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ZUSAMMENFASSUNG

gs wird eine eihe von 17 [’atlf-nlhxfl mit
verschiedenen Ht’l'zlvitlup l::('*&:i-'l‘lotllu:ll bei wel-
chen es mit relativ klemner Quinidingabe zum
yerschwinden des Vorhofflimmerns k;.am'; einer
der Fille erlag einer Gehirnembolie. Bel einer
grossen Anzahl der Fiille die unter j')'{"ll}J}‘H'il_-
fung blieben tauchte dann spater das Vorhof-
flimmern neuerdings auf. Schuld daran war
grisstenteils eine Vernachlissigung seitens dex
I‘atiellt{"ll- welche die zur Aufrechterhaltung
der Besserung notwendingen Dosen nicht ein-
hielten. Die Besserung auf die die Kranken
pinwiesen war meistens auf das Verschwinden

der Symptome wie Anstrengungsdyspnoea und
Herzklopfen zuriickzufiihren und bei gewissen
Fillen fithrte die Kontrolle der Arrhytmie
auch zum Verschwinden der Symptome der
Asystolie, welche mit der iiblichen Therapic
nicht lecht zu beeinflussen waren.

RESUME

Série de 17 malades, chez lesquels on obtint
une disparation de la fiprillation auriculaire
sur différentes cardiopathies avec des doses re-
lativement basses de quinidine, et chez lesquels
il eut une fatalité par embolie cérébrale.

Un grand nombre de cas présentérent de
nouveau, fréquente fibrillation, par oubli de la
part malades, des doses d’entretien. La
dyspnée d'effort et la palpitation furent deux
symptomes qui, a leur disparition, soulagerent
le malade dans la plupart des cas. Dans d'autres
malades, des symptomes d'asystolie non con-
trolables avee la thérapeutique actuelle, dispa-
rurent au controle de l'arythmie.
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OCLUSION DE LA ARTERIA CEREBELAR
INFERO-POSTERIOR DERECHA

(Sindrome de

Wallenberg )

M. GARRIDO.

Internista del Hospital Provincial
Almeria

'lllft?'gi“ 1? (Tit.'-lll::s!(m de la z}]'tl_-r'in cerebelosa
-l‘a]—_g;los t‘l‘lt‘lr'— rama principal ’th'.‘ la verte-
o, perogel-lt].la un cuadro neurologico ‘f"”“l-ll("
BERG e l(“&s ,(l“,"“’“pa';l_‘*" lo demostro W ALLEN-
tendig elU; 1t1 t}mus anos del pasado s;g}o . En-
erterig ig ‘1_(\11 lque recaia la obstruccion en la
estudios aqn‘-}it}‘d«} mas frecuentemente. En sus
rig f?l‘t':chad Omlico_s vi6 la ausencia de la arte-
cOnsiderg b l_m!l.fthas veces, y etiologicamente
si6n, Tap :sd-l ‘.a embolia causante de l:d ,m:lu-
¢ titulo 'if‘i-h.l.‘: que su trabajo se publico con
de 1g a?'t(;ff-' “.ffltm. bulbar rr.yud._(.r por f'n{b(.lhu

- €ria cerebelar postero-inferior sinies-

trg? .
Casnscém posterioridad a él, la mayoria de los

Mente g;llu?"cilldns se rt'lacin_nan [Hfi_togené{.?(’?n-
Madorgg ; d‘jtf'l'lf}('sclorogls e hipertension,
Publi'caci(mes{ trombos oclusivos: en una de las

con mayor acopio de casos no se

hace mencion de la embolia *. Nos parece Inte-
resante hacer referencia a tan curioso sindro-
me en dos pacientes con estenosis mitral, cuyas
arterias cerebelosas infero-posteriores derechas
quedaron ocluidas por sendos émbolos. Ademas
de esta razon, ocurre gque sindrome tan carac-
teristico—que una vez visto no puede olvidar-
se—, aunque bien conocido por los neurotlogos,
no lo es tanto por los internistas.

Se extiende esta arteria por la cara externa
y posterior del bulbo hasta anastomosarse con
la del lado opuesto y con una rama de la cere-
belar superior, dejando en su recorrido nume-
rosas ramas que riegan toda el area retroolivar
del bulbo: es un hecho fundamental el que di-
chas ramas sean arterias terminales y explica
por qué la oclusién de la cerebelar infero-pos-
terior origina el reblandecimiento de toda la es-
tructura bulbar irrigada por la misma. En el
esquema adjunto, tomado del trabajo de LEWIS
y colaboradores—quienes a su vez lo reprodu-
cen del libro sobre Enfermedades nerviosas.
de PURVES-STEWART, y asi viene aqui de ter-
cera mano—, el lector puede ver cual es la ex-
tension del reblandecimiento al cerrarse la ar-
teria en cuestion, asi como las estructuras ner-
viosas que sufren menoscabo por asentar en
este lugar o transcurrir por alli. Despueés, y en
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conclusion, se comprenden bastante bien las ma-
nifestaciones clinicas del sindrome de Wallen-
kerg.

En la zona senalada en negro, la que riega la
arteria, se encuentran una serie de nucleos y
pasan vias distintas; delante esta la oliva in-
ferior y detras el pedinculo cerebelar inferior
o cuerpo restiforme; el limite inferior esta en
las cercanias del nuecleo del hipogloso y el su-
perior a la altura de entrada del cuerpo resti-
forme, en el cerebelo. Asi, pues, hay: 1.” La via
espinotalamica externa, cuya fisiologia estriba

LE

v

¥
Fig. 1.—Secciéon cruzada de ulbo a nivel de la oliva., (To-
mado del trabajo de Lewis Ann. Int, Méd., 36, 59§,

en conducir las sensaciones de temperatura y
dolor desde la mitad opuesta del cuerpo. 2.” La
raiz descendente del trigémino, con igual accion
para el calor, frio y dolor de la mitad de la cara
del mismo lado. 3.° El nucleo ambiguo, nucleo
motor del glosofaringeo y vago, y mas atras, y
dentro, el nueleo solitario, nucleo sensitivo de
estos mismos pares craneales, noveno y décimo.
4." Las vias espino-cerebelares anterior y pos-
terior, por donde marchan los impulsos de la sen-
sibilidad profunda al cerebelo. 5.° La formacion
reticular, que contiene, ademas del centro res-
piratorio cercano, las vias simpaticas que des-
de el hipotalamo llegaran a la médula espinal.
6.° Finalmente, el nucleo vestibular del octavo
par craneal, nacleo de Deiter.

Importantes vias y nucleos como la pirami-
dal, el nucleo del hipogloso, el fasciculo longi-
tudinal interno, etec., se sitian por delante y
dentro de la parte marcada y, por tanto, quedan
fuera de la zona irrigada por la arteria cerebe-
losa; consecuencia: no hay cambios en la fun-
cion de estas estructuras. Pero si apareceran,
cuando la arteria ocluida sea la vertebral o su
rama, la espinal anterior, que es la encargada
de llevar sangre a esta porcion del bulbo. Mas
concretamente, la obstruccion de la vertebral
abarca las dos zonas en blanco y rayada; la es-
pinal, la parte en blanco, y la cerebelosa, la aqui
discutida.

Una serie de manifestaciones clinicas secun-
dan a la patologia local de esta zona medular.
Enumeradas en el mismo orden en que se ha
descrito la organizacion de la misma en cuanto
a nlcleos y vias, resultaran las siguientes en

Pliemby, g

términos generales: a) Abolicion 3518 mu
lidad termica y dolorosa de la mitag Sengjh,
del cuerpo; al mismo tiempo quedan co?lpuesta
das las sensaciones tactil y profundg bSer\fa.
dida de las sensaciones de calor, frig \:
la mitad de la cara del mismo lado de |
sin alteracion de las otras modalid
sensibilidad, porque los nicleos que g
aquellas no estan localizados en la zona de
blandecimiento isquémico. ¢) Paraligjs derle-
mitad del velo del paladar del mismo lado de Ifl
lesion con desviacion de la tivula hacia g lad:
opuesto, paralisis de la cuerda voeal ipsilatery)
—origina la ronquera o disfonia—y disfagis
por la paresia de los musculos de i faringe
También resultan abolidos los reflejos fapip.
geos en el lado de la lesion. En suma, hay dis.
fonia, disfagia y paralisis del velo del paladar
en el mismo lado de la lesion. d) Ataxia homg.
lateral con signos de déficit cerebelar, disdiad.
cocinesia, disinergia, etc., por la afectacion g
las vias espinocerebelosas y pedinculo cerebe.
lar inferior. ¢) Un sindrome de Bernard-Hop
ner, miosis, enoftalmos, caida del parpado su
perior, ete., en el mismo lado de la lesién, como
expresion de la injuria a las formaciones sim-
paticas de la porcion reticular. fy Mareo, ten-
dencia a la caida sobre el mismo lado de la le
sién, vértigo, nistagmus, asi como hipo, debido
a la inclusion en el area isquemiada del nicles
de Deiter y el centro respiratorio.

A continuacién se relatan las historias de am-
bos pacientes:

dolor ¢
a lesiiml
ades g
Basteoey

1. A, 8. U, una mujer casada, de treinta y nueve
anos de edad, ingresé en la Clinica de Medicina Inter-
na del Hospital Provincial el 7 de abril de 1954, conr
tando que dos dias antes habia notado bruscamente,
mientras estaba ocupada en sus faenas de casa, un
sensacién de mareo, cayendo al suelo, sin pérdida dels
conciencia ni convulsiones. Se levanté con dificultad
fué hasta la cama y comenzé a vomitar. El mas peque
fio intento de incorporarse le provocaba un intenso mi
reo con giro de los objetos, y su mismo cuerpo pareci
hundirse en el espacio. Cuando quiso hablar not6 qu
estaba ronca, y al intentar tragar un poco de man
nilla, le cobrecogié un espasmo de tos, observando ho
rrorizada que no podia tragar. Durante toda aquella ne-
che despertaba con vértigo, nduseas y vomitos y en g
guna ocasién hacia pequenas hipadas, Como no P'Ud.“
comer y los véomitos continuaran, su médico dclcahﬂfe'
ra la colocod a suero, y en estas condiciones fue traioa
al hospital.

A su ingreso, su aspecto era de una muje i
tituida, delgada, con deshidratacion de piel ¥ muco_3|=
bien orientada y disfénica. La temperatura era (1933;' 7'
el pulso de 80 al minuto y la tensién arterial de 1 ;m;
Se ausculté un soplo sistélico de grado 3 con ﬂn;ame'
y “trill” en punta. No habia estasis yugular, hepat0!
galia ni edemas. Entre sus antecedentes fig‘-_“'aba,n
brotes de fiebre reumatica: uno, a los doce afios, ¥ ¢
en 1941. g card

Examen newrolégico.—La mitad derecha de direcm
estaba mds flacida que su opuesta. La pupila upiles
en miosis, con una adecuada reaccién de ambazpsupe’
a la luz; ligero enoftalmos, sin caida del parl'aalﬁ as 08
rior, No habia nistagmus en las posiciones ex TE endl
la mirada. La mitad derecha del paladar b]?‘ndompqujer‘
flicido con desviacién de la tivula hacia el ]adfremi
do. No habia paresia motora de ninguna €¥-
Babinski ni suceddneos. La mitad derecha d€

r bien coné
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inle a los contaclos calientes, .t'rins :\' 't‘sl,lium--
e -nsenﬂbﬁ"mqm el nivel de la I‘Ili'lﬂdll]lll.:l inferior y
Jos 9% so:"niis;r de la gensibilidad se antri_l\'O en la
gnenlL‘m“ ” del tronco ¥ extremidades izquierdas
mitad O ulestﬂ- a1 cuello. [l sentido de posicién, vibra-
it i > pgtaban conservados plenamente. Los
o ¥ & th'n ’:it;-'“i eran normales, al igual que los mus-
' abdoml?‘ﬂ; extremidades. Las pruebas dedo-na-
de ttfdgﬁm‘ ‘llu‘ mostraban cambios significativos.
! --l-(,)“.(, litro v medio de suero salino glucosa-
o admlmtl'{-m dim‘inim-ntn mientras la enferma estu-
do 8l 5 P8 tir v al segundo dia se aliment6 por sonda
vo sin degly \qu‘ dosis de heparina fueron anadidas a la
""Esal,',Pe-qli{tr];.-;nnsn de liguidos. Paulatinamente la en-
infusIoR 1;n l,i resando v quince dias mas tarde comenzd
ferm'ﬂllf I:s}ﬁilln v blanda. Dos meses mds tarde fue
i:;ufi]: :nu: la tt"_l'll{ﬂilIlt‘!\'LL‘Hi:i “'_‘nl [.“ cara y l.il.t;l‘(') :'rl‘n.u_;_s-_
1o del cuerpo persistia v 1;: :-'-t'll.‘-il]l.l]l.i:lﬂl ’l!‘ﬂ:{l.__l.ltn-,!g estaba
jgeramente recuperada. No quedaba vértigo.

.uLﬁFES
¥ talén

¢ J. D, un hombre de sesenta anos de l:rl_::ti, delga-
jumpe]’ﬂ bien constituido, habia sido dm;:nn:'st_ll-;ulu mu-
.hﬁs afios atrds de estenosis lnlll‘fll] por rlislm;;l_mlns
--;aestl'u'a‘- y entre sus antecedentes figuraba, ademas de
:3: prote de reumatismo en su juventud, la existencia
4 un empiema interlobar que regreso con aspiraciones
v colocacién en su interior de antibiéticos.
" En junio de 1956 comenzd a ll'l]#?l'. disnea, 1ru‘-1u:-:u en
1Eposo; palpitaciones y ligera cianosis; pocos dias mas
wrde de 1a iniciacién de sus molestias se le explord, en-
contrando una velocidad cardiaca de 140 al minuto,
arritmia completa, estasis yugular y estertores en am-
hes bases pulmonares. La temperatura era de 37,9

la tension arterial de 14 y 7,5. Habia una hepatomega-
lia disereta con ligero edema pretibial. La radiografia
de torax mostraba algo de estasis de bases, aumento de
It circulacién pulmonar gsalte vascular—, moderada
dilatacién de cAmaras cardiacas, especialmente de auri-
cula izquierda, v una cisuritis derecha. Las medidas ha-
bituales de diuréticos, digital, antibidticos y reposo com-
aron 4l paciente. Un intento de controlar su arrit-
fibrilante, mostrada en el trazado electrocardio-
grfico, con quinidina, fué rechazado

Dos meses mas tarde, a las dos de la madrugada, des-
prté bruscamente con cefalea intensa de localizacién
e la regién témporo-parietal derecha con mareo, nau-
48 ¥ vomitos reiterados. Inmediatamente noté que no
f""’d"“ deglutir ni siquiera la saliva que arrojaba cons-
“ntemente y su voz era queda y ronca. Los intentos de
derle :ti;:{un alimento se siguieron de crisis sofocantes de
I?f.llenla un sudor copioso por todo el cuerpo y una
":[';I;‘:ﬁzstl-::‘;;ﬂi'mil. 1?&({'1&‘”;1 mi‘mn:l mafiana aparecie-
¥ ttado ainu;dmn' (r.‘fl.m en la I‘till:.!(l derecha de la cara,
il retrete ge cai-m;':‘ 1.| l.'_ill’}!:l. unos mstm‘:les_pul‘u acudir
xilio de gug fa;:igum. {.1 ui.]:tdn derecho, pl'r"cm:uuiu el am:
mejor, merced 1{,“”:“[."“3. ]lill‘:t.‘i {lt-sp_nes se encontré
dico de '-‘Hhe:-or; dl l!.tf‘l(‘{l('l\()ﬂ que _le instauré su mé-
tante unas hﬁl"nt; e ;lm tor !'III:Z\I]-.I,}.:#.]}I-J DALIAS, ¥ du-
dificultaq, ali\:i'i illlll‘l: lomfn' ;Ugun‘a]nnen.t_n con cierta
auella misma l‘qr:r;]:“. u.”:_“ i cefalea. Sin emh;'frgu.
vla distagia ‘;{.ti se |‘:wa'lzu'u'u nuevamente la cefalea
fallevimiento, :lm \l'li persistio hasta el momento de su
1 dia de] et g €cido ljl'hn dias mas tarde. Al siguien-
tura g dccidente tenia una elevacién de la tempera-
G eIy my estado se hiz — ntd 1s
velocidag NNars 10 se hizo precario. Aumento la
Y& la sensacion ge. 130 al minuto, el pulso era débil
Pf‘-a sensacion qu L‘pcu estesias antedichas se sumaba
Clango lemnta?; eémante en la planta del pie derecho.
Volvey Nlevam a el brazo {_!(‘I‘(’.(_‘hO con algin objeto, al
&l Paciente Cf)n?.n:e 4 Su posicion de reposo en la cama,
*ploma g, Al“)“' que el brazo caia sin tono, un tanto
Tiliog 41 enfer Sexto dia del accidente nosotros explo-
E; mo,

\ J'Itf?!le” neurolé i g
ri.]w , reaceion gu H:. La pupila d_erm.-lm estaba en
Talateral: 1o ando bien a la luz, al igual que su con-
511Del"it:»r.'l..a I habia enoftalmos ni caida del parpado
“Slihg pai‘&li;u’iud derecha del velo del paladar blando
qu'"da.Lam,‘?{“ ton rechazo de la uvula hacia la iz-

1lad derecha de la cara no percibia las sen-
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saciones térmicas ni el dolor y una alteraciéon de la sen-
sibilidad semejante se objetivaba en la mitad izquierda
del cuerpo. No existian alteraciones de la sensibilidad
¢n la mitad derecha del cuerpo v extremidades a pesar
de la referencia del paciente de una sensacién (ueman
te en la planta del pie derecho. Habia dismetria en la
prueba talén-rodilla v dedo-nariz, en las extremidades
derechas y disdiadococinesia en el brazo derecho. No

habia pardlisis motora ni signos piramidales en ningu-

na extremidad.

El enfermo tenia un hipo constante que dificultaba
mucho su exploracién abdominal, en la que no se en-
contré nada anormal. El hipo le provocaba dolor en las
costillas inferiores, Lias mucosas estaban secas, la tem-
peratura entonces era de 38,5 y la velocidad cardiaca
de 90 al minuto. Habia estertores con disminuciéon del
rmurmullo vesicular en la base izquierda, en plano pos-
terior, v los exdmenes complementarios arrojaron 20.700
leucocitos con una polinucleosis de 87. L.a orina era nor-
mal. Con este cuadro se mantuvo durante cuarenta y
ocho horas bajo una terapéutica de lignui

les, peque

1S paren.era
18 dosis de heparina vy antibiéticos, fallecien-
do finalmente. No se hizo autopsia

COMENTARIO.

Muy bien se ejemplariza la sintomatologia del
sindrome de Wallenberg ¢n ambos casos. El co-
mienzo agudo con vértigo, mareo, tendencia a
In caida, sin pérdida del conocimiento, esti pre-
sente en el primer caso, y estos mismos sinto-
mas, unidos a cefalea, fueron la causa de que
despertara bruscamente en la madrugada el se-
gundo paciente. Otras formas de accidente vas-
cular en el cerebro ofrecen una notable diferen-
cia con el aqui referido, cual es el cambio de la
conciencia, desde la simple desorisutacion inen-
tal hasta el coma profundo, hecho senalado por
varios * y '. Estos dos pacientes narraron por
£i mismos, y con toda clase de detalles, las mo-
lestias que padecian desde el principio del acci-
dente y no sélo lo hicieron dias después del mis-
mo, sino en los momentos siguientes a su apa-
ricién. El segundo enfermo tiene en su historia
algunos hechos de interés; uno de ellos fud la
sensacion gquemante aquejada en la planta del
pie derecho—del mismo lado de la lesibn—con
ausencia de alteraciones objetivas de la sensi-
bilidad en ese lado. Existen referencias a cam-
bios de la sensibilidad térmica y dolorosa no
solo en el lado opuesto de la lesion, sino en el
mismo lado, e incluso a que una lesion, por
ejemplo, del hemibulbo izquierdo, origine una
termoanestesia y analgesia del lado derecho de
la cara, o sea, del lado opuesto, cuando a la vis-
ta de los cambios anatomicos en buena logica
éstos deben recaer en el mismo lado de la oclu-
sion *; asimismo se hace mencion de aberracio-
nes de la sensibilidad en las extremidades afec-
tadas, tal como que, al contacto, provoque do-
lor cuando éste es de naturaleza térmica; pero
dicha perversién de la sensibilidad no explica
facilmente la sensaciéon quemante de la planta
del pie derecho en nuestro enfermo. El por qué
durante unas horas después de ocurrida la oclu-
sion el paciente pudo deglutir algunos alimen-
tos para rapidamente instaurarse la disfagia
nuevamente, hace pensar en fenémenos de vaso-
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espasmo cerebral en un comienzo de la obstruc-
cion, recuperacion parcial y posterior isquemia
definitiva, aunque no se nos escapa lo discuti-
do del angioespasmo cerebral en la actualidad
y lo teoréetico de nuestra suposicion °

La existencia en los dos enfermos de una es-
tenosis mitral de larga fecha, la edad relativa-
mente joven del primer caso, el comienzo pocos
meses atras de una fibrilacion en el segundo y
la ausencia de hipertensién o diabetes en am-
bos, inclina mucho mas al animo a considerar
al desrrendimiento de un émbolo como causa del
accidente que la formacién de un trombo.

La distinta disposicion anatémica de la ce-
rebelar infero-posterior en su curso en cada
persona, explica las diferencias de sintomato-
logia; sin embargo, estas diferencias son de
s6lo graduacién, que no sustanciales. Asi, la
presencia en el cuadro clinico de una paresia
del facial, sin ser comun, tampoco lo es excep-
cional. La zona de reblandecimiento puede abar-
car aquélla donde esta situado el nucleo del fa-
cial, argumento facil para algunos“, pero tam-
bién es plausible la idea de disturbios de la
inervacion simpatica en la génesis de la debi-
lidad facial ‘.

No tuvieron ninguno de estos pacientes refe-
ridos diplopia, pero en la literatura se senala
como sintoma basado en la interrupcion de las
conexiones oculares desde el nicleo de Deiter
y no deja de haber quien piensa que la diplopia
se debe a quedar dentro del reblandecimicnto el
niicleo del sexto par en tales casos *. La ausen-
cia de paralisis motoras o signos que indican le-
sién de la via piramidal es un hecho casi obli-
gado para este diagnostico, y decimos casi obli-
gado porque algunos casos comunicados como
tales presentaban signos de déficit motor o sig-
nos piramidales ®; bien es posible que muchas
de las veces que se interpreté una debilidad
muscular en una extremidad como de indole
motora fuese realmente expresion de cambios
del tono muscular consecutivos a la interrup-
cion de las vias espino-cerebelosas. Sélo de esta
forma puede explicarse como un procento tan
elevado como el 77 de los casos de LEwWIS y co-
laboradores tenian tal debilidad motora en las
extremidades del mismo lado, o el opuesto de
la lesién, cuando s6lo un 46 por 100 de ellos te-
nian signo de Babinski. Precisamente la incor-
poracion a la sintomatologia anterior de para-
lisis motoras, signos de lesién piramidal u
otros correspondientes a modificaciones en la
zona bulbar senalada en blanco en el adjunto
esquema excluyen el diagnéstico de sindrome
de Wallenberg para centrarlo en la posible oclu-
sién de la vertebral, o de su colateral, la espinal
anterior.

Ademas de la arterioesclerosis como factor

30 neplieml:.-. s
etiologico mas frecuente, hay refere
otras enfermedades causales, g Sifililsm *

al

rias veces " y
nomatosa "'

Es cierto que muchos paciente
me t:lc \_\ allenberg S€ recuperan del aceigeyg,,
lentamente comienzan a deglutir primerg ‘j;‘
(1.'1!'1;:‘&3;:;](:‘1]1“\ I-_Il!\; ll‘uv'\'(.‘}l ('lf"ﬁ}‘rl.li':-:._ aunque durante m:
) Ipo, e incluso afnios, queden cop ¢ &
cit de las sensaciones que le es tan caract i

0. N TR eris.
tico. No obstante, gran peligro entraiig la dis
mgia}. que tan IIE'I('i_l.n'I('IIU.' se sigue de ung rth
monia por ;1&:;e11'u('1t:‘}1: de igual modo log I'JGS;‘
bles cambios en el balance de liquidos ¢ o
€n una persona (_"{_lI_l. este defecto, que precig
mantener su nutricion bien en forma de Hqur‘.
dos parenterales o por sonda, resultan tan1hj.-;=},
ostensibles. Si la arterioesclerosis es Ia caus;
de la oclusién, entonces el prondstico es pecr
porque los cambios morfologicos estan allj v
ctros muchos lugares del arbol vascular are
rial. La terapéutica no puede por ahora repe
sar nada mas que en mantener un grado ade
cuado de nutricién por sonda mientras durek
disfagia, el balance recto de liguidos e iones
mfusiones intravenosas o parenterales, preye
nir o tratar la neumonia de aspiracion con anti
bioticos, mas el resto de los cuidados al respes
to en esta clase de pacientes. El administra
heparina se ha discutido pensando en gue i
medida terapéutica podia convertir un tromt
en una hemorragia, pero algin autor '* atribuy
a su uso el éxito de curacion en su caso, y laam
plia experiencia en otras formas de tromboss
cerebral ** con la heparinizacién arroja buencs
resultados.

S con g] Sinp,

SUMARIO.

Se refiere acerca del sindrome de Wallenbef
u oclusiéon de la arteria cerebelosa infero-pe
terior con motivo de la comunicacion de dos
s0s, que verosimilmente debieron su causa 8%
obstruccion embélica de dicha arteria por &
prendimiento de un émbolo complicando alaes
tenosis mitral.
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