n cavidadcs completamente independicntc · 
de los vasos. 

Las mas pequeñas cavidades son simples hendiduras 
formadas alrededor de un capilar o precapilar. 

En el interior de las cavidades grandes, pcro también 
a veces en las de menor tamaño, se cncucntran hcmo­
rragias con cicrta frccuencia. El hccho de que los hema­
tícs no hayan sufrido altcración alguna hace pcnsa1· 
en que son rccicnt-es y en que no juegan por lo tanto 
ningún papel en el origen dc las cavidades. Por lo dc­
mas, faltau en gran número de cllas. Su producción j)O­

dría quizas cxplicarsc por Ja ruptura dc algún vaso 
situado en la superficie interior de la cavidad cuando 
el mismo proceso desintegrativo que la forma llega a 
atacar la pared vascular. 

En las preparacioncs obtenidas con el método dc DEL 

Rfo para la glia fibrosa la parcd de las cavidadcs tic­
nc una estructura distinta scgún el tamaño dc las mis­
mas. Las mas pequcñas dan la imprcsión dc ser pcquc­
ños focos desint-egrativos situados en plena trama glio­
fibrillar, no ticnen ninguna pared propia, observando e 
simplrmcnte la interrupción dc las fibras de RANVIER­

\VEIGER'r al llegar a la pe1·ifcria dc la pcqul'ña anfrac­
tnosidad. 

Fig. 7 
2. 0 segmento sacro. Obj. inmerslón. Células nerviosas no alteradas. 

·En las caviuade. dl• ma~·or tamaño, no obstant<' fal­
tar todo rewstimi<'nto dc tipo ependimario, SP erwm•n­
tra un evidentc l'SJH' amiento del fieltro glia] a nivd tlc 
sus parede·. ~Urcdedor dc las mismas SP disponcn a 
Yeees, formando una vcrdadl•ra c-orona, numN·osos as­
tnwito: fibrosos algunos dP l'llos de gran talla en <·n~·o 
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cuerpo se observau gliofibrillas fuertementc hipcrtro­
fiadas. 

Jicninges y vasos 

Las altcraciOJws vasculatcs podrían rcsumirsc como 
signe: enorme neoformación vascular (figura -±), espc-

Fig. 8 
7.0 segmento cervical. Obj. inmersión. Células nervlosas atróflcas. 

cialmente dc capilarcs y precapilares, engrosamicnto de 
las paredes vasculm·cs, vasodilatación y hcmorragias. El 
aumento del número dc vasos llama desdc el primPr mo­
mcnto la atención voniéndosc especialmcntc de mani­
fiesto al comparar las prcparaciones con otn1s de mé­
dula normal. En las inmediaciones dt>l epéndimo se ven 
vasos de calibre relativamcnte grandc cosa que debc 
considerarsc como patológica. Alguuos vasos (•stan es­
clcrosados y sigm•n un curso tortuoso. Las hemorragias 
son numerosas aunquc casi siemprc poeo cxtensas. Al­
gunas ocupau el interior dc las eavidadcs y han sido 
ya menciouadas al ocuparnos dc cstas últimas. Otras 
sc cncucntran en las inmcdiacioncs dc los vasos y otras 
no tienen ninguna relación aparente con los mismos, 
consistiendo tan sólo en simples aeúmulos dc lwmath•s 
dcsparramados en plena ubstancia gri . 

Una con tatación n<'gativa pcro d1• gran intcrés es 
la de que los infiltrados perivasculares faltan del todo 
no habicndo podido cncontrarse en ninguna de las nu­
merosas prepararioncs cstudiadas la menor huclla dc 
l'llos. 

Toda. las alteraciones vascularcs son l'Slll'rialmentc 
marcadas en la substaneia gris -;,T dcntro de la misma 
afectau con prcdilección el asta anterior. En la subs­
tancia blanca sc cncuentran tan sólo indicios dc las 
misma exceptuando una delgada zona de la pcrifc­
ria mcdular donllc alcanzan nuevamente cierta inten­
sidad. Es digno dc notarse que su distribueión topo­
grafica coinc·ide ha:ta eicrto punto c-on la dc la gliosis 
~T que l'll los puntos dondc la gliosis al<·anza el maxi­
mum (' ' tambirn mas a<·entuaua. 

En la. leptomeninges las alteracionrs Yasc-ulares son 
<'xactamcntc las mismas que en la . nhstanc-ia gris aun­
que todavía mas intrnsa ·. Xo cxistcn infiltrados. La. 
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pía esta ligeramente engrosada. La dura m:iter no esta 
alterada. 

Substancia blanca.-EI método de KuLCHITSKY para 
la mielina demuestra que la substancia blanca esta poco 

Fig. 9 
Método de NISSL. 7.0 segmento cervical. 

alterada. Tan sólo en los cordones posteriores se cn­
cucntrau pequeñas zonas claras dependientes dc la d·c­
gcneración de un rcducido número de fibras miclíni­
cas. En las zonas marginales quizas existe igualmcntc 
un ligerísimo ·enrarecimicnto dc las mismas. Estas al­
teraciones cordonales nos explican los trastornos vesi­
calcs que prcscntó el pacicnte. 

La neuroglia dc la substancia blanca no esta scnsi­
blementc aumentada si cxceptuamos la gliosis marginal 
ya mencionada. Las preparaciones efcctuadas con el 
método de BIELCHOWSKY revelau la intcgridad casi 
absoluta de los cilindro-ejcs. 

Fig. 10 
Método de NIS SL. 8.0 segmento cervical. La cavidad del asta anterior iz­
quierda comu nica tan am pliamente con el surco media anterior qu' simula 

una simple pr'>longación del mismo. 

Con el método dc lb:RXHEIMER se puso de manifiesto 
la cxistcncia de abundantes productos desintegrativos 
g1·asos casi c"<clusivamente localizados a nivcl de los lla­
mados corpúscuiGs granulo-adiposos cuyo m·igen mirro-
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glial es bien conocido. r ... as gotitas de grasa son espe­
cialmcnte abundantcs en los bordes de las cavidades así 
como en las inmcdiaciones dc.las neuronas motriccs dc­
generadas y en los espacios perivasculares dondc estan 
incluídas ya en las cúlulas adventicialcs ya en los cor­
púsculos gnínulo-adiposos. 

También cxistc un finísimo punteado rojo en algu­
nos puntos de los cordoncs postcriores y latcrales así 
como en la parte marginal de la médula. En ningún 
punto se encontraran las enormes proliferacioncs con­
juntivas descritas en los casos de THOMAS y HAUSER, 
JoFFROY, AcHARD, PrcK, GERLACH y E. LUNDSGAARD y 
de las que dependerían según dichos autores los prore­
sos desintegrativos y la formación de cavidades. 

Basandonos en el conjunto del cuadro microscópico 
descrita creemos poder afirmar· que en nuestro caso 
el proceso siringomiélico se localizaba casi ·exclusiva­
monte en el asta anterior. 

Desde el punto de vista anatomopatológico llamarc­
mos la atención sobre las siguientes particularidadcs: 
l.a La insignificancia y escasez ·de las cm·i,dadM 1to obs­
tante lo avanzado del proceso. Ello nos demuestra una 
vcz mas que lo esencial patognomónico de la siringo­
mielia no son las cavidadcs sino el proceso gliomatoso. 
Pues por un lado no todos los proccsos que conducen a 
la formación dc cavidades a nivel de la médula, dcben 
considerarse como siringomiélicos. La necrosis y el re­
blandecimiento traumatlcos así como el éstasis circula­
torio puedrn dar lugar a la formación de cavidades. 
También pucden prcsentarse en casos de caries verte­
bral (THOMAS-HANSER, ALQUIER-LHERMIT'l'E y otros) y 
LHERMITTE y BovERI han descrito un caso en el cual 
un osteoma dc la basc del craneo que comprimia el 
bulbo raquídeo dió lugar a la formación dc una cavidad 
a lo largo de las rcgioncs rcrvical y dorsal dc la médu­
la. RossoLrMo ha descrita casos dc poliomielitis anterior 
crónica que dieron Jugat· a la formación de cavidades 
modulares. 

Por otro lado se han descrita casos dc siringomielia 
sin cavidades como por ejcmplo el tercera de los desori­
tos por VrLLAVERDE, el cual es considerada por el autor 
como un ejemplo dc gliomatosis cc11tral. 

2.a Las al!te1·a,cíones vascnlcwes.-Su constatación po­
dría inducirnos a considerar nuestro caso como polio­
mielitis. Debemos sin embargo hacer notar la auscncia 
total de proccsos infiltrativos y que las lesiones vascu­
larcs mcncionadas han sido encontradas con frccuencia 
en la siringomiclia. VI LLA VERDE describe en su caso dc 
gliosis periepcndimaria aumcnto del número dc vasos, 
aumento de su diamctro, existcncia de varicosidadcs y 
aumento del grosor dc la media y dc ,la adventícia. 
KoRB y NoKNE y LucE han descrita casos con lesiones 
arterial es. Es sobremancra demostrativa el caso dc 1\'1 a •­
RA, en el que las altcracioncs vasculares se limitaban a 
las rcgioncs cervical y dorsal que eran precisamentc 
dondc se localizaba el proceso siringomiélico. 

En los cuatro casos dc SoLOVTZOW junto a diYerr,;as 
dcformidades ncrviosas cxistían lesiones crónicas de los 
vasos siendo discutible si dcpendían de la sífilis como 
pretende su•autor. UrSCHIDA estudió 7 médulas de niños 
con hidromielia y gliosis pericprndimaria Pnrontrando 
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los vasos aumentados en número y con las paredes en­
g:rosadas. Sólo exeepcionalmente obsenó en un easo 
dilatación dc los espacios pcrivasculares los euales con-
1 enían csc asos leucoeitos. 

Es fundaudose en la existeneia dc estas altcracioncs 
vascularcs que algunos neurólogos afirmau el origen in­
flamatorio de la siringomielia ya defendido por diYer­
sos autores franceses (ÜLIYIER, HALLOPEAD, CHARCOT, 
J OFFROY y ACHARD), hasta llegar a la conccpción de la' 
mielitis caYitaria. 

Las lesiones cneontradas en nuestl'as preparaeiones 
no pc1·mitcn decidirnos con prccisión en pro o l'll eon­
tra dc la génesis inflamatoria, ya que la falta dc infil­
trados no basta para cxeluir una inflamación anterior. 

Sit! embargo no pucde ncgarse que las altcraeiones 
mC'níngeas dc nuC'stro caso cuadran perfectamcntc eon 
la hipót<'sis de un antiguo proccso inflamatorio. 

3.a Génes1·s de las ca vidades.-El origen de las caYi­
dades siringomiélicas ha dado lugar a innumerables dis­
<'usiones habiéndose propuesto múltiples hipót<'sis para 
cxplicarlo: 

LEYDEX, KAULER y PICK considcran las cavidades 
como derivadas de dilataciones del canal ependimario, 
lo que en verdad tari sólo ¡mede accptarse en una lll'­
queña partc dc los casos. SAXER rechazó esta explica­
eión afirmando que casi sicmprc la comunica<'ión del 
c·anal central con la cavidad es puramcntc secundaria 
y sin ninguna significaC'ión en la génesis de esta última. 

Otros autores haccn dcpcnder las cavidades de la dt'S­
integración de las estrueturas metaplasticas gliales <·on­
secutivas a trastornos nutritivos o a una vitalidad de­
ficicntc dc las mismas. 

UowER y Scm.ESIXGER las haccn derivar dc una 11<'­
crosis depcndicnte de altcraciones vascular<$ (engrosa­
micnto parietal o degcneración hialina con trombosis u 
ohtura<'ión dc la luz del vaso. 

ANDRÉ-THOMAS y QuERCY las cxplican por la forma­
ción de islotcs gliales privados de sus coucxio1ws nutJ·i­
tivas por brazos dc tejido <'Oujuntivo proliferada. 

l<'inalmcntc l\]lNOR hizo 11Qtar Ja importam•ia pato­
génica dc la,s hemoJTflgias, . LANGHc\N~. la del b;tm;is <·ir­
<'ulatorio y PHILIPP1•>0BER'l'HÜR y NEDELTAF la dc los 
¡n·ocesos inflamatorios. 

~\..hora bicn, nucstro caso C'onstituyc un magnífi<·o 
<'jemplo del origen vas<'ular dc las cavidades, t'neon­
trúndose todos los gmdos intcrmedios t•ntrc la simplt' 
hendidura fraguada alredPdor dc un eapilar ~· las ea­
vidadcs ya bien desanolladas dependicntes dc vasos dl' 
mayor calibre. 

Dcsde el punto dc vista elínico, el <·aso pcr!t'lll'<'C a 
las for·mas motoras de la cnfl•rmcdad <"u~·a prinwra 
desct·ipción sc l'neu cnt ra l'll los trabajos de HoTH y ha­
biPndo sido ohservadas después por IloFniAXX. BRJ:--­
:--.\1:, DE.JERIXE, TII0.\1.\K, BLOCK, ~CHLE..'>fXGJ<:R ~· RED­

LICII. En diehos casos la amiotrofia tomú el tipo t.'s<"Ú­
pulo-lnun~:ral C'omenzando en los múseulos P.'<•apnla­
l'Ps torÚC'ÍC"os o eervil'all'S, ~· los trastorno: sensitivo:, 
faltaron o fucron l'seasos (BRI:-;~.\L'D, R.\\.\IOXD, f)J.:.J~:­
Rrxr<:, THmu:-;). En C"ambio los tra.tomo. trMH'os no 
Òl'jaron C'asi nunca dP pr·t•.'entarse lo mi.·mo que la r·i­
fosis. t'i túrax en ban•0 dl' PIERRE ::\1.\Rn, P1<·. 
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También en Ja literatura neurológi<:a re<"iente se m­
cuentran, aunque con cierta escasez, observaciones de 
esta clasc. Asi, en el ca ·o descrito por el Dr. :;\ IAZA 
SUBIRATS en su trabajo: n caso dc atrofia tipo .. .:\ran­
Duchennc debido a esclerosis en placas (ARS :1\lEDICA, 
Diciembre de 1929), sc trata en rcalidad dc una for­
ma predominantemcnte motora de siringomiclia y si­
ringobulbia, pues el conjunto sintomatico prcsentado 
por el enformo encaja pcrfcctamcnte doüro de la mis­
ma siendo las características siguicntes, las que a nues­
tro juicio haeen indudable tal diag:nósti<"o: 

1.0 La distribución de la atrofia muscular (dt' tipo 
Aran-Duchennc, empezando por los pcqueños músru­
los dc la mano) que, como sabcmos, es la típiea dc la 
siringomiclia. 

2. 0 La e...cistencin dc ww termo-an('stesia en elmiem­
bro supetior dcrecho. 

3.0 La exislencia dc ww anisocoria (síntoma mu~­
frceuentc en la siJ·ing:omiclia, y dPpcndit'llÍl' dl' l<'sio-

Fig.11 
Método de NISSL. Obsérvese la presencia en la parle interna de ceda 

asta anterior de una pequella cavidad en cuyo centro existe.un vaso. 

nes del <'Pntro (•ilio-t'spinal, situado cu l'l primer Sl'g'­

mcnto dorsal de la mrdula a c·u~-o nivPl sp ineoa easi 
siemprc el ¡n·oc'l'SO siringomiéli<"o). La anisoC'oria tlt'­
JlPnde a menm1o de la <'xistencia unilatPnll Ul' un sín­
drome de CL.\ t'DIO BEHX.\RD-llOIL ·¡m (por paràlisis dPI 
simpatiC'o) o por el eontrario dc un síndrome de ex­
<"itación del simpati<"o c·t'l'VÍ<"al. Sobre este punto <lel 
cnadro clíni<·o no podt'mos decidirno<;, ¡nws Pn la histo­
ria no encontra mos l'Pfl•J'l•ncia alguna sobre elestado dl' 
la hendidnra palpt>bral y la posiblc PxÍsil•rwia UI' l'IlO o 
l'Xoftalmos. (La anisoC'oria podría también intL'l'fH'l'­
tar~c en este caso eomo de origen bulbat·). 

-!. 0 La JH'P'Cneia de sintomas bulbans: st'g-Ún se 
eonsigna en la hi.-toria <·línil'a, el faeial. Pl hipog:loso ~· 
el gloso-farÍngeo dcre<·hos ('Sl an afeC'tados; adC'mas 
Pxistc un nistagmu: rota1orio. Aun pr·pseindiendo dP 
la part<:ia fa<'ial. <'nyo ot·igt'n hulhar no ¡nwdl' aseg-u­
J'ar e ¡nws en su des('l'i¡H'iún no Sl' prer·isa ·i l' d<· tipo 
<'l'ntral o [l 'rif6l'il'n, lo. ot ro. trPs síntoma.· (H'rmitl'll 
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asegurarnos de que existe una siringobulbia. Es so­
bremanera interesante la constatación de un nistagmus, 
cuya presencia en cicrtos casos de siringomielia fué ya 
señalada en 1902 por SCHLESINGER. Desde entonces han 
aparccido gran número dc trabajos sobre esta cuestión 
entre los que scñalaremos el dc Hans BRUNNER, en el 
IIandbuch dcr Neurologic des Obres de ALEXANDER y 
lVIARBURG, así como los de ANDRÉ-THOMAS (Le nystag­
mus rotatoire a direction unique dans les affcctions 
unilatcrales du bulbe, en particulicr dans la syringo­
bulbic,Pads Medical n. 0 11, 1925, de André Thomas 
y JuMENTIÈ (Société de N eurol, dc París, 8 janvier, 
1920), de VEDEL Y PuECII (Syndrone bulbairc rétro­
olivaire unilateral, nystagmus rotatoire, Société dc 
Neurologie, 4 juni 1925), de Clovis VINCEN'l' (Rev. Ot. 
Neu Ocul. primer janvier 1926) y de Barre (Etudc 
anatomo-cliniquc des troublcs vestibulaires dans la 
syringobulbie, Rev. Neu. 1927, t. II, p. 986). Dc to­
dos de estos trabajos se deduce que el nistagmus 
dc la siringobulbia pucdc adoptar formas variadas, 
siendo sin embargo la mas frccuentc la forma rotato­
ria. También se observa a mcnudo la forma horizon­
to-rotatoria. La presencia del nistagmus nos indica 
que las vías o núcleos vcstibulares han sido invadidos 
por el proceso gliomatoso. El único síntoma del cuadro 
clínico que a primera vista. no encuadra dentro del 
proccso siringomiélico y siringobúlbico es el ictus y la 
hcmiplcjía transitaria que padeció el enfermo dos 
años antes del comienzo de las amiotrofias, pcro estc 
hccho no invalida para nada el mencionada diagnós­
tico, pues, aunque no con frccucncia, ha sido descrito 
l'Cpctidamente en la siringobulbia cncontrandose men­
cionada en todos los Tratados de Ncurología. Así, en 
el manual de CLAUDE (tomo II, p. 205) se hace cons­
tar que si bien los diversos transtornos bulbarcs acos­
tumbran a aparcccr dc un modo tardío, pueden sin 
embargo presentarse al comicnzo y aun constituir el 
p1·i1neT signo de la afección. En augunos de estos ca­
sos la sú·ingobulbia se inicia b?'uscamente mediante un 
ictus apoplético o vé1·tigos. 

5.0 La hemihiperhidrosis dc que se afectó el en­
fermo es, según Oppenhcim, un síntoma frecucnte de 
la siringomielia. Las "crisis ligeras de risa y llanto 
cspasmódicos" rcferidas por el Dr. MAZA al talamo óp­
tico crccmos que en el caso que nos ocupa son cviden­
temcnte de origen bulbar y por lo tanto depDndien­
tcs de la siringobulbia (recuérdcse que la risa y Han­
to espasmódicos no sicmpre son dc origen pseudo-bul­
bar pues también constituycn un síntoma importantc 
dc las paralisis bulbarcs). 

La afirmación del Dr. lVIAZA dc que su caso debe 
considerarsc como una forma amiotrófica de esclerosis 
en placas, creemos es totalmente insosttmible. Nuestra 
opinión se basa en las siguientes razones: l.a el diag­
nóstico dc esclerosis en :placas debe fundamentarsc en 
la característica combinación de síntomas cerebelosos y 
síntomas piramidales a los que a menudo sc añaden 
otros de gran valor diagnóstico, tales como falta de 
los reflejos cutancos abdominalcs, atrofia bitemporal 
dc las papi las ópticas, pala hra escandida, tcmblor in­
tencional y nistagmus. 
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Ahora bien, en este caso faltau del tod.o los trans­
tornos cerebr·osos, existiendo tan solo un esbozo dc 
síndrome piramidal. En los miembros infcriorcs sc 
encuentra una ligera hipotonía, hccho muy raro en la 
esclerosis en placas en la que se encucntra casi sicm­
pre una paraparcsia espastica y una marcha ccrebclo­
espasmódica. Ademas, faltan igualmente todos los 
otros signos en que pudiera apoyarse con seguridad el 
diagnóstico- de esclerosis múltiple si exceptuamos el 
nistagmus. Pero este síntoma se presenta en tal nú­
mero de afecciones (tumores cerebrales, afecciones ce­
rebelosas, afecciones bulbares, lesiones labcrínticas dc 
toda clase, nistagmus congénito, etc.), que por sí solo 
no tienc valor dignóstico. El nistagmus dcbe intcr­
prctarse según el resto del cuadro clínico por lo que 
en el caso de que tratamos es lógico hacerlo dcpcndcr 
de la siringobulbia. 

En enanto al ictus y hèmiplcjía transitaria a los 

Fig. 12 
Método de Del RlO para la glia flbroso. Gliosis del asta anterior. 

que el doctor Maza parccc conccdcr especial Yalor, dc­
hemos haccr notar que si bicn puedcn prcscntarse en 
la esclerosis múltiple, no ticnc el menor valor diag­
nóstico, pues constituycn un detalle accesorio del 
cuadro clínico, que por cierto falta en la gran mayo­
ría de los casos (GUILLEN en su poncncia a la V Rc­
unión Ncurológica internacional no menciona siquiera 
este síntoma). Por lo dcmas, ya hemos dicho anterior­
monte que también la siringobulbia pucdc comenzar 
por un ictus. 

2. 0 El resultada del analisis dellíquido céfalo-raquí­
deo también parecc ser contrario a la hipótcsis dc una 
esclerosis en placas, pues en dicha afccción GurLLEN ha 
demostrada que la reacción del benjuí coloidal es casi 
siempre subpositiva o positiva (en el caso del doctor 
MAZA era negativa). 

De todos modos cstc hccho no tiene ninguna impor­
tancia decisiva, como tampoeo la ticnc la ligcrísima des-
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viación de la cm·va dèl oro coloidal, la cual pucdc de­
brrse simplemcnte (según hace notar KAFKA ) , a una 
rxcesiva sensibilidad dc la solución aúrica. 

Fig. 1<> 
Gliosls del asta anterior. Método de Del RI O. Obsérvese la presencia de 
pequeñaH cavidades. En el cent l'O de la superior se ve un vaso cortado 

transversalmente. 

3. 0 Si bicn sc han descrit o casos atípicos dc rsc lc­
rosis múltiple en los que és1a simulaba el cuadro dC' la 
esclerosis lat0ral amiotrófica (observacionús dc PrrRES, 

lh:.mRIXE, PROBS'r y RrCil'rER (Zeit. f. die. gesam. N eu1·o. 
1J Psycl1., 'l'orno 35), o el de la siringomiclia (caso dr 

Fig. 14 
Gliosis del asta anterior. Método de Del RI O . 

Hmcn (TI-icn. mrd. Woclt. 19Jl) así como otros en que 
los sintomas bulharps dominahan p] cuadro elini<"o o l'n 
los <jUl' I'Xistía una termomwsh•sia dPlw te1wrse en c·twn-
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ta que el diagnóstico de csto5' casos sc hizo gracias a que 
los síntom.as que acompaííaban a los menciona-dos cran 
lo suficientemente típicos pm·a poder referir la afección 
a su verdadera origen. En otros. l(l cxistencia dc una 
esclerosis múltiple sólo pudo set· afirmada mcdianil el 
e:ramen andtomo-patológico. 

Xada de csto succde cu cste caso, en el que el con­
junto del cuadro clínico habla en fayor de una sirin­
gmnielia !J siringob1tlbia de forma predominantementc 
motora. Esta obserTación dcmucstra una Ycz mas la 
cxistencia de siringomielias en las que el proccso glio­
matoso afecta con predileceión las astas anteriorcs uc 
la médula y los núcleos motores del bulbo ~, en las qu<' 
la sintomatología sensitiva queda relegada a segunuo 
término. El caso del Dr. l\fAZA sc difercneia en muy 
poeos detalles del uucstl'o, euya naturaleza siringomir­
lica hemos podido poncr fucra dc duda gracias al exa­
men histopatológieo. La amiotrofia de tipo ARAN-DF­
CHE;-mE, la cscascz dc los transtornos sensitivos, la ani­
socoria, las alteracioncs dc la museulatura uc la Jengua 
y Ja falta de transtornos 1róficos óstco-articuJarcs son 
earactcres comunes. En eamhio, el nistagmus faltaba 
cntcramente en nucstro easo, así como la risa y llanto 
espasmódicos. 

El caso del Dr. l\L\ZA es igualmcntc scmcjantc al des­
crito por BARÉ en la obscrvación número 4 de su im­
portantc trabajo sobre lo..<> transtornos vestibularcs dc la 
siringobulbia. En cstc enformo existía un nistagnnm 
horizontal ligcro en la mirada hacia la dcrecha y un 
amplio nistagmus rotatorio en la mirada hacia ia. iz­
quicrda, altcracioncs de la motilidad dc la il•ngua, y ell' 
la musculatura faeial, atrofia muscular dc tipo .A R.\X­

DucnENhTE, tcrmo-analgcsia en el micmbro superior iz­
quierdo y síntomas dc déficit piramidal en ellado clc­
recho. La constatación de transtornos dcpendicntes dc 
los parcs crancales X y XI es lo único que lo difcreneia 
del enfermo del Dr. l\lAZA. 

En el caso prescntado por NYSSEN a la Socicdau bel­
ga dC' Neurología (Scsión del 26 dc marzo dc 1927) y 
en el que falta ba todo transtorno scnsitivo no obsta11 te 
la intensidad de la atrofia muscular el diagnóstico de 
siringomiclia no pucde considcrarsc como del toclo sc­
gur·o. 

Es también dc gran intcrés dcsdc este punto dl' Yista 
el raso dc BERmr, y BoccA (Syringomyclic aYce abSI'JH'l' 
prcsque compWc dc trouhles objeetifs dc la sensibilitr. 
Soc. méd. des llop. de Lyon, 2 juin 1927) . comproba­
do anatómieamente, y en el en al 110 sc cncont ra ha mas 
que una plaea dc hipoestesia (sin disociación) al niwl 
de una emincnria tenar. El cnfprmo fué diagnosti<•ado 
crróncamentr dc eomprcsi6n mcdular. 

HIHLIO<:RAFL\. 

llEYREI 'T HEn.- Tumor <lPs Hiitkl'nnmrks hei ~ogl.'n. N¡¡r. Y.IJI . 
f. al/ff. l'atll. llllfl ¡mth. ln. Bd. !37, Xr. 9. l!):W. 

fln: LsCHO\\' sKY.- 7-ur Kt-nntnj,.. der B~>ziehun;.:-pn zwi>:<dlen tu­
hPJ'o><l.'r ~klerose tmtl Uliomatm.;l.' . • Jounlfll fiir y,¡¡d¡o­
lol!if' lllld "). curoloyi< . Bel. :!1. 1!ll.í. 

lln: r.s1 HO\\ sKY und r~c;nt.-~~Tin .!!omy~>lie mit T ern tom uncl 
PXtntmP~lulHin•r HJa,.tomhil!lun(! . . Journ. f. .\"f·ur. unti 
p ,,y(·/t. l!l:.!O. 



12. - A R S JJ1 E D 1 C A 

J\HDtEn.-Die Patholigisdt·anutomische Begründung des Sta­
tus dysraphicus. JJt:sch. Z. )1'. Nervenh. Bel. 99, II. 1/3, 
S. 104, 1927. 

Btu:m:n.-Syringomyelie. Portwhr. der Neur. P:sych. etc. Heft 
9, Sev. J 92ü, S. 2,29. 

llltl%11m.-Klinische Untersuchungen zur Atiologie der Syring. 
Der Status d~·sraphitus. JJt~sch. Z. f. Nervenh. Bel. 95, 
S. 1, 192G. 

ll1n:~n:n.-über clie Sensibilitüts;;Wrnugen bei Seitenstranglii­
siou. JJtsch. " lrch. f. lGin . .Med. Bel. 149, H. 3/5, S. 
213. 

('HKCTZ~'KLD. - Syringomyelie uncl Gliose. In: Handb. von 
Krou~s-Brugwh. Bel., 2, Tei!, 1924. 

u~:IU.ACJL-}<]in f<tll von Kongen. Syringomy. mit inintmecl. 
Tumorbilclung.Dt. Z. f. Nervenh. Nr. 5, 1894 

UoB~<:HMAN".-Ht'itriige Zur Patlwgenese cler Syr. Z. New·. und 
Psuch. Bel. 1H, H. 1/2, 1928. 

1 IAENEL.-Syringomyelie, in Lewandow~slcy Handbuch der Neu­
rologie, Berlin, 1912. 

fh:NNlWERG.-ltückenrnarks befuncle bei S pina bifi ela. lJJ. onats­
schr. f. Neur. wtd Psych. Bel. 47, H. 1/3, 1920. 

IIENNEB~:na.-über Geschwiilste cler hinteren Schliessungslinie 
eles Riickenmarks. JJerl. KUn. lVschl'. Nr. 44, 1921. 

Il"NN~:BERG uncl Kocu.-Zur Pathogenese cler Syr. und über 
Hümatomyelie bei Syring. JJion. f. Neur. und Psych. 
Bd. 54, S. 117, 192:3. 

lb:mmBERG uncl 'i\'KS'l'J;;..".;HO~'ER.-über asymmetrische Diaste­
matomyelie etc. 11lonatsschri. f. Neu. u. P.~ych. Bel. 33, 
1923. 

lltHSCH, K-Einige fleltenere Komplilmtionen der Syr et Z. 
Neur. ~•. I'sych. Bel. J02, H 5, 1926. 

JlOI•'I•'MANN, J. - Zur Lehre von cler Syringomielie. JJ. Zt. f. 
Nerv. 1893, III, S. 1. 

Ki'"NBÜCK.-Kritik der tmnmutischen Syringomyelie. Johrb. 
f. l'syuh. 1901. 

KINO.-üller Heredofamilüre Syr. Z. f. el. g. Neur. und Psych. 
Bel. 107, li 1/2, J 927 

KiitCH, ill.-über die pathogeneiischen Bezichungen Zwischen 
Rückenmarksgeschwülsten uncl Syringomyelie. Z. f. 
tl. g. Aenr. u. P:;ych. Bel. J17, S. 231, 1928. 

KoHH.-Cber einen l<'all von Syringomyelie mit ~ekiionsbe­
funcllJt. . .Z. f. Nervenh. Bel. VIIL 

LAFORA, G. R-l'll traiamiento quirúrgico cle. la siringomielia 
y las ideàs modernas vutogénicas. La JJied. ibera, 
lliciem. 1929, p. 1. 

LANGHANS. - über Holllenbilclung im Rückenmark infolge 
Blutstariung. Vit·ch. At·ch. 95. 

1\tA IWULIS. - tlber pathologische Anatomie uncl Pathogenese 
cler Syringomyelie. JJ. Zt. f. Nerv. 1915, 4111, S. 18. 

i\ftUHA.-Ueber Gliom Uliom eles Riickènmarks uncl Syringo­
mielie.· ~ieglers Beitriige etc. Bel. 11. 

?\KBio:vruAu.-über S,vphilis des Nerv.ens~:stems mit centraler 
Gliose. D. Zt. f. Nerv. 1909. XVI, S. 169. 

O;.m•:Jt'l'AG.-Zur .l!'rage der dysraphischen Stürungen eles Rüc­
kemum:ks und cler YOn ihnen ab Zuleitenclen Gescll­
wulsthildungen 1lrch. f. Psych. u:Nerv: 75, 1925. 

I' HI LLPP•~ et ÜBKI{THÜH.-Syringomyélie ca ri tai re et syringo­
myélie ¡mchymt'ningitique. A. de Nwr. 1900, Il. p: 9. 

HANKK-T-listologischeR zur Gliomfrage, Zt. f. ges. Neu. u. 
l'sych. 1911, I. S. 690. 

H"DLlCH.-Syringomyelie bei Zwei Brüclern, lVr. ICl. 1Voch. 
Jí.l. 1\'uch. 1916. Nr. 66, S. 1404. 

U1o II ORT;;aA.-('ontribution a · l'\>tucle cle l'histopathologie lle 
la neuoglie. Ses variaiions ehms Ie ramolisemenL cé­
rebntl. 'l'rab. del l,ab. de 1111'. Bio. rle la Jfwiver. cle 
.lfrrdricl. '1'01110 xn·, p. 1. 

ENERO DE 1930 

HAxEn.-Anatomische Beitrüge Zur Kenntnis der sog. Syrin­
gomyelie, Zieglers B. 1896, XX, S. 332. 

~CHI~<:FFERDECKEn und Lt;scHKE. - Hühlen im Riickenmark. 
Ztschr. f. 1\ eu. 20, 1923. 

ScHLESJNGER.-Die Syringomyelie, 2. Anfl. Le·ipzig-ll'·ien, 1902. 
HCHLEY.-über das Zustandekommen Yon Gehirnzystem bei 

gleichreitiger Gt'sch wulstbilclung. Virch. Arch. 265, 
1927. 

ScHUBACK.-tlller die Angiomatosis des Z. N. S. (Linclausclte­
kraukiJeit). Z. f. d. !J. Neu. t~. Psych. Dd. 110, 11 3/4, 
1927. 

ScHULTZE. - Die l:'athogenese cler ~.rringomyelie etc. Berl. 
Klin lroch. 1897. 

SCHlTrz~o:, :B'r.-Vv'eiterer Beiirag Zur Lehre von der centra· 
Ien Uliose des Rüuckenmarkes mit Syringom.relie. 
1'irchovo8 A. 1885, U. II, S. 435. 

Smu~<:RLING.-Gliosis spinalis uncl Syringomyelie. A. f. Psych, 
1913, L, S. 449. 

~ILillèRMANN uncl ST~~NGH:L.-Angiom und Syr.ingomyelie. 1Jlo­
nat~sGh. f. P:sych. u. Neur. Bd. LXXIII, S. 265, 1929. 

~owvorzow. - L'hiclrocephalie et l'hiclromyelie comme cause 
eles clifferen tes clifformi tés congénitales el u système 
nerveux central. Nouvelle Iconogm. de la &alptn. 
1899. 

SPATZ. - übet· die Vorgünge nach experimenteller Rücken­
marks duchtrennung. etc. Nissl. Alzber. At·b. J;Jrgéiz. 
Bel. 1921. 

UTSCHIDA.-Ueber symptomose Hiclromyelie im Kinclesalters, 
Ziegters Beitriige etc., 1902. 

'L'ANNENBEIW.-tlbt'r die Pathogenese der Syr. etc. Z. New·. 
und. Psych. Bd. 92, 1924. 

TllOMAS unll HAUSER.-Ilistologie, pathologie et patltogénie 
cle la syringomyélie. Nouv. Iconogr. de la Salpêt1·ière, 
1904. 

'l'liO~IAS et QuERcY.-~yringomyélie, hyperplasie du tissu con­
jonetií', nbrt's musculaires striées clans la moelle. 
Nonvelle lGonographie de la Salpêtrière, 1912, XXV, 
p. 3G4. 

Yu.r.An~JWE, José 1.1.-Contribu<:ión al estudio de la siringo· 
mielia y otros procesos patológicos afines. 1'rab. elet 
.r,ab. rle Jnv. Nio/. lle la Un. (/e llfa(l. Tom. XIX, p. l. 

HNSUME 

Les Anteurs décrivent ~m cas de siringomyélie et cle ~sirin­
gobulbie ¡i symptómatologie pt·édomüwmment motrice. /,es 
troubles sensit·its étaient mres et les manifestations o:séo­
rwtiGulrwes nulles. La variabilité de l'anisocorie, pa¡· dil¡~ta­
tion alternative des pr·unelles constit·ua'it tm symptóme digne 
cl'étre remarqué. 11 istologiquement méritent d'être ¡·appelés le 
réduit 1Jolume cle.s cuvités, malgré être le processt<IS très 
avancé. /e developpement perivasculctire eles r·nrités et l'in­
ten8ité deN altératiuu 't'ft.<teulaires. 

SUMMA lli: 

Tl!e autltors de"cibe a ca"e ot syringornuelia ancl syringo­
lmlbia to et predominant motor symptomatolugy. 'l'he sensi­
tive disturbances were wanty (t)Ul o:steo-articulor manifesta­
tions ~vere missinf! ultogther. T'ariability ot amisocol'ia, 
thrO!<!Jh oltenwte !lilutation of pupils, constituted a symvtun 
wurth mentioninf!. Jli.~tologicnlly, the 811Wll ¡.¡ize ot covities 
-notu;itll.sta;tding adruucement ot pruce8s,-tlie pet·intM·ulm· 
clevelopment uf sr11ne, ancl tlu~ intensity of Vll8('11lur altera­
tions are H'orlh remem!Jering . 

·. 


