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tr'na" ni de la solución G. Las experiencias con 
1 '{:'H de 7 son aún más favorables sobre el 

ｵｾｧｮ･ｳｩｯＬ＠ no apreciándose eficacia alguna en 
01 cálculos de ácido úrico y de cistina. 
loEn la Clínica de Urología de la Facultad de 
Medicina de Madrid hemos ｾｾ｡ｬｩｺｾ､ｯ＠ ､ｩｶ･ｲｾＮｾｳ＠
experiencias acerca de la accwn disolvente m 
vitro" del compuesto norteamericano "Versene 
acid" utilizándolo en diferentes concentracio­
nes ｳｾ｢ｲ･＠ cálculos urinarios de diversa compo­
sición química, localización, tamaño, peso y 
morfología, que nos inducen a afirmar su eficaz 
acción en los cálculos de fosfato y carbonato 
cálcico, en contraste con los resultados poco sa­
tisfactorios, por su escasa o nula actividad, lo­
grados con los compuestos de oxalatos, ácido 
úrico y uratos. El pH que se mostró óptimo fué 
de 7 a 7,5, y la concentración promedia de efi­
cacia y actividad del 2 ｾｯｲ＠ 100. Las modifica­
ciones favorables observadas se refieren a la 
disminución de ,..,eso y tamaño y reducción del 
contorno y densidad de la imagen radiográfica 
obtenida "ex loco". 

En varios enfermos portadores de cálculos re­
nales, especialmente en casos de litiasis bilate­
ral tratados con solución de "versene" "in loco" 
a través del tubo de nefrostomía o pielostomía, 
no hemos observado influencia favorable algu­
na en la disminución de tamaño, comprobado "a 
posteriori" radiográficamente. 

SUMMARY 

The "in vitro" action of "Versene" (sodium 
salt of ethylene diaminotetracetic acid) was 
studied on various urinary calculi. It causes 
calcium phosphate and calcium carbonate cal­
cu!i to. dissolve but does not modify oxalate, 
UriC ac1d and urate calculi. "In vivo" it appears 
to have no effect in human patients. 

ZUSAMMENF ASSUNG 

Man untersuchte "in vitro" die Wirkung des 
"Versene" (Natriumsalz der Ethylen-diamin­
tretra-essigsaure) a uf die verschiedenen Nie­
rensteine und sah, dass es die Phosphat und 
Calcium-carbonatsteine aufloest, wogegen die 
Oxalat- Harnsaure-und-Harnstoff-steine nich 
verandert werden. Beim lel:enden Menschen 
sah man keine Wirkung. 

Etude "in vitro" de l'action du "Versene" 
(sel sodique de l'acide etilen-diamino-tétracéti­
que) sur différents calculs urinaires. C'es un 
dissolvant des calculs de phosphate et carbo­
nate calcique; il ne modifie pas ceux de l'oxa­
late, acide urique et urates. "In vivo", chez les 
humains, on n'observe aucun effet. 
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ATROFIA HEMIF ACIAL PROGRESIVA 
CON PARTICIPACION ATROFIANTE DE 
LAS EXTREMIDADES HOMOLATERA­
LES Y COMPLICACIONES OCULARES (• ) 

L. BARRAQUER-BORDAS. 

J.efe del Departamento de Neurologla de la Cllnlca Univer­
Sitaria de Patologla General. Secretario de Actividades 
Cientlflcas de la Escuela de Neurologla del Hospital de la 

Santa Cruz y San Pablo (Barcelona) . 

Vamos a ceñirnos en esta breve Nota a la 
ex" · · · f ｾＢＮ Ｐ ｓｉｃｩｯｮ＠ sucinta de un caso de atrofia hemi-
aclal progresiva, tipo Romberg, que presental:a 

en su cuadro clínico ciertos detalles particulares 
Yrnen la que pudo verificarse el examen electro­

lo · f' demgra Ico de los músculos faciales. No preten-
se ?s,_ 'J?Or tanto, desbrozar toda la fronda 

miOlog1ca que tejen las posibles variantes clí---­(•) Cornu ¡ 
narla de 1 n caclón presentada a la Reunión Anual ordl-
20 de ､ｬ｣ｬ･ｾ｢ｓｯ｣ｬ･､｡､＠ Espnf\ola. de Neurologta. (Barcelona, 

'" re de 1952.) 

nicas de esta afección y aun menos adentrar­
nos en los arduos problemas que su etiopato­
genia plantea. El lector verá revisadas estas 
cuestiones en el trabajo de R. W ARTENBERG 
(1945), que contiene, por otra parte, abundante 
bibliografía. Citaremos, sí, como aportación na­
cional al tema, el artículo publicado en 1929 
por L. BARRAQUER-FERRÉ, en el cual se abordan 
principalmente problemas clínicos y de diag­
nóstico diferencial. 

La observación a la cual queremos referir-
nos hoy es la siguiente: 

c. L. R., de treinta y siete años, soltera, natural de 
Cartagena, acude a Barcelona en noviembre de 1952 
para consultar con el doctor Jose l. ｂａｒｒａｑｕｅｒＭｾｩｯＺｳｅｒ＠
acerca de unos trastornos oculares que presenta en el 
globo izquierdo, trastornos consecutivos . a ｾｮ｡＠ atrofia 
hemifacial de dicho lado, por cuya atrofia d1cho colega 
1¡¡. cnvla a nuestra consulta, a donde acude el 12 de no-
viembre. 

Afirma la paciente que apreció por primera vez su 
asimetrla facial, entonces ligerlsima, a los diecisiete 
aftos, mirándose a un espejo de tres lunas, donde tuvo 
ocasión de comprobar la diferencia entre el aspecto de 
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sus dos hemifacies. Poco tiempo antes babia pasado un 
proceso infectivo gastrointestinal de naturaleza no pre­
cisada. 

Desde entonces, lentisimamente, en veinte aftos, ha 
ido estableciéndose su cuadro actual. 

H oy dia es superlativo el grado de su atrofia hemi­
facial izquierda, como puede apreciarse en las fotogra­
fias adjuntas (figs. 1 y 2) . La electividad por la grasa 

Fig. l. 

y tejido celular subcutáneo subrayan los trazos propios 
que suelen caracterizar a esta afección. El g r osor de los 
músculos está también notoriamente disminuido. El as­
pecto de la piel, en cambio, es prácticamente normal. 

Niega trastornos de la sudoración. 
Afirma sentir alguna vez, muy rara vez, una ｰ｡ｲ･ｾ＠

Fig. 2. 

tesia profunda en la hemicara izquierda, que ella refie­
re como de "frio de hueso". 

No se encuentran anomalias importantes del ciclo 
menstrual. 

Niega haber sufrido enfermedades de cierta impor­
tancia, aparte el período infectivo gastrointestinal se-
11alado. 

Nunca ha sufrido accesos convulsivos. 
No ha sufrido ni sufre ninguna artropatia. 
En la exploración se aprecia que la tuerza muscular 

está bien conservada .:• a• o izquierdo de la cara . 
cluso de modo a primera vista sorprendente. Arrug' ｾﾭ
frente, se opone bien a que los párpados izquierdos : a 
abiertos forzadamente luego de ocluirlos, etc. El reflea: 
del orbicular de los párpados es de viveza e ｩｮｴ･ｮｳｩ､Ｆ｡ｾ＠
normales. 

Los músculos faciales izqui?rdos reaccionan perfecta. 
mente bien, como ya es clásiCamente conocido en esta 
afección, al estimulo farádico. 

El resto de la exploración neurológica habitual ar 
ja un r esultado estrictamente normal. ro-

Llama, en cambio, la atención el hecho de que las . 
tremidades izquierdas participen en el proceso atrófex 
hcmilateral. La enferma se ha percatado de ello ｰｯＯｾ ｾ＠
que respecta al muslo, que es donde más aparente re. 
sulta la asimctria consig uiente. 

Midiendo los perímetros encontramos: 
Brazo derecho, 25,8 cm.; brazo izquierdo, 25,2 cm. 
Antebrazo derecho, 22 cm.; antcbrazo izquierdo, 2! 

centimetros. 
M.uslo derecho (a 13 cm. por encima de la rótula). 

43 cm.; muslo izquierdo, 39 cm. · 
Pierna derecha, 33 cm.; pierna ízqutPrda, 32,8 cm. 
En el tercio inferior del mu!'llo izquierdo es donde es 

más visible y acentuado el prOCl'.!IO ntróftco Cfig. 31. 

Flg. 3. 

No existe escoliosis, asimetría mamaria ni otra ano· 
malia por parte del tronco. 

Unas radiograf!as de frente y en posición de Hitz de 
la cabeza indican pequef!os elementos de asimetrla. 6sea 
a expensas de una ligera atrofia de ciertas partes del 
lado izquierdo. P ero las imágenes resultaron poco bri· 
nantes para ser reproducidas, en parte por estar ｬｩｧ ･ｲｾﾷ＠

mente inclinada la cabeza en los clichés. En una radto 
de perfil de cráneo no se aprecia nada de particular. 

Por el examen clinico detenido el paladar óseo pare· 
ce más estrecho a izquierda que a derecha. Y existe_un_a 
indudable hipotrofia de la lengua a izquierda, sin f1bri· 
laciones ni paresia. 

Sus trastornos oculares se Iniciaron en 1936. 
Actualmente aqueja molestias en la visión con el ojo 

izquierdo, con percepción de cuerpos extraf!os, como 
una madeja, que se mueve estacionándose generalmente 
hacia el punto de fijación.' La visión con el ojo iZquierdo 
es globalmente nubosa. 

Lagrimeo del ojo izquierdo. 
1 Desde hace unos meses diplopia en la mirada. latera 

a izquierda, que va en aumento. Hoy dia ve dobles to· 
dos los objetos situados en la mitad izquierda del carn· 
po de la mirada. 

El examen oftalmológico (doctor JOSJ!: I. BARRAQVER· 
MONER) denota: 

O. D. V = 1400 - 2,25 - 6,50 = 03 núm. 1. 
O. I. V = 02 - 1,50 = 02 n-oro. 2. 
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campos visuales, normales. 
Miosis izquierda. Anisocoria, por tanto. 
J,fot!lidad ocular intrlnseca normal. 
]l!otilidad ocular extrlnseca : limitada la abducción en 

ojo izquierdo. 
Enoftalmla izqui<>rda. El globo ocular de este lado se 

ncuentra incarcerado en la órbita, siendo totalmente 
ｾｭｰｯｳｩ｢ｬｐ＠ desplazarlo lateral o verticalmente. 
1 surcos palpebrales supraorbitario e infraorbitario su­
mamente marcados. Párpados extraordinariamente adel­
,.azados, existiendo enlropion del párpado inferior que 
determina una queratitis en la parte inferior de la cór­
nea, causa de la ､ｩｳｭｩｾｵ｣ｩ￳ｮ＠ de la agudeza visual. D i­
chO entropion está mot1vado por la falta de apoyo del 
borde ciliar consecutiva a la enoftalmla. 

Las fotograflas adjuntas (figs. 4 y 5) permiten apre-

Fig.4. 

ciar con detalle las lesiones oculares descritas. La enof­
talmla puede verse también en las figuras 1 y 2. 

A pesar de las condiciones existentes, el cierre de la 
hendidura palpebral es bueno. 

Se intervino quirúrg!camente el entropion (doctor 
ｊｯｳｾ＠ I. BARRAQUER-MO:>:ER) con la técnica de Mar!n 
Amat con r esultado inmediato satisfactorio, iniciándose 
el regreso de la queratitis y mejorando la visión. 

Los doctores SAMSó-DIES y VILA-BADó llevaron a cabo 
el estudio electroencefalográfico y electromiográfico del 
caso. Del primero cabe decir que dió un r esultado es­
trictamente dentro de los limites de la normalidad, no 
observándose asimetrla ninguna, ni tampoco ninguna 
anomalla en las derivaciones basales, que fueron cuida­
dosamente tomadas. La electromiografía detectó unos 
potenciales Idénticos en los músculos faciales de uno y 
otro lado, corroborando asl los resultados del clásico 
electrodlagnóstlco de estimulación. 

Consideramos que algunos puntos de la ob­
servación referida merecen un breve comen­
tario. 

En primer lugar, debe destacarse la intensi· 
da? del proceso atrofiante facial hemilateral iz­
ｱｾ･ｲ､ｯＬ＠ que para la grasa y tejido subcutáneo 
a canza los grados más extremos. 
ｅｾ＠ segundo lugar, merece subrayarse la pre­

sencia de importantes complicaciones oculares q::; fueron, en realidad, las que llevaron a la 
ｾＭ erma a Barcelona. La queratitis se explica 

Ien por el entropion. 
En 1 · ·, 't a reviswn de WARTENBERG se encuentran 

ｦｾｦｾｾｯｳ＠ ｡ｬｾｮｯｳ＠ pocos casos de complicaciones 
int matonas oculares. Junto con ello resulta 
esteresante transcribir el criterio general de 
loe e 

1 
autor de que los fenómenos inflama torios 

rni; ･ｾ＠ que pueden acom-rañar a la atrofia he· 
acial progresiva serían facilitados por la 

･ｾｩｳｴ･ｮ｣ｩ｡＠ de un distrofi3mo regional depen­
diente del trastorno tráfico vegetativo causante 
de la atrofia. Aunque no podemos dar a este 
criterio ｾ･＠ WARTENBERG la validez práctica­
n:ente umversal_ y absoluta que él le da, sí con­
Sideramos muy mteresante el tomarlo en consi­
deración en casos como el presente. 

Especial mención requiere la intensa ｭｩｯｳｩｾ＠
que en su ojo izquierdo presentaba la enferma . . - , 
miOSis acampanada de extraordinaria enoftal-
mía, como hemos dicho ya, y también, añadire­
mos, de cierta disminución de la hendidura 
palpebral. Estos hechos encuentran una explica-

F!g. 5. 

ción verosímil, en parte, por la atrofia del te­
jido graso, y en 1:arte, la miosis, por la existen­
cia de la queratitis. Pero debemos recordar aquí 
que en algunos casos de atrofia hemifacial ha 
sido descrito un síndrome de Cl. Bernard-Hor­
ner ipsilateral, por ejemplo, en la observación 
de MOLLARET (1932). En el momento en que vi­
mos a la enferma resultaba imposible discernir 
hasta qué punto un cuadro óculo-simpático pa­
ralítico, paralelo al proceso distrófico vegeta­
tivo, podía ser parcialmente responsable de los 
citados detalles semiológicos. 

Una aportación interesante en nuestro caso 
es, como se ha dicho, la normalidad del electro­
miograma en los propios músculos afectados 
por el proceso. 

Como hemos visto, también era normal el 
trazado electroencefalográfico. A este propósi­
to puede recordarse la observación de ALAJOUA­
NINE, BARBIZET y REMOND (1949) , en la cual 
mediante esta técnica de registro bioeléctrico 
se recogieron interesantes anomalías. Se trata­
ba de un caso de atrofia hemifacial derecha aso­
ciada a epilepsia (de lo que existen otros ejem­
plos en la literatura) y a trastornos psíquicos. 
Mediante el electroencefalograma se constató, 
por una parte, la existencia de un sufrimiento 
cerebral muy acusado en la mitad anterior o 
tres cuartos anteriores del encéfalo, y, por otra 
parte, :terturbaciones irritativas de tipo epilép-­
tico localizadas en el hemisferio derecho. En 
este caso existía una atrofia cerebral hemilate­
ral derecha. 

Queda finalmente el importante aspecto de la. 
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extensión de la atrofia a las extremidades ho­
molaterales, detalle que apreciamos por vez pri­
mera entre el número algo importante de casos 
de esta afección recogidos en los ficheros de 
nuestra E scuela. Volviendo nuevamente a la re­
visión de W ａｒｔｅｾｅｒｇＬ＠ diremos que también se 
citan en ella algunos casos con afectación atro­
fiante hemilateral cervical, del hombro, del tron­
co y de una o ambas extremidades. Pero el he­
cho permanece muy infrecuente y ello presta a 
nuestra observación de hoy su característica 
más acusada. 

Digamos de paso que la ausencia de cualquier 
artropatía, etc., permitía apartar la suposición 
de una atrofia hemilateral generalizada tipo 
Barraquer-Roviralta (1925). 

W ARTENBERG especula sobre la idea de unos 
hiT'otéticos centros cerebrales que integrarían 
el trofismo de ambas mitades del cuerpo. En la 
atrofia hemifacial progresiva ocurriría un fallo 
de la función fusionadora de tales centros. Este 
proceso podría ser denominado, dice WARTEX­
BERG, "esquizotrofia sagittalis". Para estE' mis­
mo autor puede suponerse que el escalón pato­
genético fundamental radica a nivel de los cen­
tros tróficos hipotalámicos, cuyo fracaso. cuva 
claudicación, condicionaría una liberación del 
simpático segmentaría, a su vez origen directo 
del proceso atrofiante. La lesión hipotalámica 
sería heredodegenerativa, abiotrófica. en la in­
mensa mavoría de los casos, oudiendo ser en 
otros de origen encefalítico. · 

Para Juuus BAUER (1946), la existencia de 
un proceso simpático endógeno, deg-enerativo, 
no agota el razonamiento etiopatogenético de la 
atrofia hemifacial progresiva. Este autor su­
giere la existencia de un factor coo.,...erante aue 
no sería otro sino una suerte de inferioridad 
biológica hemilateral del cuerpo, la cual, según 
él postula, tendría su origen en una "mutación 
somática" ocurrida en los primeros estadios de 
la división celular embrionaria. 

Por otra parte, para BAUER resulta aventu· 
rada la afirmación de W ARTENBERG calificando 
de hiperfunción el trastorno trófico vegetativo 
causante de la atrofia hemifacial. Según él, co­
nocemos demasiado poco la naturaleza de las 
influencias tróficas ejercidas por el simpático 
para aplicar en este terreno los conceptos de hi­
perfunción y de hipofunción. 

Añadiremos de paso que, desde luego, aque­
llos casos en los que la atrofia hemifacial se 
acompaña de síndrome de CL Bernard-Horner 
depondrían de un modo u otro en contra de la 
｣ｩｴ｡ｾ｡＠ ｾｩ ｾ￳ ｴ･ｳｩｳ＠ de W ARTENBERG, pero es preci­
so anadir que se encuentran también en la lite­
ratura, Y seguramente en número mucho mayor, 
casos de at.rofia hemifacial en los que. como en 
el del propio BAUER, coexiste una midriasis ho­
molateral. 
ｄｾｲ･ｭｯｳ＠ también que BAUER admite la exis­

tencia de casos de atrofia hemifacial progre­
siva causados por lesiones del simpático peri-

férico cervical, n ｾ＠ ,tornos diencefálicos 
Para este autor hav ,uficientes ejemplos en Ｑ ｾ＠
literatura para apoyar decididamente el crite­
rio ､ｾ＠ que la ｡ｴｾﾷｯｦｩＺ［＠ ｾ･ｭｩｦ｡｣ｩ｡ｬ＠ J?Uede resultar 
de leswnes del simpatico a cualqmer nivel de su 
curso, desde los centros diencefálicos hasta su 
distribución periférica. 

Añadiremos aún que en el caso referido por 
el propio BAUER, aparte de una esclerodermia 
diseminada y de calambres musculares, de di­
fícil ex"licación patogenética, y de ciertas ano­
malías menores, coexistía con la atrofia hemi­
facial una ligera atrofia hemilateral de las ex­
tremidades, en el sentido de un menor grosor 
de las mismas. 

AIAJOUA?\INE y cols .. basándof;e en la asocia­
ción de atrofia hemifacial a atrofia cerebral ho­
molateral. sitúan este proceso dentro del cua­
dro de las neurodistrofias de ongen central. 

Terminaremos la presente Nota afirmando 
que creemos preferible la denominación de atro­
fia hemifacia 1 a la de he m ia trofia facial. que 
clásicamente ha venido ｵｾ￡ｮ､ｯｳ･Ｎ＠ Aunque esta 
nueva denominación ha sido sug-erida por WAR­

ｔｅｾｂｆｒｇ＠ (comunicación personal a BARR,\QUER· 
F'ERRÉ). es quizá utilizada aquí por primera \'ez. 

mm.ro 'Jt.\J.'I.\ 
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TROMBOSIS PARCIAL DE LA MESENTE­
RICA SUPERIOR 

Caso dA observación personal. 

J . P ABLOS ABRIL. 

Médico ex Interno del Servicio de Enfermedades del Apa· 

rato Digestivo de la Casa de Salud Valdecllla. Especialista 
Médico-quirúrgico ele Digestivo del Seguro de Enfermedad 

y Crm: Roja. ICácerí'sl. 

Hace dos meses hemos tenido ocasión de in· 
tervenir a un enfermo afecto de trombosis o 
embolia, que se encontraba situada en las ra· 
mas íleo-ceca! y cólicas derecha y media de !a 
mesentérica su"erior, es decir, una trombosiS 
parcial, que es más infrecuente aún que la to· 
tal de la mesentérica superior o inferior. 

A nuestro .iuicio, ausentes los antecedentes 
de proceso infeccioso o inflamatorio del intes· 
tino en fecha reciente, nos obliga a pensar que 
la trombosis sea de origen cardíaco, ya que es 
lo único valorable en la historia del enfermo. 

El hallazgo anatopatológico era más de tipo 


