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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. 
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AL.UOl'A:"I:'.'f'- TI! .. fl•ll"'7.ET, J y ltD!0:\"'0, ,\ Hov :\'tUr 
]O[!'. , "1. 4 , ｾ＿ＭＲＢＱＢＬ＠ l!H'l, 

P.•P.R\Ol'JI!R-Fr.nRi':, T •. Ann do ＢｾＧｬ Ｎ＠ 2.'! 197. l!l29 
BARitAQl."ER-T!O\''P.AI,TA ],, Pcv • .l\l/or1 de HArC:donll, 1 192' 
P.ot'f' J C'nnr '=- 7 
'""(''·' J'""''"' p ｮｾＬ＠ ｾ＠
WARTENBERG, R.- Arch. ｾ･ｵｲｯｬＮ＠ and Psyrhlat .. f4. 7.5. 194•. 

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 
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trombosis venosa, por predominar en su aspec­
to Ja forma infarto hemorrágico, por imposibi­
lidad de la circulación de retorno. 

Historia cllnica núm. 7.107. Hombre de cuarenta y 
nueve aftos. Visto en octubre de 1952 . 

.Antecedentes personales y familiares sin interés. Ma­
nifiesta haber tenido hace afio y medio un proceso car­
diaco, del que ha sido tratado por un especialista de la 
capital. 

Hace catorce horas, Y encontrándose completamente 
bien, empezó con fuerte dolor de vientre, iniciándose en 
el epigastrio e irradiándosc después a todo el vientre. 
El dolor es continuo con exacerbaciones, habiendo ce­
dido bastante a la hora de historiar. No se irradia a 
hombros. 

Ha. tenido dos vómitos alimenticios biliosos. No de­
pone ni vrntosC>a desde C'l romicnzo del cuadro. No nota 

Fig .. 1.-Radiogrnfla correspondiente a este enfer:::no, hecha 
de ptc Y en vaclo. I'ut>dcn apreciarse las cámaras gaseosas 
Y ntveles llqutdos en intestino delgado y una gran opacidact 

en lado derecho e hipogastrio. 

ruidos ｩｮｴ･ｳｴｩｮ｡ｬ｣ｾ＾＠ 01 inó una vez de aspecto normal. 
ｾ｡ｴ｡＠ t!l vientre duro y abultado. 

E:t-ploración.-T'cmpcratura, 36,4. Pulso, 114. Tensión, 
13 Y 8 y mcJiu. 

Respiración abdominal, abolida. Contractura-tensión, 
generalizada, con asimetria bastante apreciable del 
lado derecho. El vientre está abultado, tanto a juicio del 
ｾＺ･ｲｭｯ＠ .como de sus familiares. Dolor provocado por 

o el VIentre, más en mitad supraumbilical, y de ésta 
ｾ＠

1
el ｣ｵ｡､ｲ｡ｮｴｾ＠ derecho. Matidez hepática conservada. 
a auscultación no hay ruidos hidroaéreos. 

Y :yos X.-No hay Ａｬｾｵｭｯｰ･ｲｩｴｯｮ･ｯＮ＠ ｾｩｶ･ｬ･ｳ＠ llquidos 
n· 

1
Inaras gaseosas, t1p1cos de obstrucción intestinal a 

･ｾｶｾ ｡､＠ de delgado. ｌｬｾｭ｡＠ la ｾｴ･ｮ｣ｩ￳ｮ＠ una gran opacidad 
(figu 0 derecho e ht¡>ogastno. Se hace una radiografia 
evid ra .1>. No se practica enema opaco, por pensar con 

D;nc1a ｱｾ｣＠ se trataba de un Beo de intestino delgado. 
delg agnóstiCo ¡n·copcratorio.-Obstrucción de intestino 
ｍｾ［ﾷ＠ probablemente por estrangulación. 

rno en tras se prepara el quirófano, se coloca al enfer-

op 
cama; calor, suero y tónicos 

era i6 · éter (O e n (doctor ABRIL). -Anestesia general con 
La ·M. 0.). 

la Ｐ ｾ｡ｲｯｾｯｭｬ｡＠ media, que se prolonga en el curso dc 
Al ｡ｾ｡ｲｾｬ￳ｮ＠ ｨｾｴ｡＠ cerca de xifoides y pubis. 

hemorrá Ｑ ｾ＠ el VIentre sale abundante cantidad de liquido 
､ｩｳｴ｣ｮ､ｩｾｉｃｏ＠ Y algo maloliente. Se ven asas delgadas 

s moderadamente y una gran exterurtón de 

intestino ?elgado ':( grueso de color oscuro y con 1n!arto 
bemorrág1co. Rev1san<1o cuidadosamente se comprueba 
que la. zona infartada, y en vlas de necrosis, afecta a 
los últimos 40 cm. de Heon, ciego, colon ascendente, án­
gulo esplénico y los dos tercios proximales del colon 
transverso. Se comprueba que no se trata de una tor-

ｬ＼ｾｩｧＮ＠ 2.-Esquema demostrath·o de la situación de la trombn· 
sis y topografla del tramo intestinal afecto por la misma. 

s1ón o estrangulación, sino de una trombosis parcial de 
la mesentérica superior, que comprende a las ramas 
Ileocecal y cólicas derecha y media, con arreglo a la 
distribución topográfica de irrigación del intestino de­
jado sin nutrición (ver la figura 2, donde se representa 

Flg. 3.-Pieza de resección que comprende los últimos 60 
centlmetros de intestino delgado, ciego, colon ascenctente y 
los dos tercios proximales del colon trans\"erso. Puede ob­
fervarse el gran infarto en v!as de necrosis y gangrena. 

la imagen operatoria de la trombosis, según se obset·vó 
al abrir el vientre). Seguidamente se hace una amplia 
resección de intestino, comprendiendo toda la zona ne­
crosada; por la porción proximal se resecó hasta unos 
60 cm. del ciego y por la parte distal hasta unos 3 6 4 
ccntlmetros del ángulo esplénico. Se cierran los cabos 
de resección en tres planos y se verifica una anastomo· 
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sis latero-lateral (!leo-cólica). Sulfamidas en cavidad 
abdominal. Cierre de pared por planos. 

Durante la operac10n se hizo una transfusión de 
600 c. c. y despues de finalizada ésta otra de :lOO c. c. 

El enfermo ｾｯｰｯｲｴ￳＠ bien la operactón, que fué larga Y 
laboriosa, durando cerca de tres horas. 

Dzagn.óstico opcratono.- Trombosts parcial de la me­
senténca supenor, probablemente de ongen venoso, con 
infarto hemorráglCo en vtas de necrosts y gangrena 
(ver la ftgura 3, que corresponde a una fotograua de la 
pieza de resección). . 

c..:urso postopuatorio.- Durante ｾＱ＠ m1smo se le puso 
suero abundante normo e hipertónico, tónicos cardiacos, 
penicilina, estreptomtcma y sulfamtdas. Los tres pnme­
ros dlas llevó marcha satisfactoria. Al cuarto dta se 
presentó un proceso pentoneal de tipo progrestvo Y del 
que falleció al sexto dla. 

En el tercer dta del curso postoperatorio tuvo tres 
amplias deposiciones hemorrágtcas ue ttpo melena. 

CoMENTARIOS. 

Nuestro enfermo inició su episodio de abdo­
men agudo de una forma brusca y violenta, 
como suelen empezar casi siempre (.tl&.'H\ING Y 
BAU:\IA..."--'N) salvo que exista con anterioridad 
esclerosis ｾ･ｳ･ｮｴ￩ｮ｣｡＠ con sus típicos cuadros 
de angina abdominal o dispraxia intestinal in­
termitente angioesclerósica. 

Difiere nuestro caso de los habituales, en que 
el as¡:ecto general del enfermo estaba poco atec­
tado (a pesar de llevar catorce horas iniciado 
el cuadro), no existiendo signos de ｣ｯｾ｡ｰｳｯＬ＠

pues el enfermo tenía buen pulso y tens10n ar­
terial en límites normales. 

Las deposiciones sanguinolentas o melenas, 
tan típicas y orientadoras--que sólo se presen­
tan también en las inva,ginacwnes-, no apare­
cieron en nuestro caso hasta en el tercer dia del 
curso postoperatorio. 

El diagnóstico preoperatorio fué de íleo por 
estrangulación o torsión y no creemos pudiera 
pensarse en otra cosa, a la vista ｾ･ｬ＠ cuadro clí­
nico y exploración. Pues, como diCe HENNING y 
BAUMANN, sin enterorragia es difícil orientar el 
cuadro, y aun así se piensa con facilidad en una 
invaginación. 

El pronóstico es casi siempre mortal; sólo 
algunos casos han logrado salvar la vida con la 
resección del tramo intestinal afecto. Operación 
que se realiza laboriosamente, y a veces con 
muy mal estado general, por lo que la mortali­
dad operatoria suele ser grande. Pasado el pe­
ligro operatorio inicial, mueren en la primera 
semana de proceso peritonítico, secundario al 
infarto necrosado o por dehiscencia de la anas­
tomosis. 

RESUMEN. 

Exponemos un caso de observación personal, 
hallazgo de operación, de trombosis parcial de 
la mesentérica superior, afectando las ramas 
íleocecal y cólicas derecha y media. A la vista 
del hallazgo anatomor atológico creemos que se 
trata de una trombosis venosa. La rareza de 
estas trombosis parciales nos ha impulsado a 
su publicación. 

CRISIS ABDO "' DE APARICION 
PRECOZ EN UN ADDISONIANO (") 

J . MARTINO CASAMAYOR. 

Nos mueve a presentar esta comunicación la 
observación de un caso de enfermedad de Addi­
son en el que las crisis abdominales tueron las 
primeras manifestaciones clínicas que obliga. 
ron al enfermo a requerir la ayuda del médico 
y si bien al hacer la historia clmica se llega: 
como era de esperar, a la concluswn de que la 
enfermedad ya vema maniiestandose con unos 
meses de anteriondad, resultan con todo ma­
nltiestamente precoces estas cnsis, temendo en 
cuenta que lo cornente es su presentacwn en 
las fases finales, cuando ya la enfermedad es­
taba hace tiempo diagnosticada. 

Es precisamente esta precocidad, sobre cuya 
posibUidad ya ha llamado la atencwn .MARANON, 
lo que a nuestro JUIC10 da intercs al caso que 
comunicamos, ya que si siempre estas criSIS 
pueden plantear un problema de diagnóstico 
düerencial con el abdomen agudo, ¡.roblema 
cuya solución no es baladí daúa la gravedad 
que puede llevar consigo una intervención qui· 
rurgica en un addisomano cuando se presentan 
como el síntoma inicial que requiere la ínter· 
vención del clínico, las dllicultatles suben de 
punto, pareciéndonos por ello muy üti! ｬｾ＠ dirul; 
gac1ón de estos casos para lle\ .u al ammo d, 
médico el convenc1m1ento <le que, s1 b1en en la 
mayoría de las veces estos accidentes constitu· 
yen síntomas finales, otras pueden ser muy 
precoces o iniciales. 

Se trata de un joven de veinticinco aftos que un mes 
antes de ser visto por nosotros, y estando haciendo un 
género de vida r elalivamente normal, dedicado a sus tra· 
bajos de comerciante, es atacado ｲ ･ｰ･ｮｴｩｮ｡ｾ･ｮｴｾ＠ P?r un 
dolor agudo en fosa illaca derecha, sin trrad1ac1ón a 
otras regiones y sin vómitos, que le obliga a llamar al 
médico, el cual comprueba det ensa muscular no muy 
marcada y ausencia de fiebre. Un análisis de sangre da 
este resultado: H., 4.770.000. L., 6.800. E., 6. Bastón, 2· 
S., 42. L., 47. M., 3. S 

El dolor desapareció espontáneamente en pocas hora 
y hubo normalidad en la evacuación del ｶｩｾｴｲ･Ｎ＠ ¡¡. 

A las ocho días r epitió el dolor con la mtsma loca 
zación, con mayor intensidad que la vez primera, e Ｑ ｾｲ｡ﾷ＠
diación hacia hipocondrio derecho, también sin v.ómttos 
ni fiebre. El análisis de sangre dió el r esultado ｳｴｧｵｴｾｾﾷ＠
te: H., 4.700.000. L., 9.600. E., 3. Bastón, 2. S., 58. L.t. ｾ＠
M., 5. V. S., 29. Desapareció con un supositorio an te 
pasmódico. ¡na· 

En los días sucesivos, aunque sus dolores ｡｢､ｯｾ＠ ta 
les no se r epitieron, manifestaba una anorexia ｡｢ｳｯｴｾ＠ a: 
una intensa astenia y una gran postración, quemo 1vse 
ron un examen radioscópico de tórax en el que noEn· 
apreció nada patológico en parénquima ｰｵｬｾｯｮ｡ｲＮ＠ on· 
tonces también le tomaron la tensión artenal, ene 
trándosele una máxima de 9. bue· 

Le recomendaron reposo absoluto por unos .días, per· 
na alimentación, medicación tónica y una caJa de me­
cortén, con lo que mejoró algo y llegó a comer conse le 
nos repugnancia; pero cuando, pasados unos dias, tenia 
autorizó para levantarse, él no lo hizo, ya que no 

t 

(•) Comunicación presentada en la I Reunión ｍ￩､ Ｑ ｾ
ＱＱ＠

L&vante. 


