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SUMMARY 

With reference to a personal case, some con­
siderations are made regarding rE>trograde in-

testinal invaginations, their clinical picture, 
prognosis and treatment. 

ZUSAMMENFASSUNG 

AnHi.sslich eines personlichen Falles von re­
trograder Darmeinstülpung wird das klinische 
Bild, die Prognosc und Bchandlung derselben 
besprochen. 

Au sujet de l'exposition d'un cas personnel 
on fait des considérations sur les invagination¡.; 
rétrogrades intestinalcs, leur tableau clinique 
kur pronostic et leur thérapeutiqur. 

NOTAS CLINICAS 

DOS CA:::50S DE ｓｅｾｬｬＺＺＺＵｉｎｄｒＰｾＱｅ＠ DE TA­
KAYASU. ｕｾｏ＠ DE ELLOS ASOCiADO A 
P ARALISIS HOMOLA fERAL DEL ｾｅｒｖｉｏ＠

RE CURRENTE 

M. BALCÁZAR Y R UBIO DE LA T OHRE. 

At·ad<•nli•·n l', dt• l:t H.eal dt· )!E>dicina dt· \'a lt·ll!'lll 

Decimos sem1síndrome por tratarse en ambos 
dt' ausencia unilateul del pulso r adial y no bi­
lateral como en el auténtico Takayasu, y más 
hien jJOdríamos decir también seudosemisíndro­
me por ser ambos de una etiología no común en 
la enfermedad de Takayasu. 

Vamos a reseñar brevemente estos dos casos; 
del primero de ellos, y antes de padecer del sín­
drome que ahora nos ocupa, publicamos hace 
poco con Rol\'IERO una not a clínicoterapéutica 
por padecer un absceso triple en pulmón dere­
cho, y aunque ahora, para mejor explicación de 
su enfermedad, tengamos que referirnos a su en­
fermedad pasada, los detalles de su histor ia an­
terior se pueden consultar en dicho trabajo re­
señado. 

Enfermo J. F., de sesenta y cuatro años, que sin an­
tecedentes de interés tuvo los abscesos de pulmón que 
se ven en la figura 1, y que después uno a uno los fué 
evacuando. pudiendo Yerse en la radiografia 2 las cavi­
dades que contenían el pus, y en el 3, normalidad com­
pleta coincidiendo con normalidad clínica. 

Le queda después una bronquitis, con tendencia as­
moide, con fórmula leucocitaria normal, pero velocidad 
elE' sedimentaC'ión algo elevada. 

Las manifestaciones bronquiales, postabsceso 
pulmonar, especialmente bronquiectasias, han 

s1do ､･ｳ･ｮｴ｡ｾ＠ ¡.¡or muchos autol'l.:s (L.\IU<.\:-..'t\G.\ , 

K OURJLSKY, J{JXDBEHG \ C .JT'fl \;() 1', ｓｅｈｇｃｾ＠ 1. 

FARIÑAS, ｂａｂｏｾｈｘＬ＠ LE\\, ｬ＼ｾｈ｜ＺｓｋｉｉＧ｜Ｌ＠ l)¡ Hn'­
ZO y otros) , pero no se ha visto tanto la reacc1ón 
asmática como en este enfermo, con reacción va­
gal, bradicardia, hipotensión, etc., y respuesht 
teneficiosa a la medicación antiasmática. 

Poco tiempo después ftumos llamado pot· su médico. 
doctor RO:'I!ERO, porque el enfermo, que llevaba eierl<.J 
tiempo con una voz bilonal y apagada, no tenía pulso 
en la radial izquierda, lo que se confirma plenamente. 
además de la imposibilidad de tomarle la tensión con el 
Vaquez en dicho brazo. En lado derecho prE'senta un pul­
so blando, hipotenso, siendo sus tensiones de l 0-7. La os­
cilórnetría acusa ausencia completa de oscilación en bra­
zo izquierdo, siendo el índice en el derecho de 3 y en 
piernas de 10. Tonos cardíacos normales, algún E'stertor 
roncus diseminado en ambos lados y el resto de la explo­
ración sin interés. El enfermo tenia poco apetito, si bien 
después lo recuperó paradójicamente cerca de su muer­
te, que tarda1ia pocas semanas en presentarse. El enfer­
mo tenia tendencia a lipotimias, falta de fuerzas y gran 
miedo a levantarse de la cama , y un día, en presencia 
de su médico, tiene una copiosa hemoptisis con sangre 
roja viva y fallece en unos minutos, habiendo tenido la 
oportunidad de practicarle días antes una radiografía \' 
electrocardiograma que luego comentaremos después de 
hacer unas consiñeracíones. 

Resaltan de este síndrome clínico t res cosas 
fundamentales : ausencia de pulso radial izquier­
do, parálisis del recurrente y muerte f ulminan­
te por hemoptisis. Los dos primeros síntomas, 
asociados casi al mismo tiempo, dan una carac­
terística clínica particularísima y no la he en­
contrado descrita en la literatura que h e podido 
consultar. 

En efecto, aisladamente se ha encontrado au­
sencia unilateral del pulso por distintos autores. 
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todría muy bien tratarse de un síndrome de Ta­
kayasu auténtico, sorprendido en una fase en 
que aún no se había afectado la otra subclavia, 
percibiéndose la ausencia en un solo lado, y así 
vemos cómo MANGOLn y ROTH describen un sín­
drome de Takayasu progresivo que evoluciona 
primC'ro con ausencia del 1-ulso en un lado y des­
pués se extiende al otro; en nuC'stro C'nfermo he­
mos señalado que también en el lado ｾ｡ｮｯ＠ ha­
bla muy poca oscilación pulsátil comparada con 
la oscilometría en piC'rnas. 

En distintas cardiopatías se ha observado la 
ausencia unilateral del pulso, y así, GRISHl\IAN, 
ｓｕｓｓ［Ｂｾｉａｎ＠ ':>' STEi l\IBFRG la observan en una for-

Flg. l . 

ma atípica de coartación de la aorta, que tenía 
la arteria subclavia izquierda obliterada, cuyo 
diagnóstico les fué comprobado por angiocar­
diografía. DURANTE y GROSSI observan ausencia 
del pulso radial derecho por una anomalía de la 
primera costilla y trombosis de la subclavia, 
para lo que preconizan la arteriectomía. En el 
llamado síndrome del escaleno, la compresión de 
la subclavia entre los escalenos, o entre éstos y 
la primera costilla, puede producir la oblitera­
ción de la subclavia, la cual puede ser incom­
pleta y manifestarse al volver la cabeza en de­
terminada posición exploratoria, lo que consti­
tuye la maniobra de AosoN; se acompaña de pa­
restesias en el territorio del plexo braquial y 
puede evolucionar desde la atrofia de la mano 
hasta la gangrena de los dedos. Ross PAULL ob-

serva la supresión del pulso braquial por espas­
mo, debido a hiperabducción de los brazos y es­
trechamiento del es¡:acio entre clavícula y pri­
mera costilla, que produce la compresión vas­
cular. Prm:\'LnA y TERCEDOR estudian la costilla 
cervical y consideran que la oclusión vascular 
es más frecuente en sujetos con tórax asténico 
por ser más estrecho el hueco supraclavicular. 
En nuestro enft-rmo no se podía dar esta condi­
ción, pues era de constitución pícnica. Una cos­
tilla cervical larga puede comprimir la subcla­
via contra el escaleno. Tn ＺＭＮｲａｾｾ＠ cree que el adel­
gazamiento al hacer desaparecer el tejido adi­
poso que normalmente separa la costilla cervi-

Fig. 2. 

cal de la arteria, puede favorecer la aparición 
de este síndrome, aunque LERICHE opina que la 
subclavia no se afecta nunca en la costilla cer­
vical. Pero muchas veces puede ser bastante la 
irritación del simpático motriz para provocar un 
espasmo de la arteria. BOUTREAU y ROUSSEL ob­
servan la compresión de la arteria por el esca­
leno así como su trombosis. Más detalles se pue­
den ver en el magnífico trabajo de :MARTORELL 
sobre el síndrome de los troncos supraaórticos. 
ANTÓN y RAlVIÍREZ publican un caso de Ta kaya­
su, y al referir la rareza del síndrome de ausen­
cia unilateral del pulso, dicen "que se ha visto 
exclusivamente en aneurismas sifilíticos o dise­
cantes de la aorta" ; pero como veremos después. 
en nuestros casos no se daba tal condición etio­
lógica. 

.. 
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En cuanto a la posible relación de la par álisis 
del recurrente con la ausencia del p_ulso, a pe­
sar de no haberla encontrado como smdrome en 
la literatura consultada, es lógico que veaJ?OS 
en qué enfermedades se puedan ･ ｮ｣ｯｮ ｾｲ ｾｲＮ＠ JUn­
tas, y así, vemos que se ha ､ ･ ｳｾｲｩｴｯ＠ ｰ｡ｾ ｡ ｬｈ Ａ Ｎ ｾｓ＠ del 
recurrente en un caso de costilla ｣･ｲｶｬｃｾｬ＠ Ｈｐｾﾭ

NET, SPILLER y GITTING), lo que tiene mteres, 
puesto que también en est?s casos se_ han ､ｾｳＺ＠
crito ausencia de pulso rad1al y muy bien ｰ ｵ ｾ ｉ ･＠
ra haber tenido nuestro enfermo una costilla 
cervical. 

Sin embargo, es en las enfermedades ｟｣｟ｩｲ｣ ｵｬ ｾＺ＠
torias donde podríamos buscar ｵ ｮｾＮ＠ Ｑｾ･ｬ｡｣ｷｮ＠ mas 
íntima de un fenómeno circulator iO anormal. 
cual es la ausencia del pulso radial, con una pa­
rálisis del nervio recurrente. Y en efecto, ｾｳｴ｡＠
última ha sido descrita en varias cardiopatlas: 
en el infarto de miocardio, por ｆｅｔｔｅｒｾｌ＠ Y No­
RRIS. y lo explican por la compresión dc> la arte-

Fig. 3 

l'ia pulmonar izquierda dilatada en caso de in­
!:lUficiencia ventricular izquierda. También la 
han descrito en el infarto KING, HITZIG y FISH­
BERG. 

En la estrechez mitral fué observada prime­
ramente por ÜRTNER, pudiendo al principio ser 
intermitente para evolucionar después poco a 
poco hasta llegar a la parálisis completa y afo­
nía, como así ocurrió en nuestro enfermo. Tras 
meticulosos estudios anatómicos se ha llegado a 
explicar su mecanismo de producción, por la 
compresión del recurrente entre la arteria pul­
monar izquierda dilatada y la aorta (ALPERT) o 
el ligamento aórtico (DOLOWITZ y LEWIS). 

Además se ha visto esta parálisis del recu­
rrente en el complejo de Eisenmeger y en el 
aneurisma aórtico, y también la ha visto CHEs­
TER en casos de conducto arterioso persistente 
por presión del mismo o la arteria pulmonar di­
latados. 

Después de estas posibilidades encontradas 
en la literatura, veamos lo que resultó en este 
primer caso : 

La radioscopia de tórax muest ra una imagen redon­
deada, de bordes lisos y nc:•tos, sin. apenas pu!sación apa­
rente, situada en región subclaviCular IZQUierda, en la 
reg1ón aortoclavicular. Por un lado, se. une al ｾｴ￳ｮ＠
aórtico, pero notando una clara separación del l!nsmo, 
con una densidad menor que la de la aorta, y. ｴｊ･ｮｾ＠ el 
tamaño de un puño, como se ve en la rad10grafm (figu­
ra 4). En posición o. a. i. se aprecia mu_Y ｢ｩ･ｾ＠ la sepa­
ración de la sombra de la del botón aórtico (f1g .. 5). 

El electrocar diograma (fig. 6 l muestra un r1tmo Sl­

nusal regu lar, con frecuencia de 135 ｾＱ＠ ｭｩｭｾｴｯ［＠ onda P 
en meseta y bífida en s€'gunda det'1vac1ón y s1gnos de hi­
pertrofia ventricular i:r.quic1·da, ｰｾﾷ･ｳ＼ＺＧｮｴ｡ｮｲ ｾ ｯ＠ T aplanada 
en primera e invertida en aVL, SJ<'ndo pos1tJva en Vl 

Fig. l. 

Fig. 5 

A la vista del r esultado radiológico nos ex­
plicamos perfectamente el síndrome. Hay ｵｾ｡＠
tumoración que comprime a la vez la subclavia 
y el nervio recurrente. Ahora bien, esta tumo­
ración puede ser un nuevo absceso, una neopla­
sia o un aneurisma. No debe ser absceso, por­
que el enfermo no t enía fiebre ni alteración de 
la fórmula leucocitaria y además muere, co_n:o 
decíamos al principio, de una fuerte hemoptisis 
sin expulsar pus. Para ser un aneurisma ｦ｡ｬｴ｡ｾ Ｑ＠
datos; en primer lugar, es muy difícil que se hi-
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ciera un aneurisma de este tamaño en tan po'co 
tiempo; obsérvese la radiografía 3, donde no se 
aprecia ni el menor esbozo del mismo; además, 
apenas era pulsátil, y, finalmente, si hubiera 
muerto de un aneurisma en unos minutos (como 
ocurrió), hubiera sido por una rotura del mis-

Fig. 6. 

mo y con una hemorragia "interna". Por tanto, 
deducimos que lo más probable es que fuera una 
neoplasia, que fué lentamente destruyendo los 
tejidos de alrededor y sirvió de puente entre 
aorta y tráquea, produciendo la evacuación rá­
¡;ida al exterior de la sangre. 

El segundo caso es el siguiente: 

Bnfcrmo G. P., ＼ＮＡｾ＠ ochenta y dos ru1os, contando de an­
tecedentes de interés el que en su juventud fné atrope­
llado por un carro, pasándole la rueda por encima del 
brazo derecho. Es, además de bronqultico crónico. un 

enfermo diabético benigno, diciendo que tiene Lelllpora­
das de glucosuria alternando con otras en ctue no dcne 

Se pt·cscnta a consulta porque se le hinchan los pief.:l 
desde hac·c unos quince días y además sient<' disnea, tos, 
expcctot·ación mucopurulenta y, sobre todo, una antigua 
sensación de frío en brazo derecho y parestesias que se 
acentúan con la disminución de la temp:!ratura am­
biente. 

A la (•xplora.ción nos enrontt·amos con un sujeto de 
tipo asténiro, alto, y con una atrofia de todo el brazo 
derecho, que dice la tiene desde hace mucho tiempo. No 
t'S posible tomarle el pulso mdial cn dicho miembro n1 
tampoco la presión arterial. En brazo izquierdo hay pul­
so rac!ia.l. siendo la presión de 12-8. La oscilomctría nos 
da un inclice braquial derecho de 1 e izquierdo cte 5. tP­
niendo en regiones tibiales un lndice de 13. 

La radiografía muestra sólo un discreto e:nt ,,énm de 
bases, dibujo vásculobronquial acusa\lo en :1mbas .. egic•­
nes perihiliarcs y basales v en \'UI'UZón ateroma aórtico 
con ligero aumento en cayado y también dl' ambos \·en­
trículos . .[l;o se ven alteraciones óseas ni pulmon;nes dE­
otro tipo que el enfisema lfig. 7J. 

Fig. 7 

El electJ·ocardwgrarna (fig. 8J presenta w:a ｡ｾﾷｴｴｮｵ｡＠
por fibrilación auricular, signos de hipertrofia \'elltricu­
lar con predominio izquierdo del eje elécttico, ondas T. 
picudas, en segunda y tercera y aVF. Segmento ST y 
onda '1' positivos en Vl con un ST y T negativos, en la 
derivación que llamamos primera T (y que pronto será 
objeto de un trabajo) expresan una circulación deficita­
l'ia en coronarias. 

Resto de la explmación sin ｩｮｴ･ｮ ｾｳＮ＠ Onna ｾｭ＠ ｧｬｵ｣ｯｾＬｴ＠

Es decir, se nos presenta este l'nfermo l-01' 

signos de descompensación cardíaca ｾ＠ nos en­
contramos con otro caso de ｳ･ｭｩｾ￭ｮ､ｲｯｭ･＠ de 
Takayasu que tampoco obedece en su etiología 
a la más común de aneurismas aórticos o dise­
cantes ni siquiera a un primer tiempo evolutivo 
del auténtico Takayasu, ya que aquí la etiolo­
gía es evidente: un trauma profundo braquial 
derecho que probablemente lesionara la pared 
de la arteria humeral y ｳｵ｢ｳｩｧｵｩ･ｮｴｾ＠ trombosis. 
causante de la antigua atrofia del brazo, pares­
tesias , frialdad, etc. Parece esto más lógico qu<' 
invocar una afectación vascular y además loca­
lizada en la arteria humeral por la artcrioescle­
rosis senil o por su proceso diabético. ya que en 
estos casos sería más lógico una afección gene­
ralizada a todo el sistema at·terial. 

.. 
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RESUMEN. 

Se describen dos casos de ausencia unilateral 
de pulso radial, el primero de ellos asociado a 
parálisis del nervio recurrente homolateral, y 
producido por una neoplasia intratorácica, y el 

Flg. 8. 

segundo, ocaswnado por un antiguo traumatis­
mo del brazo del lado afecto, resaltando en los 
dos casos la ausencia de alteraciones aórticas 
más comunes como agentes etiológicos de este 
síndrome. Se revisa literatura y se hacen alru-
nas consideraciones. o 
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Recientemente hemos tenido ocasión de estu· 
diar en la clínica un enfermo que tenía ictericia 
crónica con agudizaciones intermitentes, dolor 
en hirocondrio derecho, discreta hipercolemia 
con aumento de bilirrubina de reacción directa, 
etcétera, y pensamos que podría tratarse de esta 
nueva enfermedad, descrita casi simultánea­
mente, en 1954, por DUBIN y JOHNSON 1 con el 
nombre de "ictericia crónica idiopática con pig· 
mento no identificado en las células hepáticas", 
Y po_r ｓｐｒｲ ｾ ｺ＠ y NELSON 2 como "hiperbilirrubi· 
nem1a persistente no hemolítica asociada con 
pigmento lipocromoide en las células del híga­
do". El estudio histológico de la biopsia del hí­
gado, obtenida por punción, confirmó se trata­
?a de, esta curiosa enfermedad, y creemos es de 
mteres comunicar un nuevo caso de este proce­
so, tan o.scuro todavía en su génesis, pero de un 
gran r eheve sin duda en la clínica. 

La revisión recientemente publicada por RO· 
MEO, ÜRTEGA y RAMÍREZ GUEDES :1 en esta misma 
Revista, con motivo de otro caso-el primero 
f:leñalado entre nosotros-, nos exime de repetir 
todo lo allí tan claramente expuesto. 


