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UN CASO DE ENFERMEDAD DE WINI­
WARTER-BUERGER CEREBRAL JUVE­

NIL {'t) 

J. SÁ.NCHEZ JuAN ( ") 

Neurocirujano. 
Oviedo. 

La localización cerebral de la endoarteritis 
obliterante de Wliniwarter-Buerger dejaría de 
ser considerado un proceso raro si se pensara 
con más frecuencia en su posibilidad en enfer­
mos neurológlcos adultos o jóvenes con epilep­
sia, cuadros focales cerebrales o trastornos men­
tales de etiología indeterminada y de curso pro­
gresivo o remitente. Es casi seguro que existen 
muchos cuadros neurolégicos que son cataloga­
dos fácilmente de trombosis, arterioesclerosis, 
epilepsia o trastornos mentales diversos, en los 
que la troml:;oangeítis obliterante permanece sin 
diagnosticar hasta la muerte del paciente. La 
obtención de una buena historia clínica y el em­
pleo sistemático de las exrloraciones neuroqul­
rúrgicas complementarias en los casos sospe­
chosos (E. E. G., pneamoencefalografía y sobre 
todo la anglografía cerebral), así como la biop­
sia venosa cuando pueda realizarse (es frecuen­
te la existencia de localizaciones en extremida­
des en los casos de enfermedad de Leo Buerger 
cerebral), habrán de conducir sin duda al ha­
llazgo de un mayor número de casos con endo­
arteritis obliterante con síndrome regional do­
minante encefálico. Bien demostrativo de este 
aserto es el enfermo objeto de la presente co­
municación. en el que el examen neurológico so­
mero había hecho sospechar un cuadro de epi­
lepsia relacionado con un trauma. Tampoco el 
aspecto clásicamente atribuído al angiograma 
cerebral de estos enfermos debe servirnos para 
excluir aquellos casos que no presenten en la ra­
diografía de su árbol vascular las trombosis, 
tortuosidades y escasez de ramificaciones; e 1 
proceso puede atravesar una fase funcional pre­
via a la instauración de estos intensos datos ob­
jetivos de organicidad, mostrando el angiogra­
ma hecho en dicha fase inicial sólo una cierta 
delgadez de las arterias o un es_¡::asmo de la ca­
rótida al inyectar el medio de contraste, como 
en nuestro caso. El diagnosticar la enfermedad 
en una u otra fase tiene su importancia, pues 
sin duda los estadios precoces de la enfermedad 
no tienen el sombrío pronóstico de los casos 
avanzados. La evolución de nuestro caso ｦｵ ｾ＠
muy favorable, encontrándose el enfermo libre 
de molestias dos años más tarde, aproximada­
mente (julio 1S47) de su fecho de ingreso. 

.A. C. H., varón de diecinueve años, soltero, campesino. 
Vtve en Villa viciosa (Asturias). 

Ingresa en la Clinica San Cosme, de Oviedo, el 5 de 
agosto de 1955, enviado por el doctor Qumós I SLA, cuyo ---
d (•) Comunicación presentada en el V Congreso Nacional 

e ;:curopsiqulatria. Salamanca, 1957. 
( J Pérez de Sala, 1. Oviedo. 

info•·me dice: "Este enfermo presenta desde enero cri­
!';is aquinéticas que comienzan con ｰ｡ｲ･ｳｴ･ｳｩ｡ｾ＠ en dedos 
clr mano izquierda. La exploración neurológ!Ca .no ｾｲ｡＠
muy s•gnificativa. Solamente presentaba en denvac1ón 
T-1 l'itmos lentos. asincrónicos. con clescargas de punta­
onda a la hiperventilación. Presenta trastornos de equi­
hbrio y cefalalgia frontal. Hay en su his.toria, co.n:o 
elato de interés, el que poco antes de la pnmera cns1s 
::il•tó una tapia de unos 2m., cayendo sobre los talones." 

ANAl\1NESIS. 

El dia 30 de enero de 1955, al saltar una cerca y caer 
de pie sobre los talones, notó brusco dolor de cabeza y 
hormigueos y paresia de brazo izquierdo mientras se­
guía caminando y perdió conciencia cuando llevaba de 
este modo andados unos veinte pasos, presentando con­
vulsiones de corta duración, ignorando los amigos que 
le acompañaban si fué uno o varios los miembros que 
entraron en movimiento. Estuvo inconsciente unos mi­
nutos y guardó cama durante dos días con fuertes cefa­
leas generalizadas sin que el dolor alcanzara la región 
cervical ni la espalda. Pasados estos dos días se levanté 
v estuvo unos días con estado nauseoso, pero después 
siguió bien durante cuatro meses, hasta el 9 de junio de 
1955. en que aparece una crisis convulsiva generalizada 
sin adversión, precedida de un día de cefaleas y males­
lar general. Esta crisis duró unos segundos y la incons­
ciencia alguno<> minutos. Al día siguiente tuvo otra cri­
s is y el 17 de julio de 1955 volvió a padecer otra análo­
ga. A pesar de la medicación anticonvulsiva continúa 
con crisis cada vez más frecuentes y en las últimas dos 
!'emar.as tiene también cefaleas, náuseas y vómitos. 
Hace cuatro días tuvo una crisis de agitación y desorien­
tación seguida de pérdida de conciencia, y desde enton­
ces está somnoliento. Hace un mes también tuvo una 
breve crisis de desorientación y agitación. En las últi­
mas semanas nota hormigueo en dedos de mano izquier­
da. En los últimos meses ha tenido en ocasiones diplo­
pía, a última hora de la tarde siempre. Ha cambiado de 
carácter, haciéndose retraído y triste; sus vecinos y 
amigos dicen que "está trastornado" o "que ha perdido 
la razón". 

Antecedentes personales. - No fumador. No bebedor. 
Ictericia en la primera infancia. Hace dos años comen­
zó a cambiar de color la piel de región supramaleolar 
externa de pierna izquierda y supramaleolar externa de 
pierna derecha, tornándose parda; en esas zonas algu­
nas veces notó dolor en forma ligera, apareciendo con 
frecuencia erosionadas, lo que interpretaba como rasgu­
ños causados por el pedal de la bicicleta o por el calzado 
de madera que usaba en su trabajo del campo; estas 
ewsiones tardaron siempre en cicatrizar. No sabe si el 
dolor en las zonas citadas tenia relación con la marcha. 

Antecedentes familiares (ver fig. 1 ). La madre tiene 
cincuenta y tres años, y hace más de trece años, fecha 
en que fué operada de histerectomía por quiste ovárico, 
tiene amplias zonas oscuras en regiones maleolares. que 
aparecieron sobre unas zonas pequeñas de piel marmó­
rea que ya tenía ante¡·iormente. En una ocasión, más 
tarde, se ulceraron y tardaron mucho en cicatrizar. Si 
se hiere en miemb¡·os mferiores la cicatrización es muy 
lenta. Frecuente sensación de dedo muerto. Edemas ma­
leolares, y dolor en ambas piernas al cabo de un rato de 
haber andado, desde hace trece años. Los dolores dista­
les en miembros inferiores durante el ejercicio coinci­
den con dolores abdominales en hipocondrio y vacío iz­
quierdos, y ceden ambos con el reposo. Hace años tam­
bién que le han visto presión arterial de 170 mm. Hg. 
con constancia. Nosotros le encontramos 185 mm. de 
máxima y 11 de mínima. Refiere también que ha de la­
varse siempre los pies con alcohol, porque con agua se 
le abren las úlceras que tuvo en las piernas. 

El abuelo de la madre tuvo varices y úlceras varico­
sas y su hija (abuela materna del enfermo l falleció jo-
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,-en de un proceso abdominal ignorado y que no fué ope­
rado. 

Una hermana de nuestro enfermo, de veintidós años, 
tuvo una úlcera en región maleolar interna de pierna 
d!'recha, que tardó varios meses en cicatrizar. Un único 
embarazo, con aborto a los tres meses. Un hermano del 
<'"fermo, de dieciocho años. tiene hace un año una úlce­
ra tórpida en una pierna. 

No hay antecedentes convulsivos en la familia. 
E rplorució11. Enfermo de hábito atlético. delgado. 

Somnoliento; aunque su estado mental permite su co-

bisabuelo 
mat<Zrno 

abucf¡¡ maierna 
(mu crv joven) 

hermana 

Frg-. 1. Lns drscns ravados mdu:an los fnmillarcs <ll'l f'llft'r· 
mn A . C H . r¡uc presentaron trastornos circulatorios !'n C"­

tremrdades. 

íaboración, hay una gran bradipsiquia y contesta con 
lentitud a nuestras preguntas. Fotofobia. 

:\o hay rigidez cen·ical. Tampoco dolor a la percu­
sión craneal. 

P(tres craneales. I: Normal. 
II: Arterias muy delgadas, filiformes, en fondo de 

ojo; por lo demás, el fondo es normal. Agudeza visual y 
campimetría, normales en pruebas groseras. 

III, IV y VI: Anisocoria, siendo ambas pupilas muy 
grandes; la derecha es mayor. Reacciones normales a la 
luz y a la convergencia. Nistagmus horizontal en mira­
da lateral derecha. 

Motilidad extrínseca ocular, normal. 
V: Normal. 
VII: Normal. 
VIII: Normal. Resto de pares craneales, normales. 
Miembros superiore.s.-T ono, fuerza, reflejos y sensi-

bilidades, normales. 
Pruebas cerebelosas, correctas. Marcha algo insegura, 

con oscilaciones hacia ambos lados. Test ele Romberg 
con peqneñas oscilaciones, sin caída. 

Presión arterial, 189 mm. Hg. máxima y 90 de mini­
na. Sesenta pulsaciones. 

Tonos cardíacos, normales. No se palpa latido arterial 
en la pedia en ambos lados y sí en poplíteas. 

Aparato respiratorio, normal. Palpaci{Jn de abdomen, 
negativa. 

6 de agosto de 195-5. Pneumoencefalografía lumbar. 
Presión del liquido cefalorraquídeo en decúbito lateral, 
13 cm. agua. Líquido claro con manometría normal a la 
compresión de yugulares. Pneumoenr:efalografía lumbar 
con el método de dos agujas. Se ot.tienen radiografías, 
en las posiciones clásicas, que muestran una atrofia cor­
tical difusa moderada (fig. 2). El estudio del líquido ce­
falorraquídeo arroja datos normales. V'.'assermann en lí­
quido cefalorraquídeo, negativa. 

9 de ngosto de 1955. Arteriografía percutánea dere­
cha.-La primera radiografia, lateral, muestra una ima­
gen de vasos muy delgados en todo el territorio de la 
carótida interna (fig. 3), análoga a la que se observa en 
la endoarteritis luética o en la enfermedad de Leo Buer-

ger. Sólo se visualizan las grandes ramas, fallando la 
arborización. A continuación se hace una segunda in­
yección de Umbradil al 50 por 100 para obtener la placa 
anteroposteriot·, pero sólo se rc7Jlcrrio11a la carótida c:r. 

Fig. 2.- Pneumoencefalogr·afia del enfer·mo _\ C. II. Atr.¡· 
fia cort iral difusa moclerad:t. 

terna, mientras la interna, muy delgada, se llena sólo 
en su porción extracraneal: ha bastfldo el <'stímulo del 
contraste iodado parrt JJTOVOCfiT w1 l'SJutsnw carotídeo iu­
tcnso que impide la obtención de la imagen, y el enfer· 
mo, que presentaba una buena narcosis con sólo 0,30 g. 
de Evipán endovenoso y premedicación de morfina-atro· 
pina, tuvo una depresión respiratoria entonces, que re· 

Fig. ｾＮ Ｍ ａｴﾷｴ･ｲｲｯｧｲﾷ｡ｭ｡＠ laler·al del t>nft'rmo A. C. II. Sól< ｾｾ＠
ob!lerva anormal delgadez de los vaso!-! cercbr·nlcs, ｣ｳ｣｡ｳｾＮ＠
en la arborizacrón ter·minal y algunas il..-egularidadcs par• 

tales en la carótida a su paso por el pcliasco. 
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· 1 cabo de varios minutos sin analépticos. Inye<.-greso a · 1 2 por t mos entonces lentamente 5 c. c. de novocama a bre la cabeza, y que al renovar las bolsas le aumentaba 
atrozmente el dolor de cabeza. Sin embargo, ahora le 
duelen las zonas marmóreas de las pier·nas al andar des­
de hace una semana, y una se ha ｵｬ｣･ｲ｡ｾｯ＠ｬｩｧ･ｲ｡ｭ･ｾｴ･Ｎ＠
El latido de las dos pedias ha desaparecrdo. La presrón 
'lrterial es de 140-80 mm. y tiene 56 pulsaciones. 

Ｑ ｾＰ＠ sin adrenalina a través de la ｡ｾｵｪ｡＠ insertada en l.a 
·ót'da y logramos una imagen aun de vasos espástl­

car p
1 

ero con imagen de la arborización capilar o pre­cos, 
c·apilar lfigs. 4 y 5 l · 

) 

F'íg. 1 Ar·tcr·í,lgr·amn anl<'l'opostcrior· obtenido con una ｳｾﾭ
gundrt ｩｮｾﾷ･｣ｃＧｲ￳ｮ＠ <l<' JO c. <'. de t:mbradri al 50 pOI' 100. f.J 
contr·astc S!' detiene en la por('rón rntrac raneal d<' la car·ótr­
da inter·na (lllYN'('IÓil en la carótida común sin varra1· la 
aguJal. Se rep.l<'cciona perfectamente la carótida externa. 
ACI _ artcrra AMI ar·tcria rriaxilat· interna. ATS ar­
teria temporal supet·ficial. AAP ar·teria auri<'ular poste­
t·ior. El test de pt·ueb·t de tolerancia al medio de contraste, 
mediante inyecc ión intt·a , •enosa de 1 c. c. previo de Umbra­
dJI, no acusó r.ingún fenómeno de intolerancia. Tr·as esta 
inyección presenta el enfermo estado colapsi fonne y depre­
sión respirator·ia, (]UI' <'l'rlen en pocos minutos sin analép-

ticos. 

Se hace el diagnóstico de endoarteritis obli­
terante de Winiwarter-Buerger con síndrome 
regional dominante encefálico causado por un 
vasoespasmo carotídeo persistente. E l proceso 
parece, por lo menos en su localización cerebral, 
en la fase funcional dada la clara respuesta va­
sodilatadora con la Novocaína (endoarteritis 
"no fijada", sin elastosis o trombosis conside­
rables). Se trata al enfermo durante varios días 
con infiltraciones novocaínicas del estrellado, ti­
laterales, Hydergina ( 4 tabletas diarias), ácido 
nicotínico i. v. y Sinergina como anticonvulsivo. 
El ･ｳｴｾ､ｯ＠ mejora inmediatamente y es dado de 
alta dras más tarde con este mismo tratamien­
to, excepto las infiltraciones estelares. Al ser 
､｟ｾ､ｯ＠ de alta las pedías laten débilmente y la pre­
Slün arterial es de 150-90 mm. 

Vemos de nuevo al enfermo el 27 de noviembre de 
1955. ｌ｡ｾ＠ crisis y las cefaleas han desaparecido por com­
pleto, ast. como el resto de los sin tomas subjetivos y los 
Ｚｾｦ｡ｳｯｳ＠ Stgnos de exploración neurológica. Nos dice que 

.
0 

tuvo hace unos días un "mareo" al poner la cabeza 
baJo un chorro de agua fría. Recuerda ahora que tras la 
Prtmera crisis, y pensando en "una hemorragia cere­bral" 1 h · 

• e abtan tratado colocándole bolsas de hielo so-

F rg. 5 Artel'iograma antei'Oposterior obtenido sin \'ariar 
la aguja tl·as la in\'ección intracarotldea lenta de 5 c. c. de 
no,·ocalna al 2 pot: 100. Umbradil, al 50 por 100, 10 c. c. El 
contraste aparece ya en los vasos del hemisferio cerebral; 
la cir·culación es aún difícil y el calibre de los vasos es mi-

serable. 

Se le trata con infiltraciones novocarmcas diarias de 
..:adena lumbar y de ganglio estrellado, bilaterales, du-
1 ante una semana y se asocia a la Hydergina una am­
polla de Padutina dos veces por día. Al segundo día cesa 
el dolor en las piernas y laten ambas pedías amplia­
mente. Se da de alta al enfermo sin molestias, y con el 
tratamiento de Hydergina y Padutina, se le aconseja 
evitar· el frío y el tabaco. 

En 15 de enero de 1956 el enfermo nos comunica que 
vuelve a tener dolor en piernas y crisis de desorienta­
ción y torpor mental. En febrero de 1956 ingresa en el 
Instituto de Investigaciones Médica, del profesor JI:\tf:­
.\'1-..'Z DIAZ, donde el doctor CASTRO ｆａｒｉｾａｓ＠ le practica 
una simpatectomía transtorácica derecha amplia, desde 
el estrellado a primero lumbar, y otra izquierda, respe­
tando el estrellado en este lado. En piernas encuentra 
el doctor CASTRO FARIXAS que el cuadro sobresaliente es 
la insuficiencia venosa superficial y hace ligadura y sec­
ción de la safena interna y sus colaterales a nivel de su 
cayado y un poco por encima de la rodilla en las ､ｯｾ＠
pier·nas, y ligadura de la safena externa también bilate­
r·aJ. El estudio histológico de las venas extirpadas, reali­
zado por el doctor MORALES PLEGt L'Zn:LO, confrrma el 
diagnóstico de enfermedad de Leo Buerger. 

Vemos al enfermo en junio de 1956 y su estado es sa­
tisfactorio. Nota sólo "menos calor en la mano izquier­
da y en mitad izquierda de la cara", lado en el que no le 
fué hecha estelectomía. Signo de Bernard-Horner dere­
cho. No ha notado molestia alguna salvo hace unas se­
manas, en que asistiendo a una fiesta fumó un cigarrillo 
y tuvo una crisis de cefalea y ligera pérdida de con­
c iencia. Insistimos de nuevo en la prohibición de fumar, 
costumbre que, por lo demás, no adquirió el enfermo 
nunC'a. En julio de 1957 continúa sin molestias. 
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CoMENTARIO. 

Aunque ya BoRCHARD, en 1897, había demos­
trado que la endoarteritis ¡:odía localizarse en 
otros sistemas que en el árbol vascular de los 
miembros inferiores, fueron JAEGER (1932), Y 
sobre todo FOERSTER y GUTTMANN (1933), quie­
nes en primer lugar descubrieron las complica­
-:iones cerebrales en la clínica de la tromboan­
g·eítis obliterante. FoERSTER hizo algunos años 
más tarde la primera verificación ''in vivo" por 
el estudio histológico de una arteria pial. Si 
bien J AEGER había supuesto que en el cerebro 
sólo las arterias y no las venas se encontrarían 
lesionadas, ａｎｔｯｾｲｲ＠ (1841) rectificó este concep­
to al demostrar la partici¡_ación de los senos 
de la duramadre en el proceso. MARCHE3A.!>.'1 y 
...:TAUPER (1935) estudiaron las alteraciones ocu­
lares en la tromboangeítis obliteran te y 1 ubli­
caron un importante tratajo sobre la •·angiopa­
tía retinae juvenilis". SrAUDER señaló la fre­
cuencia con que estos enfermos presentan ma­
nifestaciones vasculares traducidas en parálisiH 
fugaces de los pares craneales, hemiparesias pa­
sajeras, cuadros cerebelosos etc., aconsejando 
la obtención de una buena anamnesis en los ca­
sos que simulaban la esclerosis múltiple. 

El trabajo fundamental sobre la localización 
cerebral de la enfermedad de \Vi ni ,varter-Buer­
ger es el de LIXDEXBERG y SPAil UG39J, y en 
él se establece la base anatomopatológica de es­
tos cuadros, conteniendo las aportaciones clíni­
ca:$, neurológicas y psiquiátricas de ｒ ｯｳｅ ｾ＠
HAGEN y BOSTROEM, comprendiendo la serie de 
estos autores 22 observaciones clínico-anat6mi­
cas. SPATZ definió dos formas clínicas que ten­
drían un substrato anatómico diferente, según 
el calibre de los vasos afectos: en la forma ar­
terial (lesiones en las grandes arterias) predo­
mina la sintomatología de cefaleas, ¡:arestesias, 
escotoma centelleante, ambliopía y hemianopsia 
y trastornos psíquicos paroxísticos. Más ｡ｾ･ﾭ
lante hay hemiplejías o monoplejias, agrafia, 
apraxia, convulsiones o síntomas extrapirami­
dales. En la segunda forma de SPATZ, o forma 
arteriolar) el cuadro comienza ｣ｾｮ＠ trastor?os 
psíquicos, de fácil confusién con diversas psiCo­
sis). Hay formas mixtas, y SPATZ cree que un 
buen número de casos pasan inadvertidos con 
giagnósticos erróneos, sobre todo como arterio­
･ｳ･ ｬ ｾｲｯｳｩｳ＠ juvenil o esclerosis en pl3;cas. Otros 
ｾ｡ﾧｏｾ＠ semejan la lúes vascular (estadiO de ･ ｮｾｯﾭ
ｾｲｴ･ｲｩｴｩｳ＠ ｬｾ ￩ ｴｩＡ ［｡＠ con espasmo ｶ｡ｳ｣ｾ ｬ｡ｲ＠ y anglO­
grama muy semejtmte al de la lues vascular 
también). 

Respecto a la edad de aparición de las for­
mas cerebrales de la tromboangeítis, SUNDER Y 
PLASSMANN (1941) resaltan su mayor frecuen­
cia en la juventud y edad media, aunque el pro­
ceso puede aparecer también a edades avan­
zadas. 

Respecto a la patogenia del cuadro, ｾｮ＠ las fa­
ses iniciales parece haber un estado hiperreac­
tivo del endotelio y de la túnica muscular del 

vaso, el cual reacciona con espasmo a estímulos 
varios. Sin duda estos estímulos son muy diver. 
sos, pero la base disreactiva del paciente es in. 
dudable, como se deduce de la frecuencia de an. 
tecedentes familiares en las series de todos los 
autores, lo mismo que en nuestro enfermo, en 
el que también pudimos ver la aparición de un 
espasmo de la carótida primitiva y sus ramas 
después de la primera inyección intraarterial 
percutánea del medio de contraste (Umbradil al 
50 ｾｯｲ＠ 100). Se ha hablado de la especificidad 
del tabaco, pero no menos sensibilidad mues­
tran estos enfermos al enfriamiento, los trau­
mas, infecciones agudas o crónicas de tipos va­
riados, el alcohol o la incidencia de un hecho 
quirúrgico que a veces pone de manifiesto la en. 
fermedad. El enigma persiste en cuanto al por 
qué de esa disreacción. Se ha discutido si lo pri­
mero sería el edema con ｾＺＭｲｯｬｩｦ･ｲ｡｣ｩ￳ｮ＠ endotelial 
y espasmo o la trombosis. A la vista de nuestro 
caso, estudiado con mucha protabilidad en una 
fase inicial, 1 ensamos que puede haber al CO· 
mienzo una fase funcional disreacliva tras la 
que a¡;arecen las lesiones vasculares fijas y ｬｯｾ＠

estados cicatriciales del cerebro con oblitera· 
ciones y trombos. La distmción angiográfica ､ｾ＠
..!stos cuadros ha de ser importante ¡arque no 
;;e puede hablar de eficacia de un tratamiento 
en la enfermedad de Leo Puerger sin espccifi· 
car si el enfermo se halla en una u otra fase. In· 
dudablementc los estadios precoces. con predo­
minio de ｬｯｾ＠ es¡ asmas ｾ＠ n ｡｣｣ｩｯｮ･ｾ＠ cndotclialb 
han de ser ｭｦｬｵ￭､ｯｾ＠ po1 la ｬｻ［ｲ｡ｰｾｵｬｵ＠ ... a más fa· 
cilmente que los estadios con trombosis y lesio­
nes escleróticas. Es esencial, por lo tanto, te­
ner presente que la enfermedad de \Vinivvarter­
Buerger de forma encefálica no es una rareza, y 
que, junto a los conocidos cuadros ｰ･ｲｩｦ￩ｲ ｩ｣ｯｾ＠ de 
LINDENBERG y SPA'IZ o síndromes de extremida­
des que evolucionan casi siempre por brotes, 
describieron estos mismos autores (1939) las 
formas "centrales" en coronarias, retina, estó­
mago, duodeno, pulmón y cerel:ro, afectánd?s.e 
en los casos cerebrales, especialmente la car:Jti· 
da interna y sus ramas cerebral anterior y me· 
dia, pudiendo llegarse a la obstrucción total del 
vaso, con lo que tales casos simulan el cuadro 
clínico de la arteriosclerosis cerebri. 

En la clínica son frecuentes los síndrome"' -!e 
los hemisferios cerebrales de comienzo ictal, 
con síntomas y signos focales (paresias, afasias. 
ataques epilépticos, hemianopsias, ･ｳ｣ｯｴｯｾＦｳＬ＠

etcétera), de curso a veces ondulante o remiten· 
te simulando la esclerosis múltiple, siendo fre· 
cuentes las alteraciones rsíquicas con estados 
de confusión y delirio y pudiendo llegarse a.Ia 
completa destrucción de la personalidad ｾ＠ m¡ 
cluso al coma. El edema papilar es excepcwna 
en el curso del proceso, y autores como MAR· 
CHESANI y CASTEX, entre otros, conceden gran 
valor diagnóstico a las alteraciones arteriales Y 1 

venosas del fondo ocular, que aparecen con ex· 
traordinaria frecuencia asociadas a la forma ce· 
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retral de la endoarteritis obliterante. _De mucho 
más valor en la clínica es la presencia de alte­
raciones vasculares periféricas, pues formas ce­
rebrales puras son excepcionales. Pocas ｾ･｣･ｳ＠
se encuentra hipertensión vascular_; las Cifras 
de presión arterial } ｾ･､･ｮ＠ hallarse ｾｮ｣ｬｵｳｯ＠ ｳｵｾﾭ
normales. La elevacion de la velocidad de ･ｲｾﾭ
t .,..0 sedimentación es hecho muy frecuente. El li­
quido cefalorraquídeo no suele mostrar altera­
ciones. El ･ｬ･｣ｴｲｯ･ｮ｣･ｦ｡ｬｯｧｲ｡ｭｾ＠ ｰｵ･､ｾ＠ mostrar 
alteraciones focales que no se diferencian de las 
que aparecen en otros procesos. En. el pr:eumo­
encefalograma se encuentran atrofias ｣ｩｲ｣ｵｮｾﾭ
critas o difusas en la corteza o en la profundi­
dad del cerebro e incluso dilatación atrófica o 
global del sistema ventricular en l?s casos ｡ｶ｡ｾﾭ
;rados o con trombosis y esclerosis cerebral dt­
fusa. En enfermos demenciados se encuentra la 
atrofia granular de la corteza cerebral de SPArl 
y PFNSCIIEW y microulogirla de BESLER. Nues­
tro enfermo presentata una evidente atrofia 
cortical difusa, acumulándose bastante aire so­
bre toda la corteza. 

Todos los autores coiucidcn en observar que 
la duración del proceso se evalúa en años, pre­
dominando la incidencia de la enfermedad en 
el sexo masculino. Sospechar los cuadros al co­
mienzo, <'Uando sólo hay episodios cerebrales 
transitorios, es difícil, pero el problema del 
diagnéstico precoz es tan importante que el ha­
cerlo suponr lograr el máximo de eficacia en el 
tratamiento. 

Posteriormente a esta observación juveml vi­
mos a un enfermo operado de ulcus gastroduo­
denal que desarrolló en el curso postoperatorio 
una trombosis en la arteria pedía y una hemi­
plejía derecha, sucesivamente (se ha señalado 
también la mayor frecuencia del cuadro en he­
misferio cerebral izquierdo, como en todos los 
procesos cerebrales de mecanismo circulatorio), 
y hasta esa fase se había ignorado su pro:::eso, 
que entonces apareció clínicamente evidente 
(oscilometría, etc.) ; este enfermo quedó con se­
cuelas neurológicas de importancia. En este 
hombre, de edad madura, suponemos que su le­
sión gástrica y sus localizaciones vasculares en 
miembros inferiores y en cerebro eran tres lo­
calizaciones de la enfermedad de Winiwarter­
Buerger. 

Hay ya gran número de observaciones de en­
doarteritis obliterante cerebral, y CASTEX reco­
cse en su libro (1944) la experiencia de muchos 
autores y apenas alude a la angiografía cere­
b:al en el proceso y sus propios casos tueron 
diagnosticados clínica, electroencefalográfica­
mente y mediante pneumoencefalografía. 

N?solros creemos que el prodigar la angio­
gt a_f1a cerebral haciéndola una exploración de 
rutma ha de conducir a diagnósticos más nume­
rosos. Excepto los casos de LLAVERO (1948) a 
que _aluden PEDRO PONS y FARRERAS V ALENTÍ en 
su hbro, no hemos encontrado otras referencias 
en la literatura nacional. Según TOLOSA, las ca-

racterístícas angiográficas de la enfermedad de 
Winiwarter-Buerger son: a) Estrechamiento de 
la luz arterial. b) Falta de visualización de la pe­
riferia del árbol vascular o ausencia de la arbo­
rización normal de las arterias. e) Irregularida­
des dei calibre de los vasos con defectos parie 
tales, exageración de las sinuosidades normales, 
trombosis, etc. 

El tratamiento de la forma cerebral de la 
tromboangeítis comprende, junto a las medidas 
de tratamiento general de la enfermedad (su­
rresión de los presuntos factores coadyuvantes 
como el tabaco, exposición al frío, focos de cro­
niosepsis) y administración de vasodilatadores 
(Padutina, Prisco!, etc.), el tratamiento quirúr­
gico sobre el simpático cervical como la simpa­
tectomía cervical y resección del plexo carotí­
deo {operación de SUNDER-PLASSMANN). 

En los casos con trombosis de la carótida, 
F'ISHER ¡:;ropuso la anastomosis de la carótida 
externa o de sus ramas con la carótida interna 
por encima de la ol::strucción. Otros autores han 
realizado embolectomías o arterectomías e in­
jertos vasculares en estos mismos casos. En 
nuestro enfermo, CASTRO FARIÑAS hizo simpa­
tectomía cérvico-torácica para el tratamiento 
de las alteraciones en miembros inferiores y el 
resultado fué satisfactorio. 

En abril de 1957 el enfermo sigue perfecta­
mente y su psiquismo es normal. Como dato de 
interés anotemos la presencia de dos abortos de 
rocos meses en su hermana, arecta de endoar­
teritis, lo que hace suponer alteraciones vascu­
lares viscerales, por lo que nos parece legítimo 
tener presente la posibilidad de un Leo Buerger 
como en los casos de ulcus gastroduodenal o de 
angor coronario, también como posible etiolo­
gía del aborto de origen vascular. 

RESUMEN. 

Se presenta un enfermo de diecinueve años 
con un cuadro de enfermedad de W:ini .varter­
Buerger de predominio regional encefálico, y 
cuya sintomatología había comenzado tras una 
caída, con crisis de inconsciencia, desorienta­
ción, hemiparesia y convulsiones, que hicieron 
pensar en un hematoma. El pneumoencefalo­
grama mostró sólo una moderada atrofia cere­
bral cortical difusa y la anamnesis detenida re­
cogió abundantes hechos familiares de vasopa­
tías periféricas, presentando el enfermo también 
trastornos tráficos en extremidades y ausencia 
de latido en ambas pedías, etc. La angiografía 
cerebral mostró la típica imagen arterial de la 
enfermedad de Winiwarter-Buerger. El enfer­
mo fué tratado con simpatectomía preganglio­
nar cérvico-torácica y se halla sin trastornos 
casi dos años. Una biopsia venosa de la safena 
pone de manifiesto la utilidad de la angiografía 
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cerebral y las ventajas que se derivan de su em­
pleo sistemático en los casos dudosos. Este ha­
llazgo hace posible la existencia de otros cua­
dros semejantes ignorados, que no llegan a co­
nocerse por catalogarse como epilepsias, trom­
bosis de carótida o como cuadros mentales di­
versos. 
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REVISIONES TERAPEUTICAS 

ESTENOSIS MITRAL Y SU TRATAMIENTO de los pulmones. provocada por la obstrucción val· 
vular. 

F. SERRANO MUÑOZ. 

La primera comisurotomía hecha con éxito fu é 
llevada a cabo por SouTTAR en 1925. Habían trans­
currido casi veinticinco años cuando BAILE\' y sus 
colaboradores (GLOVER y O'NEIL ). y HARKEN en E s­
tados Unidos, y BROCK en Inglaterra, usando una 
técnica parecida, demostraron la utilidad de la co­
misurotomía en la estenosis mitral. 

ａｾａｔＰＺ｜Ｑￍａ＠ PATOLÓGICA. 

Las valvas de la válvula mitral son más anchas 
que el área de su anillo, y la valva aórtica o antero­
medial, mayor que la posteromedia; esto ocasiona 
que en el momento del sístole ventricular los bor­
des de las dos valvas se superpongan, en vez de unir­
se linealmente; por esto el cierre de la válvula es 
más firme. 

La infección reumática generalmente ataca los 
bordes de la válvula mitral y las cuerdas tendino­
sas, y, excepto en casos muy avanzados, respeta el 
resto de la valva. En esta lesión producida por el 
reumatismo puede predominar el componente cál­
cico, fibrótico o ulcerativo. Cuando predomina el pri­
mer o suele producirse estenosis con ligera insuficien­
cia; si es el segundo, estenosis, y si es el tercero, 
insuficiencia. 

Una cicatrización desigual de las cuerdas tendi­
nosas puede ocasionar una caída de una de las vál­
vulas, ocasionando una insuficiencia con un flujo ho­
rizontal en vez de vertical. 

Aunque en la operación se separen los bordes de 
las valvas, la función normal raramente se alcan­
za, porque los bordes de las valvas están rígidos y 
engrosados, y no tienen la movilidad de las valvas 
normales. Cuando existe una calcificación marcada, 
la rigidez de la valva limita su función. 

En casos en que existe una fusión de las cuerdas 
tendinosas se puede formar una segunda estenosis 
debajo de la estenosis valvular, siendo necesario en 
estos casos hacer no sólo una comisurotomía, sino 
también la separación de los músculos papilares. 

FISIOPATOLOGÍA. 

Aunque el enfermo padece una lesión de la vál­
vula mitra!, la sintomatología depende de la lesión 

La dificultad en el ¡'aso de sangre a trav¿s de 
la válvula mitral se transforma en un aumento dé 
presión en las venas pulmonarLS y, más a tener e.¡ 
cuenta. en los capilares pulmonares, punto impor­
tantísimo en el intercambio gaseoso de la sangrt• 
Posteriorme nte se desarrolla una hipertensión pul· 
monar, que lle\'a consigo una hipertrofia del ven· 
trículo derecho. Cuando la presión Pn los capilart1l 
pulmonares excede a la presión oncótica dl•l plasma 
sanguíneo. qu(' l s aln·dedor de 35 mm. de Hg., se 
produce una trasudac.:ión de los capilan's a la pa· 
red de los alvLolos \' dentro de ell os. ocasionando 
un edema pulmonar: El edema pulmonar· ｴ｡ｭ｢ｩｾｮ＠
de¡ ende de. la n sist<:ncia pulmonar \astular 
está en relación con la preswn en la arlena pulmo· 
nar- y del calibre de la estenosis mitral. Cuando 
la resistencia pulmonar vascular es baja y el orifi· 
cio de la válvula mitra! de 10 mm. por 5 mm., pue· 
den ocurrir ataques graves de edema, y, aun en 
casos con estenosis media de 15 mm. por 7,5 mm., 
con mediana r esistencia vascular, pueden producir· 
se edemas, sobre todo en situaciones que aumenten 
el volumen de sangre por minuto, como son: em· 
barazo, episodios febriles, toxemia, anemia, etc. 

En los casos de presión pulmonar alta puede ha· 
ber un mecanismo de defensa, de contracción de los 
capilares pulmonares, para evitar un estado per· 
manente de edema pulmonar. DEXTER cree que este 
mecanismo es de carácter permanente en los casos 
avanzados, y otros creen que hay en ello un gran 
componente espasmódico'. La hipertensión pulmo· 
nar marcada afectará al miocardio, y en estados 
avanzados, producirá una insuficiencia cardíaca. 

La estenosis mitra! asociada con algún compo· 
nente de insuficiencia, estará acompañada por una 
disminución del volumen cardíaco por minuto, oca· 
sionando una disminución del flujo coronario (crisis 
angoroides de los enfermos mitrales) y una caída 
de flujo a través de la aorta. Esto producirá ｵｮｾ＠ ｡ｾ ﾷ＠
teración de desarrollo físico y una depresión ps1qut· 
ca del paciente. 

La hemoptisis suele ocurrir en un estado tem· 
prano de la estenosis mitral ; es debida a que la 
presión pulmonar venosa, aún normal, puede ｡ｵｲｮ･ｾﾷ＠
tar bruscamente al hacer ejercicio, cuando todavta 
las paredes de las venas pulmonares y broncopuJmO· 
nares no han aumentado en grosor suficientemente 
como para oponerse a esta presión ' . 
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