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Desde la introduccién de la arteriografia ce-
rekral por EGAs MONIZ, hace unos treinta anos,
ge ha llegado a la actual simplificacion de la
téenica con la inyeceion percutanea. Sin embar-
go, en relacion con sus accidentes y complica-
ciones, que de vez en cuando aparecen, no existe
aun un eriterio definido y claro, ni se saben cua-
les son sus verdaderas causas desencadenantes.

Por otra parte, es un hecho indudable el ma-
yor empleo de la angiografia como medio de
diagnostico desde la aplicacion del método de
inyeccion percutanea, lo cual, unido a su indis-
cutible utilidad diagnoéstica, ha venido a reem-
plazar en muchos casos a la ventriculografia.
Estudiando nuestra casuistica de los enfermos
ingresados en log Servicios de Neurocirugia del
Instituto de Investigaciones Clinicas y Médicas
v del Instituto Nacional de Oncologia, pode-
mos decir que hasta el mes de octubre del ano
1958, en que adoptamos como rutina la técnica
percutanea, se hicieron 56 arteriografias a cielo
abierto y 135 ventriculografias, mientras que
desde esta fecha hasta fin de mayo de 1958 as-
ciende a 327 el numero de arteriografias percu-
laneas en comparacion con 109 ventriculografias
realizadas en este periodo.

La primera sustancia empleada como medio
de contraste fué una solucion de yoduro sédico
al 25 por 100, y asi fué como Keas Mon1z hacia
sus primeras arteriografias hasta 1931. Parece
SEr que entonces existian complicaciones fre-
cuentes, algunas de ellas transitorias, y acei-
dentes mortales en un 2 al 3 por 100.
~_El hallazgo de una sustancia inerte que sea
ideal para la visualizacién radiografica esta
todavia por lograrse y ninguno de los medios
de contraste empleados hasta ahora se ha en-
contrado libre de posibles complicaciones. El
Thqmtrast, suspension coloidal de bidxido de
torio al 25 por 100, fué considerado por algunos
'HOl\-'_IES. CHAMBERLAIN y otros) como superior
{11 Dlodrs_ist por su mayor opacidad y la menor
frecuencia en la aparicion de reacciones inme-
diatas graves. Mas tarde, sin embargo, se limi-
h?! Sll:a uso a causa dg* su activi@ad rac}ioact.iva v
aparegiar]']edcclo?es inflamatorias croénicas que
oy €n el cuello al extravasarse una pe-

tantidad de la sustancia.

po?rl{ggs utilizo i:]‘icia!mente el Perabrodil al 70
P que rebajo después al 50 por 100 por las
en 19 ?lqnes que presentaban sus enfermos, y

39 introdujo el Diodrast, que se ha preco-
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nizado luego como el medio de contraste de elec-
cién a la concentracién del 35 por 100 y siendo
este el que se usa hoy preferentemente en la ma-
yoria de los Servicios neuroquirirgicos.

El Diodrast es una di-iodo piridona acetato de
di-etanolamina y su solucién al 50 por 100 con-
tiene exactamente 49,8 por 100 de yoduro en una
solucion estéril con un pH regulado alrededor
de 7,3, es decir, el pH sanguineo. Comercialmen-
te existen preparados equivalentes con otros
nombres (Diodone, Pyelosin, ete.), y entre nos-
otros los mas conocidos son el Umbradil y el
Neo-Tenebryl. Queda por citar otro preparado
que lleva mayor porcentaje de iodo (65,8 por
100), llamado Uro-Sombril (Urokom sodium, de
los Estados Unidos), y que utilizibamos nos-
otros indistintamente con los otros dos.

Por lo que se refiere a la tolerancia de estos
productos, se han estudiado experimentalmente
los efectos de diferentes sustancias, y reciente-
mente MARGOLIS y cols. (1958), utilizando la mé-
dula espinal como area de control, ya que la le-
sion anatémica de ésta permite la superviven-
cia de los animales de experimentacion y asi-
mismo el estudio de los efectos del insulto arte-
rial. Con este método se puede establecer un
criterio de toxicidad referido a las respuestas
convulsivas inmediatas, al déficit neurologico de
las lesiones anatomicas tardias y se pueden con-
trastar estos mismos efectos cuando se usa el
cerebro como lugar de prueba para los insultos
toxicos.

Estos autores han estudiado las acciones del
Diodrast, Hypaque, Urokom, Miokom y Reno-
grafin. Con el Urokom han visto que soélo al 30
por 100, inyectando 1 c. c. por kilo de peso en
perros, no se producen efectos toxicos, pero
concentraciones superiores provocan respuestas
convulsivas y lesiones graves en el paréngquima.
El Diodrast al 70 por 100 y a la misma dosis
produce convulsiones y lesiones anatomicas,
pero sin registrarse trastornos neuroclogicos vi-
sibles. El Miokom con la misma dosis y concen-
tracion no produce apenas efectos en los perros
inyectados, pero dosis superiores, a la misma
concentracion, provocan efectos inmediatos y en
uno de los seis animales se registraron lesiones
graves y degeneraciéon parenquimatosa y en fi-
bras aisladas de las raices espinales de la meé-
dula. Con el Hypaque y el Renografin al 70 por
100 de concentracion y a la misma dosis no exis-
ten efectos toxicos residuales, y cuando estas
dosis se duplican o triplican, aparecen efectos
toxicos minimos sin afectacién funcional reco-
nocible, Concluyen MARGOLIS y cols. (1958) que
el Urokom es claramente el mas toxico de los
medios de contraste y los menos el Hypaque v
Renografin, ocupando el Diodrast y Miokom
una posicién intermedia en orden a su toxicidad.

Sin embargo, en la clinica se han publicado
con el Diodrast pocos accidentes, y asi, ENGE-
SET 1944), basdndose en una casuistica de 100
pacientes, encontré dos complicaciones morta-
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les que el autor hace depender més al proceso
organico que tenian que a la misma arteriogra-
fia, aunque ésta ayudara a provocarla. BuLL
(1950) afirma que tres enfermos, que fallecie-
ron en una serie de 1.000 casos, tenian también
grandes tumores intracraneales. CHUSID, Ro-
BINSONS v MARGULES-LAVERGNE (1949) comen-
tan dos casos de hemiplejia transitoria y DYKE
(1940) uno de trombosis de la arteria carotida.
REMBRANDT, BEECHER y BRADFORD presentan una
serie de 147 arteriografias hechas con Diodrast
al 35 por 100, encontrando complicaciones en 14
enfermos, en los que incluyen tres muertes, cua-
tro hemiplejias con déficit residual permanente,
dos hemiplejias transitorias, dos convulsiones,
una trombosis de carotida, un cuadro de irrita-
cion del simpatico cervical y un caso de sensibi-
lidad cutéanea.

Hemos revisado la literatura y la mayoria de
los autores coinciden en que el Diodrast, cuan-
do se utiliza al 35 por 100, ofrece una relativa
seguridad, y, como dice CHRISTOPHE, basandose
en la experiencia de BRoMAN y OLssON, €]l Um-
bradil Astra al 35 por 100 pone al abrigo de toda
complicacion. TORKILDSEN, en una monografia
que refiere su experiencia con 2.000 enfermos en
los que hicieron arteriografia, dice no haker te-
nido ninguna muerte.

En resumen, podemos decir que todos los au-
tores coinciden en que el 2 por 100 es el indice
de complicaciones mortales. Paralisis con défi-
cit permanente en el 3 por 100 y complicacio-
nes leves (disfasias, convulsiones, paralisis trans-
sitorias, etc.) en el 4 por 100. Sin embargo, es-
tas cifras estadisticas sélo son aproximadas, ya
que seguramente existen un nimero mucho ma-
vor de accidentes que aquellos descritos en la li-
teratura cuando se incluyen las complicaciones
tardias de procesos tromboéticos que siguen al
inicial vasoespasmo o bien a la anoxia tisular,
como han confirmado algunos investigadores
que han encontrado extensos infartos cerebra-
les en la autopsia. Hay que tener en cuenta tam-
bién, en lo que se refiere a la frecuencia de es-
tos accidentes tromboticos, el proceso intracra-
neal que pueda padecer el enfermo, y en este sen-
tido se ha comprobado que estos accidentes (con-
siderados globalmente los mortales y los tran-
sitorios) aparecen en un 19 por 100 (14 por 100
en las hemorragias subaracnoideas y el 5 por 100
en los procesos expansivos).

Hemos revisado el material de arteriografias
realizadas en el Instituto de Investigaciones Cli-
nicas y Médicas y en el Instituto Nacional de
Oncologia durante estos tres ultimos anos con
la téenica habitual de inyeccion percutanea pre-
via anestesia local con novocaina. Algunos auto-
res, de una manera sistematica, premedican a
sus enfermos con Nembutal y atropina; nos-
otros reservamos esta pauta solo para aquellos
pacientes en los que sospechamos no van a co-
laborar lo suficiente. Corrientemente, media
hora antes de la angiografia se administra por
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inyeccion Dolantina y Largactil en dosis de 109
y 90 mg., respectivamente,

Entre 383 angiografias de la arteria carétidg
primitiva, practicadas en enfermos con diferep.
tes procesos intracraneales (hemorragias syp.
aracnoideas, epilepsias y, sobre todo, tumoreg
cerebrales), y empleando contrastes del tipo del
Diodrast al 50 por 100 (concentracion superigr
a la que recomiendan la mayoria de los autores)
hemos presenciado doce aceidentes (3 por 100),
Nueve de ellos (2 por 100) podriamos clasificay-
los dentro del grupo de complicaciones leves y
transtitorias (afasias, convulsiones, hemipare.
sias transitorias y hemianestesias), uno de he.
miplejia con déficit residual permanente (0,2 por
100) y dos casos (0,5 por 100) de aceidentes mor-
tales, en los que la arteriografia precipito o ae-
tuo como causa desencadenante de la muerte.

Presentamos a continuacion un resumen de la
historia clinica de estos dos casos mortales:

Caso 1. Mujer de cincuenta v dos afios, que ingresd
en mal estado general ¥y con una gran afectacion psiqui-
ca. Su historia neurologica, corta, se limit cefulens
frontales, vision borrosa v un episodio convulsivo del fa-
cial izquierdo que le dejé como secuela una disartria
Psiquicamente estaba muy deteriorada v en la explora-
cion se encontraba una ligera exaltacion de todos los re
flejos osteotendinosos del lado izquierdo v un comports:

miento anormal con tendencia a la protesta v a la hila

ridad inmotivada

Se hizo una arteriografia de la carotida pri-
mitiva derccha, y al inyectar los primeros cen-
timetros cubicos del contraste (Uro-Sombril, 50
yor 1€0) la enferma presento una crisis con mo-
vimientos clénicos de las cuatro extremidades,
que cedieron a los pocos minutos, quedandole
s6lo una hemiparesia derecha con afasia moto-
ra. En el curso de unas horas, la enferma entro
en un intenso estado de postracion, bajo el nivel
de conciencia y presento taquicardia, y las exeur-
siones respiratorias eran muy superficiales y con
abundantes secreciones bronquiales. En este es-
tado comatoso se le hicieron unos agujeros de
trépanos, encontrando un intensisimo edema ce-
rebral. En el curso del dia siguiente se agravo
su estado, presentando a las dieciséis horas de
la arteriografia respuestas de descerebracion, ¥
falleciendo de un colapso cardiorrespiratorio.

En la autopsia el 16bulo frontal derecho apé
recia extraordinariamente grande, con ensal
chamiento de las circunvoluciones, desplazando
ampliamente las estructuras vecinas y con Ul
considerable grado de edema cerebral. Los cor
tes seriados mostraron en esta zona una graf
tumoracion de color amarillento y consistenci
algo mayor que la sustancia cerebral que le 1%
reaba. Estaba muy delimitado y con un quist®
central lleno de liquido claro y otros alrededor
mas pequenos. El ventriculo lateral derecho €
taba enormemente desplazado y ocupaba una s
tuacion practicamente central. En la base hab
una impresioén temporal producida por la herfi
del tentorio que, a nuestro juicio, fué respons®
ble de la muerte.
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caso 2. Hombre de treinta y ocho anos de edad. Su
historia clinica comenzaba 1.:1_1 _:mn antes con tﬂl_‘pt'-za ma-
tora en la mano derecha y dificultad para realizar algu-
nos movimientos finos con los dedos. Lentamente se
gcentiia todo su cuadro hasta dos meses antes del ingre-
80, (que empieza a notar parestesias en el mismo hr':_lzo b4
una sensacién interna rara. que el enfermo explicaba
diciendo que era “como si le temblara todo el cuerpo”.

Enfermo bradipsiquico, con una disereta facies amini-
ea v en la exploracion se objetivaba una evidente rueda
[ier{lnfl.-n en el brazo v pierna derechos con intensa plas-
ticidad e hipertonia con un temblor inconstante y fino
en el brazo que predominaba distalmente. Se interpreto
en un principio como un cuadro parkinsonoide, pero te-
nia un estasis papilar incipiente bilateral y el resto de
la exploracion era practicamente normal.

Al hacerse una arteriografia de la carotida
primitiva izquierda e inyectar los primeros 5
centimetros cubicos de contraste (Uro-Sombril,
50 por 100), el enfermo present6 una crisis con-
vulsiva generalizada con pérdida de conciencia,
cianosis, midriasis y una prolongada pausa de
apnea. Se tomaron rapidamente todas las medi-
das de urgencia, y sin recuperar totalmente el
sensorio empezo a respirar espontaneamente con
cierta bradipnea, que se siguié a los pocos mi-
nutos de un sincope respiratorio del que no se
consiguio recuperar a pesar de intubarle, admi-
nistrar analépticos y colocarle en el pulmoén de
acero durante treinta y ocho horas, hasta que
fallecio. No fué posible realizar la autopsia.

COMENTARIOS.

Pocos autores han hecho referencia como dato
valorable, en la aparicion de los accidentes de la
arteriografia cerebral, si éstos ocurrieron du-
rante inyecciones repetidas o, como en nuestros
casos, en los primeros centimetros ciibicos. A
este respecto creemos que tiene un cierto inte-
rés saber la cantidad de iodo que llevamos ad-
ministrada, y aunque existe un amplio coeficien-
te de seguridad de la tolerancia iédica, debe de
dejarse pasar un espacio de tiempo de horas en-
tre una inyeceién y otra cuando no ha sido su-
ficiente con los 20 c. c. que habitualmente em-
pleamos. La sensibilidad individual del enfermo
es un factor de gran importancia, como afirman
REMBRANDT, BEECHER y BRADFORD en uno de los
casos de muerte y otro de hemiplejia con afasia
que tuvieron durante la segunda inyeccién de
10 c. ¢. de Diodrast al 35 por 100 y como parece
también desprenderse de nuestros dos ejemplos.

HoLm recomienda seleccionar el medio de
contraste, no sobrepasando el 35 por 100 de su
concentracion, cuando se trate de enfermos con
mas de cincuenta afos, asi como en aquellos ca-
S0S en que se sospechen procesos arterioesclero-
S0s 0 angioespasticos y en viejos pacientes que
tengan una hipertension arterial, una tendencia
?glllﬂaltzombosis 0 una circulacién cerebral des-

fomo consecuencia de un tumor o de un
:E:i‘;rl('is;n;. INGRAHAM y COBE, en una pequefia
Cinc{lenfa O pacientes, con edad superior a lo's
i anos, no encontraron efectos perjudi-
€8 cuando usaban el Diodrast al 35 por 100.
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KIrcIS y LLEWELLYN, refiriéndose a los dife-
rentes cuadros neurolégicos vasculares del en-
céfalo, hablan de impulsos simpaticos en los va-
sos cerebrales, que consideran responsables de
los espasmos locales y de las isquemias cerebra-
les. Sin embargo, no conocemos realmente el pa-
pel de este posible vasoespasmo cerebral, aun-
que muchas veces parece logico pensar que exis-
tan lesiones vasculares irritativas minimas que
terminarian una predisposicion a la constricion
y al espasmo. Por ello creemos que, merced a
éste u otro mecanismo, el vasoespasmo puede
desempenar un papel importante entre las cau-
sas de complicacion. KIRGIS y LLEWELLYN reco-
miendan, antes de hacer una arteriografia, la
aplicacion de acido nicotinico y la nitroglicerina
como medios atiles para prevenir la isquemia lo-
calizada que puede aparecer como resultado del
vasoespasmo,

Respecto a las pruebas de sensibilidad, que
tanto se prodigaron en un principio para preve-
nir estos accidentes, creemos que deberian hacer-
se siempre, porque siendo innocuas, pueden po-
nernos muchas veces en presencia de reacciones
que constituyan una contraindicacion. DOLAN
(1940) hace primeramente una historia alérgica
del enfermo, buscando signos de sensibilidad o
manifestaciones de este tipo, y después determi-
na la sensibilidad al medio que va a emplear, po-
niendo 1 6 2 c. c. en la boca durante diez minu-
tos. Si entonces no aparecen signos de reaccion,
hace tragar al paciente la soluciéon y a los tres
minutos vuelve a a observarle. Si existe una hi-
persensibilidad aparece un adormecimiento que
empieza alrededor de los labios, se extiende a
toda la cara y la lengua tiene la sensacion de lle-
nar la boca y afecta a la respiracion. Entonces
se hace una extraccion de la solucion, se limpia
la cavidad bucal y se emplea la adrenalina en so-
lucion ordinaria.

La técnica de instilacion conjuntival y la in-
yeccién intravenosa de control son pruebas mas
rapidas de realizar y légicamente los resultados
de esta ultima parecen ser mas equiparables a
las posibles reacciones que pudieran presentar-
se al hacer la arteriografia. Con este objeto se
inyectan intravenosamente 2 c. ¢. del medio de
contraste y se observa al paciente durante cin-
co minutos. La aparicién de edema en la muco-
sa de la boca, hinchazén periorbitaria, ronchas,
nauseas, caida de la presion arterial y signos
de shock son reacciones positivas que constitu-
yen una contraindicacion a la practica de la an-
giografia.

No hemos encontrado ninguna relacion entre
la presencia de los accidentes y el hecho de ha-
berlos o no premeditado antes a los enfermos,
asi como tampoco con el empleo de la anestesia
general con intubacion que se hace en muchas
clinicas del extranjero, pero no podemos ofrecer
un estudio comparativo preciso en este sentido
porque sblo recurrimos a la anestesia general
en casos muy limitados y no disponemos, por
tanto, de material suficiente para establecer un
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juicio eritico. Es posible que la profundidad de
la anestesia derrima la actividad vasoespastica
refleja v también que enmascare los sintomas
hasta la recuperacion de la anestesia. Asi, en
uno de nuestros casos, después de practicar una
arteriografia de la carétida primitiva derecha,
bajo anestesia general, descubrimos una hemi-
plejia izquierda en una enferma que habia teni-
do un episodio de hemorragia subaracnoidea, se-
cundario a un aneurisma de la cerebral media.

=0

RowEBOTHAM y cols. (1953) dan mucha impor-
tancia a la rapidez de la inyeccion y han podido
demostrar en enfermos, haciendo en el curso de
una arteriografia un film en colores, que si se
invecta una sustancia opaca o una soluciéon sa-
lina rapidamente y a cierta presion, se obser-
van cambios dramaticos en la coloracion del ce-
rebro. La corteza toma primero un color rojo
vivo, después palidece y se torna livida y luego
enrojece de nuevo. terminando por recobrar su
aspecto normal en unos segundos. Sin embargo,
si la inyeccion se hace lentamente no aparecen
estas variaciones de color, que representan ver-
daderas isquemias transitorias del tejido ce-
rebral.

Cualquiera que sea el mecanismo productor
de estas alteraciones (embolias debidas a una al-
teracion de la pared vascular, como dice CHRIS-
TOPHE: una alteracion de la barrera hemace-
falica a nivel del endotelio de los vasos cerebra-
les por la toxicidad del producto [BROMAN ¥y
OLSSON |, o una anoxia brusca que el émbolo
opaco realiza en el cerebro, como defienden
ROWBOTHAN y cols.), estos tiltimos autores pre-
conizan para disminuir el nimero de los acciden-
tes las siguientes medidas: 1.” Hacer una selec-
cion de los enfermos, investigando la edad, pre-
sencia de arterioesclerosis, hipertension arte-
rial y si existe algin tratamiento mercurial in-
tercurrente o hay antecedentes de insuficiencia
hepéatica o renal. 2." Reducir el nimero de inyec-
ciones, y si la proyeccion lateral es suficiente
para el diagnostico, contentarse con una sola se-
rie de arteriografias. 3. Hacer la inyeccion con
una jeringa que evite una presion demasiado
grande; y 4. Reducir o aplazar el examen cuan-
do la puncion de la arteria tenga dificultades o
vasoespasmos. CHRISTOPHE, a este respecto, con-
cluye uno de sus trabajos diciendo que la pun-
cion carotidea lleva consigo un riesgo depen-
diente de la habilidad y minuciosidad con que
se realiza la misma.

Otro grupo de complicaciones son dependien-
tes de la lesion producida por la aguja al pun-
cionar la carétida. Las mas importantes estan
representadas por el hematoma cerviecal, la pa-
ralisis transitoria del recurrente y la disnea
por obstruccion de las vias respiratorias altas.
GRAWFCRD ha estudiado 56 casos con la autop-
sia de enfermos en los que se practico arterio-
grafia cerebral. Este autor ha visto que el tra-
yecto labrado por el trocar en la pared arterial
se rellena de un coagulo de fibrina y el endote-
lio prolifera y se organiza como ocurre corrien-

16 agoata 108

temente en un trombo arterial parietal. A ]gg
veinte dias ha terminado este proceso y una ej.
catriz fibrosa marca el trayecto de la puncigy
que, en los meses siguientes, es invadida por fj.
bras musculares. A veces este proceso sufre a|.
teraciones y entonces puede aparecer una hemg.
rragia debajo de la adventicia, a traves del pup.
to de puncion, extendiéndose unos centimetrog
por encima y por debajo del mismo, y observan.
dose casos en que toda la adventicia de la carg.
tida ha sido despegada y en ocasiones el hema-
toma ha desgarrado aquella y la sangre se hg
derramado en el cuello y mediastino. Se com-
prende que cuando la puncion se realiza con di-
ficultades son mayores los riesgos y las posibi-
lidades de que aparezcan estas complicaciones y
es entonces cuando se aconseja desistir o hacer
una buena infiltracion perivascular con novo-
caina.

Otra complicacion mas importante, por su gra-
vedad, es la trombosis que ocupa la luz del vaso,
como en uno de los enfermos de la serie de GrRaw-
FORD, que ocluia desde el lugar de la puncion
hasta la bifurcacion de la carotida. Mas habi-
tual es la extension del coagulo de fibrina desde
el punto de puncion hacia las estructuras veci-
nas de la intima, produciendo el engrosamiento
de ésta, que a veces toma forma irregular y pe-
diculada, con el peligro de transformarse en un
émbolo.

En la serie de GRAWFORD destacan otras com-
plicaciones, como la formacion de pequenos §
falsos aneurismas traumaticos y de otros dos
aneurismas disecantes, formados por unas pe-
quefias cavidades rellenas de sangre a nivel de
la capa media.

ECKER (1851) describe la obstruccion de las
vias respiratorias altas con fuerte contractura
maseterina, espasmo facial y retraccion de la
lengua, que se proyecté hacia atras obstruyen-
do la faringe, todo ello como expresion de un
cuadro alérgico por el medio de contraste iddico.

Otra complicacion menos frecuente es la apa-
ricion tardia de un absceso estéril debido al de-
posito del medio de contraste en la pared de la
arteria o debajo de la adventicia. .

Estos y otros posibles accidentes se evitaran
cuando se disponga de un preparado que pro-
porciene una densidad radiografica suficientt
con una inyeccion lenta y desprovista de efectos
irritativos y toxicos sobre la pared vascular. En
este sentido, las tultimas experiencias de WHI
TELEATHER y DE SAUSURE con un nuevo medio
de contraste (Hypaque) parecen demostrar €x
perimentalmente en perros con inyecciones I
petidas, que no es tan irritante ni tan toxico
como otros preparados y proporciona buenas
imagenes radiograficas. En total, han realizad®
300 estudios angiograficos con Hypaque s0dic?
al 50 por 100 en pacientes de todas las edades
no encontrando en ninguno de ellos complicaci?”
nes debidas al medio de contraste y logrando
una buena calidad diagnéstica de la placa ™
diografica.
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RESUMEN.

Se revisa una casuistica de 383 angingrafi,as
cerebrales carotideas realiza(lgs_ durante lr)s _ul-
timos cuatro anos en los Servicios neuroquirir-
gicos del doctor OBRADOR, en el Instituto de In-
vestigaciones Clinica}s y Médicas y del Instituto
Nacional de Oncologia.

En este material hubo dos accidentes morta-
les inmediatamente después (;lo_ la angiografia y
se presentan las hislm‘l_as clinicas de f’slps en-
fermos. También aparecieron nueve complicacio-
nes transitorias (hemiparesias, crisis, hemianes-
tesias, etc.) y un caso de hemiplejia con déficit
neurologico que persistio.

Se hace una revision de otros accidentes des-
critos en la literatura con un comentario acerca
de las posibles causas desencadenantes, (lostgi-
cando como factores principales la tolerancia
del medio de contraste y la velocidad de inyec-
cién del mismo en el arbol vascular carotideo.
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SUMMARY

A series of 383 cases in which cerebral caro-
tid angiography was performed over the last
four years at the neurosurgical departments
(director: Dr. Obrador) of the Institute for
Clinical and Medical Research and National
Cancer Institute is reviewed.

In two cases in this series death occurred
immediately after angiography; the pertinent
clinical histories are reported. There were, in
addition, nine cases of transient complications
(hemiparesis, attacks, hemianaesthesia, etc.)
and a case of permanent neurological deficit
with hemiplegia.

Other dangers described in the literature are
reviewed and the factors that may cause them
are commented upon. Stress is laid on the tole-
rance to the contrast medium and rate of in-
Jection of the medium into the carotid vascular
tree as principal factors.

ZUSAMMENFASSUNG

Es wird eine Kasuistik von 383 Karotisan-
glographien des Gehirns iiberpriift, die in den
letzten vier Jahren von Obrador in den Neuro-
chirurgischen Abteilungen im Instituto de In-
vestigaciones Clinicas y Médicas und im Ins-
tituto Nacional de Oncologia durchgefiihrt
wurden.

In diesem Material gab es zwei todliche Un-
fille unmittelbar nach der Angiographie. Es
werden die Krankengeschichten dieser Fille
angefithrt. Auch gab es neun Fille bei welchen
voriibergehend eine Komplikation auftrat (He-
miparesen, Krisen, Hemianaesthesien, usw.) und
einen Fall von anhaltender Hemiplegie mit neu-
rologischem Defizit.

Es werden die in der Literatur beschriebenen
Unfille iiberpriift und die auslésenden Ursa-
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chen die dabei in Frage kommen besprochen,
wobei als Haupfaktoren die Vertriglichkeit des
Patienten und die Geschwindigkeit der Injek-
tion in den Gefdssbaum der Karotis erwihnt
werden.

RESUME

On révise une casuistique de 383 angiogra-
graphies cérébrales carotidiennes réalisées pen-
dant les quatre derniéres années dans les Servi-
ces de névrochirurgie du Dr. Obrador, de I'Ins-
titut d'Investigations Cliniques et Médicales et
de I'Institut National de Oncologie.

Il y a eu dans ce matériel 2 accidents mor-
tels immediatement aprés l'angiographie, et on
présente les histoires cliniques de ces malades;
9 complications transitoires presentérent
egalement (hémiparésie, crises, hémianesthe-
sie, etc.) et un cas d’hémiplegie avee déficit neu-
rologique qui persista.

On fait une révision d'autres accidents décrits
dans la littérature avec un commentaire au su-
Jjet des possibles causes déclenchantes détachant
comme prineipaux facteurs la tolérance du mo-
yven de contraste et la vitesse de son injection
dans I'arbre vasculaire carotidien.

s

MEGACOLON CONGENITO (ENFERMEDAD
DE HIRSCHPRUNG)

F. CaAMPOY VIDAL.

Sevilla,

HISTORIA, ANATOM{A PATOLOGICA Y PATOGENIA.
El megacolon congénito o enfermedad de
Hirschprung fué desecrita por este autor como
entidad clinica en el ano 1888 con la publicacion
de dos casos que llegaron a la autopsia a los sie-
te y once meses de edad, respectivamente. Am-
bos habian presentado estrenimiento, alternan-
do en algunas ocasiones con diarrea. Ofrecieron
distension abdominal desde el nacimiento.

Al abrir el abdomen se encontré con el colon
descendente y el transverso marcadamente dis-
tendidos, y menos el colon ascendente; el recto
no estaba dilatado y quiza presentara una ligera
estrechez. Abierto el colon, habia alteraciones
de tipo inflamatorio en el segmento dilatado.

HIRSCHPRUNG crey6 que la enfermedad pri-
maria radicaba en la porcion dilatada del colon
y pensé que la causa era una anomalia congé-
nita. En 1901, TITTEL nos habla por primera vez
en la enfermedad de Hirschprung de la escasez
de células ganglionares en los plexos intramu-
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rales del colon a diferentes alturas del mismyg,
Sus observaciones fueron hechas en un nino ge
quince meses, pensando que estas deficienciag
en la inervacion pudieran ser la causa de uny
motilidad anormal del colon.

En 1920 y 1924, DALLA VALLE publicé los re.
sultados de los hallazgos necropsicos en dos nj-
nos hermanos afectos de enfermedad de Hirsch.
prung. En ambos encontré ausencia de célulag
ganglionares intramurales en la region reetp-
sigmoidea, que era de aspecto macroscopico
normal, mientras que el segmento dilatado y de
paredes hipertrofiadas situado por encima de la
gona de aganglionosis, asi como el resto del eg.
lon, no presentaban anormalidades de los ple.
xos intramurales.

En 1928, CAMERON describe la ausencia de eé.
lulas ganglionares intramurales en la zona dis.
tal a la de dilatacion e hipertrofia y piensa ep
la posibilidad de que estas alteraciones fueran
secundarias a procesos inflamatorios previos.

En 1938, RoOBeRTSON y KERNOHAN describie-
ron de nuevo la ausencia o disminucion en ni-
mero de las celulas ganglionares en los plexos
intramurales de la porcion de intestino grueso
distal a la de dilatacion e hipertrofia. Este seg-
mento aganglionico es la causa primaria del
megacolon congénito o enfermedad de Hirseh-
prung. Por otra parte. demostraron la integri-
dad de los plexos intramurales en los casos de
colitis infecciosa erénica

Los mencionados autores describieron tam-
bién la llamada zona transicional, zona en la que
hay una disminucion en el nimero de células
ganglionares, y que esta situada entre la zona
aganglionica y la dilatada. En la zona de agan-
glionosis demostraron la existencia de fibras
amielinicas atipicas.

Los hallazgos de ROBERTSON y KERNOHAN fue-
ron confirmados posteriormente por TIFFIN ¥
colaboradores, ZUELZER y WILSON, WHITEHOUSE
v KERNOHAN, BODYAN y cols., HUTHER, KEEFER
y MOKROHISKY, entre otros.

En 1949, SWENSON y NEWHAUSER contribi-
ven a la solucién del problema que el megacolon
congénito plantea, el primero merced a sus tra
bajos sobre técnicas quirtrgicas y el segundo
sobre diagndstico radiologico.

SWENSON y cols. y HIATT han hecho trazados
kimograficos de la motilidad del colon en la e
fermedad de Hirschprung, mediante la inserciof
de pelotas insuflables dentro de recto, sigmo-
des y colon descendente, demostrando que €
segmento aganglionico no presenta activzfiﬂ_
peristaltica, siendo causa de obstrucecion cron-
ca al paso de las heces, presentando a veces €Ol
tracciones en masa de caracter no pmpulsn'ﬂ_-
Esta es una razoén que explica el estrefiimiento:
pero todavia hay otra, y es que en la zona &
aganglionosis, localizada en el 90 por 100 de I0°
casos en el recto sigmoides, falta el reflejo de
defecacién, y es solamente merced a las vigor”
sas contracciones del segmento dilatado e hipe™
trofiado como las heces (atravesando el segmé®




