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La obli teración LOta I 0 parcial de las arterias que nacen de I 

arco aórtico, aunque de antiguo conocida, vuelve a ocupar en estos 

momentos la atención de numerosos investigadores 1 a 13. 

En las primeras observaciones se atribuyó a los aneurisll1as aór- 

ticos de origen sifilítico un papel fundamental en su génesis. Ya 

en 1839 Davy 14 publica el caso de un hombre de 55 aí'íos en el que 
había ausencia total de pulso en el cuello, temporales, axil a y mu- 
liecas, presentando en la necropsia un aneurisma aórtico. 

Pero en las posteriores obserYaciones ocasionales que luego se 

iueron relatando estas alteraciones arteriales siguieron considedn- 

dose, en general, como incidenciai> evolutivas de la eniermedad sin 

Ilegar a configurar un síndrome nosolÓgico definido. 
Sin embargo, autores de esa época habían observado también 

cuadras de este tipo en ausencia de sífilis u otros factores etiológicos 

definidos. Así, Savory 1õ publica en 185'l un caso típico en un;1 

mujer de 22 aí'íos, con ausencia de pulso, fenÓmenos nerviosos v 

pérdida de la visión y en la cual la autopsia mostró que todas las 

arterias del arco aórtico presentaban alteraciones de la capa interna 
y media que las hacían fácilmente separables, permitiendo la infil- 

tración de depósitos opacos amarillentos. Unas pocas pulgadas m;ís 

allá de su origen en la aorta, dichos vasos se hacían fibrosos. 

Este caso de una mujer joven es sin duda similar al que el 

oitallllólogo japonés Takayashu relató en 190R lr., clcscribienclo un 

conjunto de alteraciones oculares tan características que hizo que 
descle entonces se acostumbre a utilizar su nomIne para denominar 
a cstas entidades mórbidas. En realidad, 10 que se ha obtenido a 

partir de esa fecha, es una sistematización del cuadro clínico 

l'a!){'IIÓn de Cardiologia L. H. Illchatlspc. .Iefe: I'rof. B. \[o;a. Hospital 

R"":<,, \fcjia. BnellOS Aires. ..\rg'entina. 
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vineulado a la obliteraciÓn de los troncos arteriales que nacen del 

cayado aÓrtico, deIllostdndose que sus características son siIllilares 
cualquiera que sea el [actor etiolÓgico que 10 determine. Aunque 
como es Licil comprender, no todas las arterias pueden estar total 
o parcialmente obliteradas, en su forma típica, dicho cuadro clínico 
traduce las consecuencias del ddieit circulatorio en los territorios 
correspond ien tes. 

Así, cs comÚn la daudicaciÓn intermitente ,de los miembros 
superiores y de los múscu!os de la mastica<Ìón con 0 Sll1 trastornos 
trÓficos concolllitantes que, aunque excepcionales en las extremi- 
dades, pueden, sin embargo, ser maniiïestos en la eara donde se ha 

seÜalado per!oraciún del tabiq ue nasal 17 y lesiones isquémicas de 
la punta de la nariz, ulceraciones del paladar IS, de las orejas If), 

necrosis parietal I:;, ete. La atro[ia de los proeesos alveolares con 
pérdida de los dientes unido a la piel delgada pigmentada, y, a ve- 

ces, a las atrolias musculares, da a la cara un marcado aspecto de 

vejez 10. 

Las manilesLlciones cerebrales no difieren de las observadas en 

otros casas de disminución de 1a circulación encefálica, como sucede 

tiplcamente en la trombosis de 1a carótida ìnterna, En 1as distintas 

descrìpcìones J:J liguran pérdìda de 1a memoria, bici1 fatiga mental, 
eefaleas a veces inveteradas, hemiparesìas 0 hell1ip1egias, vértigos, 

sobre tOtlo en los cambios de posición y, muy especìalmente, crisis 

sìncopales. Estas,e deben [undamentalmente a una hipersensibilidad 

dd seno caroudco, yinndada tal \el a la notable disminución de 

la prcÚ<Ín arterial en la carÓtida y para modificar b eual se In 
propuesto inc1:;so :,it desnervaciÓn <luirúrgica :20. 

Pero, sin duda a]guna, las alteraeiol1es m:is tra,cendentes son 

b; ceu/an:s pucs son capaces de llevar a 1a ceguera. En realidad, 
si no Luera pOl' cstos trastornos, 1a mayoría de los pacientes pod ria 

eompcllsar basunte bien los inconvenientes onginados poria en[er- 

medad. En un I1Úmero elevado de observaciones (70 según 

Pinkh~lm) ", sc describen crisis de amaurosis provocadas 0 no par 
esl uerzos visu;! 1es, corporales, ete. ~I, pudiendo existir tambi":n hemi- 

;mcp;.;ia (I ((';~l1C;';1 par atro!ia de la retina 0 del nervio Öptico. Pero, 

habitu;dmcll tc, Ia ccgllera se debe al desarrollo de cataratas (45 %) '1, 

J1lUV :, men udo bi;a tcr;1Ìes, cuya extirpaciÓn quirúrgica es CGm Ún- 

mente pun) exitos;t a cansa de las extensas lesiones oeulares que 

existen nmcomitancemente. Estas SOIl, en electo, l11uy variadas y 
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aunque no patognomÓnicas, orientan, habitualmente, pOl' sus carac- 

teristìcas, hacia el diagnóstico del proceso. Se pueden vel' zonas de 

atrofia y /0 pigmentación de la retina con 0 sin desprendimiento 
de la misma, leucomas, atrofia del iris que puede predisponer al 

glaucoma', hemorragias del vítreo que constiwyen uno de los obs- 

doll as a la operaciÓn de catarata, ete. Se destacan, en este cuadro, 
las alteraciones vasculares: enlentècimiento de la circulación en los 

vasos retinianos que quedan fácilmente exangües haciendo leve 

presión sobre el globo ocular :'1, circulaciÓn venosa entrecortada, ete.; 

pero 10s hallazgos rnás lIamativos están constiwidos pOl' las anasto- 

mosis arterio-venosas en "tìrabuzón", alrededar de la papila 22, a 

vece, 10nnando pcqueños aneurismas y \ asos de n LIeva ionnación 

rodeando la base del iris 23, que tratan de establecer anastomosis 

entre las ramas de la oftálmica y de las carÓtidas externas, que 
recibirían a su vez sangre a través de las distintas cadenas colaterales 

de las intcrcostales torácicas 7, Kouretas y Dj,:cos 24 han señalado 

que las alteraciones retinianas se exageran en la posíciÓn de pie 

y se atenúan en la de Trendelenburg. 
En contraste con estas alteraciones oculares, los trastornos audi- 

tivos son mucho menos !recuentes y significativos 13. Ello se expli- 

caría porque la arteria auditiva interna recibe su sangre de la 

vertebral que constituye la via principal de la circLllaciÓn colateral 

al encéfalo õ. 

De parte del aparato cardiovascular, se destaca la ausencia de 

pulso en ambos miembros superiores, la falta 0 disminuciÓn de 

pulso carotideo, ete. El pulso radial puede dejaI' de percibirse cuando 

todavía 1a presión arterial, registrada pOl' e1 método auscultatario 
u oscilográfico, revela valores entre 80 y 75 mm. de mercurio. Aún 

en casos en que la presión arterial no puede medirse en los brazos 

pOl' ninguno de los métodos indirectos, los registros directos mues- 

tran habitualmente que aunque la presión del pulso está muy 
reducida la presión media no 10 está tanto 13. Así se explica la 

escasez 0 ausencia de trastornos tróficos 0 isquémicos de las extre- 

midades superiores a que ya hemos hecho reterencia. 

Cuando par ninguno de los métodos indirectos se puede medir 

la presión arterial en los brazos, es posible recurrir a la siguiente 

maniobra: el manguito del aparato de presión sólo se infla después 

de elevar el braw, donde se hace el registro, por encima del Divel 

cardíaco; manteniéndolo inflado, se baja nuevamente el miembro 
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y luego se 10 va desinflando lentamente hasta que empieza a apa- 

recer rubor en la mano y antebrazo; las cifras registradas pOl' el 

manómetro en este momento son índice aproximado de la presiÓn 

arterial media del brazo 13. 

La presión arterial en las piernas fué superior a I GO mm. de 

mercurio para la sistólica en 15 de 24 observaciones 1::. A esta 

hipertensiÚn, que J..'rÖvig 26 considerÓ C0ll10 IIno ~le los signos card i- 

nales de la variedad arterítica observada en las mujeres jÓvenes, 

se Ie han dado diversas interpretaciones patogénicas, invocando 
algunos un mecanismo isquémico cerebral, otros la pérdida de 

elasticidad del arco aórtico, ete. 7, 13. A pesar de no ser constante, 
este hallazgo de hipertensión en los miembros inferiores, con au- 
sencia 0 gran disminución de la presión en 105 miembros superiores, 

ha movido a algunos autores:!5 a usar el término de coartación de 

la aorta invertida para individualizar a estos procesos. Como en 

este sindromc. existcn también evidcncÌas clinicas de cÌrculación 

colateral, que se hace sobre todo porIa intervención de las inter- 

costales todcicas, reeonoeible no sólo pOl' el hallazgo de arterias 

tor,ícieas pulsátiIes sino pOl' el de escotaduras en el borde inferior 
de las últimas eostillas semejantes alas observadas en Ia coartación 
de aorta :!\i. 

Una de las características vasculares más curiosas de estos sín- 

eh'omes es cl hallazgo, al auscultar las arterias del cuello, de soplos 

intensos, a veees continuos, 10 que ha hecho formular, en ocasiones, 

erróneamente el diagnóstico de persistencia del canal arterial :!7, :!S. 

Estos soplos continuos, sistólico-diastólico, hacen recordaI', pOl' SIIS 

características, a los de las grandes fistulas arterio-venosas, aunque 
{~sta no es seguramente su patogenia. La causa de su ap,lrieiÓn, que 

tanto intrigara a Lewis y Stokes :!D, ha sido rccientemente explieada 

par Myers y coJab.1 como debida al pasaje de Ja sangre en una 

arteria parcialmente ocluída, carente de circulaciÓn colateral ade- 

cuada para mantener una presiÓn diastÓJica suficiente en el seg- 

mento distal obstruído. Dc este modo podria deducirse que todas 

o casi todas las grandes arterias de la región en estudio están seve- 

ramente enfermas. Los autores han reprodueido experimentalmente 
soplos similares en perras poria oclusión arterial parcial y exc!usiÓn 

de la cÎrculacÎón colateral y, en un paciente con oclusiÓn de la 

aorta terminal. han podido transfonnar un saplo sistÓlico femoral 

en uno continuo después de hacer ejercicios can las piernas. 
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I'uera de 10 comentado, st han señalado algunos cambios car- 
diovasculares inespecíficos como taquicardia, agrandamiento cardía- 

co, angina de pecho, etc., que pueden deberse directamente al 

proceso en sí 0 a otras condiciones asociadas 1:1. Así, puede encon- 

trarse agrandamiento canlíaco (en II de 18 casos), vinclllado a la 

hipertensión arterial registrada en los miembros inferiores 10. Se ha 
descripto compromiso del nacimiento de las coronarias 21;, que en 
el caso de Barker y Edwards 2 explica un infarto de miocardio. 
El electrocardiograma presenta comÚnmente QT prolongado no re- 

lacionab]e a alteraciones de ]a calcemia. 

Como decíamos al iniciar esta introdlln:ión las callsas de este 

síndrome, del cual no se han publicado hasta la fecha mucho más 

de 100 observaciones, son variadas. 

De acuerdo con la cuidadosa revisión de Ross y McKusik 1:1, la 

aortitis sifilítica sigue siendo el factor etiológico más común que 

lIeva a la obstrucción pOl' los pl'ocesos de pro1iferación intimal y 

cicatrización, sin que sea para eJlo necesario la existencia de un 

aneurisma, el que sólo se encontl'ó en menos de b mitad de !os 

casas de esta etiología. 

Contrihuyen a la ohstruccÍl'>n, la lrecuente asociación con pro- 
ccso'. de atcroma aórtico v, ocasion;t!mcnte, ia tromhosi, Illural en 
10s aneurí,mas, que puede propagarse a los vasm que nacen del 

cayado en forma de dedo de guante. ,\unq'ue es excepcional que 
el ateroma cause pOl' sí solo est:1S ohlitel'aciones, puede ser también 

un factor contribuyente en casos de anomalías aól'tiras y en 10s 

sindromes de este tipo que apal'ecen, a veces, muchos años después 

de ciertos traumatismos, en especial de 10s recibidos en el pecho y 

que, en ausencia de otras etiologías, adquiel'en jerarquia en el de- 

terminismo causal. 

Excepcionalmente, pueden las anomalías congénitas en el naci- 

miento de las arterias del ann a(',rtico, actual' como factor exclusivo 

para causal' el sÍndroJJle compJeto en eswdio. Habitualmente se las 

encuentra concomitantemente con otros factores etioJógicos y, en 

ese sentido, es prohable que actÚen predisponiendo a la oclu:,iÓn. 

La trombofilia ha sido incriminada como factor causal en el 

caso de Aggeler y rolah.:lo pero nada prueha que esta ohservaciÔn 

no sea una de las comÚnmente vinndadas a las arteritis inespecífícas. 

Cierto tipo de arteritis de etio]ogía desconocida (on 0 sin células 

gigantes seria, en efeeto, segÚI1 ;dglll1os autores, el lactor responsahle 
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del síndrome, que aparece con extraordinaria predilección en mu- 
jeres jóvenes sin otrosfactores etiológicos evidentes (39 mujeres 
sobre 44 cas os en el JapÓn y 27 lllujeres sobre 28 observados fuera 
del ]apón) 10, variedad para la cual Ross y McKusik 13 proponen el 

nombre de "arteritis de las mujeres jÓvenes" y en la que entraría 
el caso descripto pOl' Savory 1" en 1856. Esta denominaciÓn es dis- 

cutíble pOl'que a1teraciones semejantes pueden observarse en mu- 
jeres de edad avanzada y también en hombres. Como causante de 

estas arteritis se ha invocado a la tuberculosis 22, cierta forma de 

reumatismo 10, reacciones alérgicas 2", influencia de factores climá- 
ticos 10, etc., etc., pero hasta ahara nada en concreto se ha podido 
establecer. 

El proceso puede comprometer no sMo las ramas que nacen 
del cayado aórtico sino también algunas co1aterales de la aorta ab- 

dominal y mismo la arteria pulmonar 10. 

En las dos observaciones pubIicadas en nuestro país pOl' Casiello 

y Ranono 31 y Agrest y colab. 32, respectivamente, el factor etiológico 
fué 1a sífilis que, en la de los Últimos autores, comprometía también 
a la arteria pulmonar con aumento de presiÓn en dicha circulación. 

Describiremos a continuaciÓn dos observaciones personales can 

características, en algunos aspectos originales. 

H. ct. 24.764 O. Ai., varón, 41 alÏos. 19/12/:,;', - Se trata de un hombre d~ 

contextura atlética qUe practicaba remo, 110 hahiéndosele ellcontrado cambios de 

carácter patológico en un minucioso e"amell clínico practicado a los 34 alÏos de 

edad para autoriZ<Írsele ulla competencia ell ese deporte. A los 3G aí'íos su presión 

arterial, medida sin dificultad en los hralOs. era de 140/90, 
A los 39 aiíos de edad comienza a notar que al realizar esfuerzos intensos 

con los brazos. como pOl' ejemplo nadar. Ie aparece un dolor que se extiende de 

hombros a muiíecas, de igual intensidad en ambos hrazos y acompaí'íándose de 

sensación de endurecimiento, cansancio e impotencia muscular. Las molestias se 

agudizaban en tal forma que Ie obligaban a interrumpir el ejercicio, desapare. 

ciendo entonces paulatina y totalmente después de 10 a 15 minutos de reposo, 

Coincidentemente notó que al realizar esfuerzos visuales Ie aparecían sÚbitamente 

crisis de amaurosis 0 visión horrosa, que durahan hasta I minuto. 
Dado que los trastornos prosiguieron, consulta pocos meses después a un 

cardiólogo quien comprueba ausencia de amhos pulsos ra(liales e imposihilidad de 

medir la presión arterial en los hrazos. Se Ie practica entollces aortografía a travl's 

de UII catr:"ter que entra sin dificultad por la arteria hraquial derecha. A raiz de 

este examen se presume la existencia de aneurisma aórtico v se Ie propone una 

intervención quirÚrgica que eI enfermo rechaza. 
A pesar de la falta de antecedentes y de haher tenido en ]938 serología 
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negativa. en esta oportunidad las reacciones de vVasscnnan y Kahn standard reslV- 
taron positivas, indic<Índosele por clIo Iratamientn con penicilina-hismuto, 10 que 
tornó r<Ípidamentc negativa la serologia. 

Dicho tratamiento no impidió que las nwlestias visuales fueran agrav<Índose 

y, adem<Ís de las crisis de amaurosis, notó que a ]os 10 ó 15 minutos de estar 
leyendo su agudeza visual disminuia y su visión se hacia borrosa, requiriendo de 
15 a 30 minutos de reposo para restablecerse pauJatinamente. Ello determinó que 
se Je hiciera till nuevo y vigoroso tratamiento antisifiJítico, recihiendo entre mayo 

"FIG. I. - Dc arriba abajo: registro dc pulso carotídeo derecho, femoral derecho y 
fIebogra1l1a yuguJar Izquierdo. 

Y julio de 1955, 43 millones de unidades de pcnicilina y 20 inyeceÌones de bismu- 

to, sin mejoría alguna, 
EI 18 de agosto de 1955 fué opcrado de catarata en el ojo izquierdo, Los 

trastornos en el ojo no opera do signieron accntn<Índosc y su visión se cncuentra 

en la actnalidad muy disminuída y bOffosa, 
EI sindl'omc de cIaudÌ<:acióu intermitente de los micmbrns superiorcs se ha 

intensificado aparecicndo ahora COli esruenos menores, por ejcmplo, al afeitarse, 
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Además, al comer, cuando dehe masticar IIIUdlO. Ie aparece dolor en los maséteros. 

No ha sufrido disnea. ni palpitaciones. ni dolo res anginosos. ni :;Íncopes. 

En sus antecedentes, sólo se destaca que ha tenido paludismo en la infancia 

sin manifestaciones posteriores de activida(l. Su padre y su madre sufren de 
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lIe. 2. - De arriha ahajo: fonocardiograllla en fosa supraclavicular i/qnienla, 
fonocardiograma en foco pulmonar y halislocardiograma durante la resJ>iración 

tranquila. en apnea intcrmedia, insipiratoria y espiratoria. 
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cardiopatía chagásica, pero él no tiene antecedentes de infección y su reacción de 

Machado-Guerreiro es negativa. No es fumador. 
Estado actual. - Peso: 98 Kg.; talla: 1.80 m.; piel morena sin pigmentaciones 

anonnales. No hay trastornos tróficos de ]as cxtremidades ni de ]a cara. Dentadura 
. 

perfecta. 

En cuello se pal pan débilmente los latidos carotídeos; el pu]so venoso cs 

normal (fig. I), no hay turgencia yugu]ar. En ]a fosa supraclavicular izquierda se 

palpa frémito sisto-diastólico y se auscu1ta soplo continuo con reforzamiento 

sistólico (fig. 2); el segundo ruido es intenso; el componente diastólico se atenÚa 

hasta casi desaparecer con ]a rotación extrema de la cabeza hacia ]a derecha y sc 

acentÚa en la posicióu inversa; el soplo continuo se propaga haria ]a regiÓn 

fIG. 3. - Electrocardiograma 

inter-escápulo vertebral alta y desaparece en cl trayecto de la carótida izquierda 

después de su división. La compresión digital en{'rgica del sitio de mlixima in ten- 

sidad del soplo no modifica Ja frecuencia canlíaca. La compresión seno-carotídea, 

practicada en posíción sentada y acostada. sólo produce moderada bradicardía. 

Los latídos aórticos se palpan con faciJidad en el 11lIeso supraesternal V 

y región abdominal. Las femorales son palpables en ambos lados pero no hay 

sopJo crural de Durozier. La presión arterial registrada por eI método oscilomé- 

trico es de 170/80 en ambas piernas, con índice oscilométrico amplio (2 divisio- 

nes) 
. En cambio, en ambos brazos no se Tegistra o-scifación alguna y fa presión arte- 
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I'ial IW .\e 1~'II('(le registrar por lIillg1Í1l III,'! 0"0. '\0 hay l'ulso radial, ulhital. hume- 

ral. su/).davio. escapular ni intercostal. 

'\0 se observan atrofias musculares v cl resto del e,amen cUnico nl) revela 

(amblOs de (ar,ictcr patológico dignos de mención. 
U eleclHlc((rdiogmll1ll lllostró desviación del eje eléctrico a la iz'luicrda (on 

onda T ncgativa cn j) III (fig. 3). 

El nail/ell radio/ógico evidcnció un pedícnlo vascular muy ancho y altO, 

~ ~ 
Frr.. 4. - a) Telerradiografía en frontal. b) Radiografía en O..\.I. 

a) b) 
FI(;. 5. - a) Radiografia en 0..\.]). b) Tomografia 

(fig. 4) 
. animado de laridos norm ales y originando desl'lazamiento de la tr<íquca 

(fig. :;). No sc obserV'aron anomaUas óseas V' tampoco escotaduras (ostales. 
El bll/istocardiogrtllllll (fig. 2) mostró un trazado irregular. indefinido, de 

morfología anormal (on ampliwd de mediana a I'cql1ei'ia; las desviaciones HI e IJ 
apenas se insinÚan; la ol1da K es constante. retardada 0 ancha, de poca profun- 
didad; la OI1<la L es la de mayor amplitud del complejo superando a ]a onela J 
cuando e,iste y la onda \1 de profundidad que igl1ala a la onda K. 
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La/lOw/orio. - Urina: densidad 101 H. nn hay elementos anormales. \\'asser- 

man y Kahn standard negativas. Colesterolemia: 2.RO g. í!c. Glucemia: 1.07 g. %0' 

{'rea en suero: 0.30 g. ~{,. Eritrosedimentación. osciló siempre alrededor de 
J 2/ .ëO 111m. IF Y 2~ hora. respectivamcnte). Hemograma: eritrocitos 4.940.000; 

hematoCi"ito ,14,8 %; Hb. 13.:; g.; 1eucocilOs :;.700 (basof., 1; nÚcleos en cayado, 3; 

nÚc1,os segmcntados, 61; eosinof., 7; linf., IH; monoe., 10). 

Balance clectrolítico: Cl. plasm. lOR mEq/1.; C:l. gloh. ,;8 mEq/L; rcserva 

a1calma 24.'1 mEq/1.; calcemia 'j.t; mEq/L. 
1'1 estudio Üe 1'1 il/'l/1os/as;" IIha. Iparagllirre) mostró: tie111po de sangria, 

:\ "Ünntos; Rlimpel-Lecde ncgativa; tiempo de coaglilaeión y retracción del 

eo;i~'lIJo. nOl"lllalcs: plaquelas 'WO.OOO; tiempo de protrombina, factor lahil )' factor 

FIG. 6. ~ Fondo de oio dcreeho (dibujo) 

VII, 100 %; eonsumo de protrondJina 4,; seg.; prucha de tolerancia a la heparin a 

. tituIación dc protrombina. nOl"lnaIcs. En síntcsis. no hay evidencias de altera- 

nones en cl meeanismo de ]a luaglilación ni tendencia a la hipel-coagulabilidad. 
A pesar de clIo y para tratar en 10 posihlc de evitar nuevas obstrucciones 

arleriaks sc somete aI paeicntc a tratamiento antieoagulante prolongado con Tro- 
r)"exan mantcnicndo el tiempo de protlomhina entre c! 10 v 20 ';1". 

EI e\fllneIJ (Jcllim' mercee un comentario aparte. En eI primer estudio ambos 
ojos muestran ill\ccción periquerátiea acentllada con el aspccto de cabeza de 
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medusa. J:<:n ojo deredlO, la córnea es normal, salvo algllnos finos precipitados 

pigmentarios depositados sobre el endotelio. EI medio aCliOSO es biomicroscópica- 

mente normal. EI iris aparece con algllnas alteraciones interesantes: la pllpila en 

midriasis y rigida, pese a que el paciente estaba 'usando miólÍcos (pilocarpina). 

:Se observaban algunas placas de atrofia y una vascularización que tomaba espe- 

cialmente la raiz del mismo, los vasos aparecían como desdibujados formando una 

red de anchas mallas, sin Begar a la zona del esfinter y configurando un cuadro 

totalmente distinto al de la rubeosis. EI crista Ii no prð'entaba llna opacilicación 

difusa muy acentllada en las capas externas, permitiendo observar bien eI fondo 

de ojo. En él llamaba la atención la presencia, sobre la papila. de uÌl vaso en 

farma de media luna (fig. 6). vagamente festoneado, del que emergían algunas 

ramas de menor calibre y otras sumamente delgadas que se confundian hacia cl 

a) h> 

FIG. 7. - a) Espesamientos inlÍmaIes circllnsniptos que disminuyen la llIl vasclilar 

en un 50 %. b) Fihroblastos y fibrocitOs que se disponen en capas paraleIas a la 

longitud del vaso. 

centro de la papila con los vasos centrales. FI calibre del vaso grande era apenas 

mayor qlle el de las venas centrales y su coloración algo m<Ís clara. No sc podia 

establecer vinclilación entre estOs vasos supernumerarios y los centrales que apa- 

rentemente no presentaban alteraciones. En c1 clladrante inferior e interno se 

observó un pequefio foro algodonoso y en c1 sector superior de la retina periférica 

aparecían pequefias hemorragias puntifonÜes y algunas algo mayores; no se o1>ser- 

varon anastómosis arterio-venosas. EI oftalmotollo era de 10 ITIm. al Schiotz (esca- 

la americana) . La oftahnodinamometría dió una presión diastólica de 20 a 26 nun 

(llaillart). 
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A pesar del lratamiento instiwído la \isión disminuyó pwgresivamente y el 

cris:almo se opacificó totalmente, apareciendo "hendiduras de agua" y haciéndose 

intumescente en cl término de I meso El oftalmotono permaneció invariahle. 
En estas condiciones se inició un tratamiento con "\CTH (20 unidades intra. 

muscu/ares cada 6 horas) que disminuyó notablemcnte la inyección conjuntival 
apreciando el enfenno mayor luminosidad en la visión. Después de 25 días de 

continuado este tl'atamiento, el 20/5/56 se Ie extrajo cI cristalino "in tOto", con 

ventosa, sin iridectonda. :\0 Imbo contl'atiempos quirÚrgicos y la pupila quedó 

con mlensa midriasis pese a reconstnur la cámara anterior con acetilcolina diluida 
en suew. EI post-operatorio fué tranquilo administrándosele diariamente 20 mg 
de prednisona; pew ya al décimo día se compwbó una intensa despigmentación 
del sector superior del iris donde pr;kticamente desapareció el pigmento; ~e ohser- 

varon tambi('n numerosos precipilados sohre el endotelio de la córnea \' :iOhre la 

.~ 
}; 

~ !~ 

Fie. 8. - a) Placa oligocclu]ar. predominanteltlente fihri]ar. hi Placa en 
~ellliluna con inlensa ncofortnaÓÓn de fibras cl.ísticas. 

hialoides, donde ('{JlllCnZÓ a esho/arsc una oparifiraciÓn; en cl \'Ílreo Sc ohscrvaron 

nnmerosos cnerpos m<Íviles pnntifonnes blancos y masas amorfas h]ancas flolando 

en el mismo. Despll('s de 30 dias se reemplaz<Í la prednisona par ACTH, utili- 
zando locabuenle rorlisona y atropina. Se ohserHí una reacción favorah]e acla- 

dndose eI villeo "em ]a neomemhrana se organizó provocando a]gunas sineqnias 

inferiores al iris. 1-:1 pariente continÍIa mn esta terapÓllica y su visión es de 4 

dedos a ] metro. 
Antes de iniciar cl primer tralamiento con ACTH se efectu<Í una bioþsia 

de arteria tunjJo/Yll V arteria j>edia. F:J examen histopalol<Ígim de ]a arteria tern- 
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poral, tanto en los cortes transyer,sales como en los longitudinales, permitió 

reconocer la existencia de espesamientos intimales circunscriptos que disminuyen 

perceptible pero moderadamente la luz del vaso; suelen ocupar sólo parte de Ja 

circunferencia del mismo a bien todo su contorno, llegando en una zona a dis- 

minuir el callce en un 50 % (fig. ï a). En estas placas se obseryó ;J\lsencia total 
de lípidos y de ca!cio asi como de todo elemento con significado inflamatorio. 
En cambio, se encontró aumento de elementos celulares y fibrilares, Las células 

(fig. 7 b) son fihroblastos y fibrocitos que se disponen en capas paralelas a la 

longitud del yaso pOI' debajo del endotelio que es continuo y se Sllmergen en 

una matriz con yariable riqueza de glucoproteinas, Algunas placas son oligocelu- 

lares (fig. Sa y h) Y entonces su componente principal es el fibrilar: colágeno 

y elästico. Cn hallazgo curiosa (fig. 9) fué el leyantamicnto de la lámina elástica 

limitante interna pOl' micro-hemonagias recientes que la separan de la capa media 

mÚsculo-elástica. EI estudio de los cortes, can la técnica del awl de Prusia, de- 

muestra la impregnación fénica de la limitante 0 de su contorno en forma difu- 

sa y suave. 

FIe;. 9. - Levantamiento de la lámina elástica limitante interna par microhemorra- 
gias recientes, que la separan de la capa media mÚsculo-elástica. 

Estas lesiones plleden clasificarse 

subestenosantes. La ausencia de lípidos 

ateroesc]erosa del proccso. 
1':1 e"amen histopato]ógico de la arteria pedia mostró indemnidad de la 

intima y de la adventicia, con conseryación del cauce vascular. En la (:apa muscu- 

lar bien desalTollada se ohservaron depósitos dlcicos, en fortna de grumos 0 

pcquelìas concreciones 0 como finos gr;inu]os ubicados entre las cl'lulas muscu- 

Jares lilHes de dicha capa, asemejándose al procew de ca]cificación medial des- 

lTipto pOI' MÜnckeberg. 

como de fibroclastosis intimal en pJacas 

y cakio no permitc descartar la etio]ogía 

H. C/. 2HSl ,\1. G., varón, 40 aClOs. :ZOr,/56. Hace 5 alios, sin haber reali- 

zado ningÚn esfuerzo ni sufrido traumatismo. nota do]ores en el coda derecho 

sin tumefacción loca] ni fiebre, que ]e molcstahan para desempeiíarse en sus 

]7~ - 
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lareas habiluales de albañi!. EI cuadra articular duró alrededor de I mes y 

obligó al lratamiento con calor local e inyectabIes v minca más repilió. 

Dos aÙos después del cuadro articular émpieza a tener clamlicación inlenni. 
lenle de miembros superiores que se ha agravado mucho en el Último aIÌo. 
observando ahora que al manlener las manos elevadas palidecen. .\ pesar de 

estos sÍntomas, siguió trabajando como podia, sin consul tar mt'dico, peru meses 

después, en eI verano dt: 19:;4, estando senlado IUVO una Jipolimia fugaz, a raiz 

...i'*' *:I" 1(~ 
o ~\~\~~è"" 5UPRACL.AV. D. 

o~~~~~~V\.... 
- 

PUiN, 

FIG. 10. - De arriba abajo: fonocanliograma en fosa supraclavicular derecha; 
fonocardiograllla en foco pullllonar; balistocardiograma durante la respiración 

tranquila, en apnea espiratoria, inspiratoria e intermedia, 

de la cual Ie examinaron \0 Ie encontnln>n "presión arterial nm'mal" en Ios miem- 

bras superiores. Seis meses después tiene olra lipotimia lIlás intensa y, en esa 

oportlmidad, no Ie encuentran ya pulso radial ni Ie pueden mediI' la presión arte- 

rial pOI' el método auscultatorio. 

- 175 



B. :\10IA, J. BALlA Y D. HOf:\IAI\ 

Casi al mismo tiempo nota que al caminar suelc tener 

que duran algunos minutos; este síntoma se ha intensificado 

pos pera no ha apareeido disminuciÓn de la agudeza "isual. 

IJltimamente tiene daudieaciÓn intennitente de los lliaselews. 
f'ué sometido sin hencficio aparente a tratamiento con simp:íticolilicos \' 

coagu lantes. 

En sus fill!eccdol{es se destaca qlle flit gr3111 f!!lIlador 
hasta haec 1 aÜo. 2\; iega sifilis " sus reaniolles serolÓgicas 

tivas. Ha eOlwi"ido con 2 hermanos tuherculosCJs. 

I~s!ad() aell/lll. - Talla: IH) m.; peso: 81 Kg.; piel hlallca sin pigmentacio- 
nes anormalcs. 2\;0 hay trastorllOS IrMicos de ja cara ni de las extremidades supe- 

l'ìor{'~; ]as cncías son nornlalcs y faltan alg'unas pjcza~, dC1l1arias, .~\.isliendo olras 

nisis de hemianopsia 

en !os Úllimos tiem- 

anti. 

('10 ciganillos diarios) 
f !!erun sielll pre nega. 

FIr.. 11. - Fleet me :mliograma 

alteradas. La cara Illllestra rigidez de jos rasgos peru. cOlllp:,rall"o ""' fotografías 

de 6 aJÌos atds. 110 ha hahido camhios. 

En cuello no hay turgcncia ycnosa ~ Ius ]atidos \Cl}OSOS son IlO'l'Jìlalcs: ~c pal- 

pall d,'hilmente :lIllhos pulsos carotid em. Fn amhas fosas s!!pracl:!\inllares ". 
allsculla Ull soplo cOlllinllo sisto.diasIÓli,,) Ifig'. 101. de !!'CllOr illiemidad en el 

lado izqllierdo y dc mayor ell cI dercdlO. dOlldc se 10 penihc haSia la regiÚII "k la 

Inandíhllla. En general, el soplo no cs HIllY rucrte y 110 se acol11pai13 de fn"lIlito. 

I,a ("()JnprcsiÓll scno-carotídea pro\oca paro cardíaco transitorÎt) 
. 
(hg. 10) Y 

(11~JII(I() ;-iC L: reali/a con cl enfcnno scntado. origina una 1ipotilnia. 

FI plllso femoral cs amplio '\ sc pall'a COil facilidael cl plllso pcdio \ ]>opIí. 

teo. 2\;0 hay doblc sopIo ell' Durozier. En cambio, no sc palpau los Pllisos 'radial. 

humeral, cllbital. slIhela\io " cscapular ui illtenostalcs. La I'resión :Ineria!. regis. 

jiG - 
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lrada pOl' cl método oscilométrico, es de 135/70 en ambas piernas, con índice osci- 

]ornétrico amplio; en ambos brazos, en cambio, es de 85/50 pOl' cl mismo método 

y las oscilaciones son apenas perceptibles. ;\;0 se puede registrar la.presión arterial 

1'01' el método auscultatorio. En las picrnas, el índice oscilométrico no se reduce 

inmediatamente después de realizar un ejercicio intenso Y prolongado. 
La región precordial no muestra latidos anonnales, no se palpa el latido de 

/ 
la punta y se ausculta Un tenue soplo SiSlólico en cl foco de la punta Y pulmonar 
sin plOpagación (fig 10) 

. 

No se observan atrofias musculares. El reslo del e"amen clínieo no revela 

otros cambios de car,Îcter patolÓgi<'o dignos de meneiÓn. 
EI electrocardíograml! (fig. II) só]o mnestra un Q1' prolong-ado a 0.38 seg-. 

para una frecuencia de 66 por mintHo. }] área cardiovascular. al e"amen llIdío- 
grrif/co l' fllloroscÓjJico, inclnyentlo el pedículo vascular es normal (fig. l~) . 

EI l){llis/owrdiogwml! (fig. 10) muestra IIn trazado l-egnlar llcfinido, de :tm- 

plillld delltru de 10 normal, de lllorfologia tlue podria considerarse también .Jenuo 

a) hi c) 
rH;. I:!. - a) Telerradiografia en fronlal; I)) radiografia en a.A.D. y 

c) en O.\.T. 

dc In n:Jrlllal. ('''-CCpIO un t'1l~allrhallJiclll() de la ()lld~l I {On IllllCSC1S il1constantes 
ell ,'I ralna 'I."l'ndenle 0 descendente: en 1'1 '1jJllea inlnmedia llama también ]a 

all'llci"n la amplitlld e"agnada de esla <HHla I.. qllc igll'lL' antes de la <om pre- 
si"l1 seno-carolidea. a la onda J. peru '�IIC IlIcgo dismillll\(, 110tahlemcnlc de ampli- 
I lid dllranle cl p('ríodo de bradicardia quc sigllc a dicha {()JnpresiÓn. 

J.flIJOm/orio. - Orilla: den sid ad I():!]. no b'l\ elemenlos anollnales. \\'asser- 
JtI;~1l \" Kahil standard. lIcgatlYíJs. Co1cslcro!cII1Îas. ;2.~~ !l;. ';,.. Glucclllia, O.9R g-. r,;". 

{-rea CIl Slil'}"O. ().~K g. ~{r. FritroscdilllclllaciÒn. osrilÓ sicll11HC alrededor de 
~! ;~ 111111. (I:.l y :.:::.\ !Jora. rcspcctÎ\';lIl1ClltC). 

naLII\lc CICcllOlíli(O: (I. I'LisJll. 101 mV'I/L (1. gloh. ~)t mFtt/I.; rescna 
"Ìl"iill": :!:! mV'I/I.; ,,,kcmi,,; .-,.(; mE'I I.. 

VI csllldio dc la linl/os/llsill ilha. Ip"rraguirrc) moslrÓ licmpo dc sangría. 
:! mill.; Rumpel-Lccdc. negali\o; fiempo dc Howell lliO seg.; liempo de coagllJa- 
(it)1l incipiclllC' ((~lIick) I~ llÙll.; }"clraccÌÓn del co.',g1l1o. IllUY huena; pJaquctas. 
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250.000; tiempo de protrombina. factor lábil ) factor VII, 100 %; consumo de 

protrombina, 40 seg. En síntesís, no hay eyídencias de alteraciones en el 1I1ecanis- 

1110 de la coagulacíón ni tendencia a la hil'ercoaglllabílidad. 
Biopsia de arteria temporal. - EI examen histológico mostró engrosamientos 

circunscriptos de la íntima que, a modo de placas salientes semilunares, lIegan a 

disminuir y estrechar el cauce; estas placas son oligocellilares conteníendo escasos 

fibrocitos díspersos en una densa trama fíbrilar coJágena. (Fig. 13). Se obseryan 
fibrillas ventriculares y elásticas escasas, cortas y aisladas que se mezclan alas co- 

lágenas; no se observan lípidos ni elementos infJamatorios. La limitante elástica 

interna es normal. La capa media mÚsculo-elástica es normal en casi toda sn ex- 
tensión, presentando como lmicas alteraciones una delgada banda de tejido film)- 

a) h) 
FIG. 13. - a) Placa saliente semilunar. pOl' engrosamiento de la 

b) Densa trama fibrilar col'\gena. con escasos fibrocitos. 
Íntima. 

so ubicada en la inmediata vecindad de la limitante e!,ística interna \' en relación 
con las acentuadas alteraciones íntimales suhyacentes. La adventicia, sus vasa 

vasorum ) SliS filetes nerviosos son nonnales. En síntesis. fihrosis intimal inespe- 

cífica, suhestenosante de características similares alas obseryadas en el caso 

anteríor. 

COMENTARIOS 

En el primer caso, dadas la serología positiva para la lúes 

y 1a deformaÓÒn radiolÒgica del vaso, el sÍndrome obedece 10 más 

probablemente a una aortitis sifilítica. En el segundo, no hay en 
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cambio factores etiológicos evidentes y, aunque se trata de un hom- 
bre, podría invocarse el mismo tipo de arteritis observada en la 
variedad de las mujeres jóvenes. Se trata, en efecto de un hombre 
relativamente joven, ya que illició su enfermedad a los 37 años, en 
el que no hay argumento clínico para aceptar otros procesos como 
la tromboarteritis obliterante, ateroma, etc. Los síntomas iniciales 

fueron precedidos varios años antes pOl' manifestaciones reumáticas 
inespecíficas, hecho señalado pOl' otros autores, y la eritrosedimenta- 
ción fué siempre alta. Su convivencia con dos hermanos tuberculosos 

podría cuestionar esta posible etiolog-ía invocada también pOl' al- 

gunos observadores. 
Es interesante señalar que, en el primer caso en que la obs- 

trucción arterial fué de tal magnitud que llegó rápidamente a la 
ceguera bilateral, se encontró el soplo continuo muy intenso 10 que 
según la hipótesis de Myers y colab.1, hablaría en favor de ausencia 
de circulación colateral distal. A pesar de ello, este enfermo no 
tenía crisis sincopales y la compresión senocarotídea sólo produjo 
ligera bradicardia. POl' el contrario, el segundo en el que a pesar 
de no palparse el pulso se podía todavía registrar la presión arterial 
en el brazo y no tenía cambios oculares, el soplo continuo era muy 
tenue y, en cambio, existían crisis sincopales que pudieron ser desen- 

cadenadas porIa compresión senocarotídea, la cual originaba fácil- 

mente paro cardíaco. 

No parece pues haber relación directa entre el grado de dismi- 

nución del flujo carotídeo y la hiperactividad del senocarotídeo. 

En este último caso el pu1so carotídeo puede considerarse nor- 

mal. En el primero, en cambio, pudo registrarse, aunque con difi- 

cultad, un pulso carotideo tanto il la derecha como a la izquierda, 

pero con su rama ascendente muy lenta, sobre todo comparativamente 

con las curvas del pulso femoral (fig. 1). 
EI balistocardiograma fué muy anormal en el primer caso y 

mostrÓ só10 ligeras atipías en e1 segundo, aunque en ambos la onda L 

tendía a hacerse prominente. Esto apoyaría el criterio, que nosotros 

sostenemos, de que ciertas anormalidades balistocardiográficas pueden 

depender de las condiciones de la aorta más que de trastomos en 

la fase de expulsiÓn sistólica. La normalización después del pal'o 

cardíaco producido porIa compresiÒn senocarotídea, podría expli- 

carse porque un inusitado aumento del volumen sistólico sería capaz 

de neutralizar estos cambios aórticos. 
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La prolongación del QT del electrocardiograma, no vinculada 
a alteraciones de la calcemia, y sefíalada también por otros autores, 
ha recibido hasta ahora poca atenciÖn y no ha podido ser explicada 
sa tisfactoriamen te. 

Los resultados de la biopsia de arteria temporal merecen un 
comentario aparte. Aumjue los lactores etiolÖgicos eran aparente- 

mente distintos, las alteraciones histolÖgicas presentes en estas arte- 
rias en nuestros dos casos son similares. ElIas consisten en un proceso 

de proliferación intimal en placas sub-estenosan tes, cuyo carácter más 

o menos celular 0 m,ís 0 menos fibrilar, varía según las zonas. En 

ningún sitio se hallaron depÓsitos de lipoides, procesos infl<nnatorios 

ni modificaciones de la adventicia 0 de la media. Se trata, pOl' 

consiguiente~ de una fibroelastosis intimal subestenosante inespecí- 

fica 0 no característica. La falta de elementos inflamatorios en las 

placas cronológicamente más recientes permitiria descartar que esta 

hbroelastosis sea la secuela de un proceso inHamatorio anterior. 
Es interesante destacar que alteraciones similares 0 de] mismo 

tipo se encontraron en ciertas arterias de segundo y tercer orden en 

casos que en la autopsia mostraron arteritis crÓnicas con 0 sin cé~ulas 

gigantes en la aorta y sus ramas prim arias. Así, en el caso de Gil- 

mour a::, correspondiente a una mujer de 23 años de edad, mientras 

que en la aorta y las ramas del cayado se observaba una típica 

arteritis crÓnica con céluJas gigantes, que el autor considera idéntica 
a la presente en la arteritis temporal, la carótida externa derecha 

mostrÓ Iibroelastosis intimal subestenosante sin elementos inHama- 

torios. 

E! (;1...0 de FrÖvig y Loken 26, una mujer de 22 ai10s. prescntaba 
el mismo tipo de arteritis crÚnica con célu]as gigantes en aorta y 

ramas de! (;!\,:Ido: en cambio, en las int'~rcostales, que tcnian su boca 

de nacinlicnto cSlrcchada \' en !as llIal11arias intern:!.s. (~xistia espcsa- 

mien to intimal e infiltraciÓn linloplasmocitaria ~;in células gig-antes 

y en la braquial, radial. femoral y pedia y en una pequei1a arteria 

frontal, se haUÚ solamente placas de fibrosis intimal sin elementos 

inHamatorios. Es por eso que los autores la denominan hiperplasia 

fibrosa suhendotehaI. 
En el caso de Harker y Edwards 2. mujer de 61: aí1os. el proceso 

inflamatorio, sin cé'lulas gigantes. que comprometía la aorta y sus 

ramas, detcrmin/) el estrechamiento del ostium coronario. ]0 que 
originÚ un inlarto de miocardio subendodrdico, pero las arterias 
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coronanas eran histolÓg-icamente nonnalesy no hay relerencia a 

otros vasos peri léricos. 

Lstos hal1azgos piantean el síguiente interrogante: estas altera- 
eiones eneontradas en eiertas arterias mÚsculo-el,ísticas de casos con 

obliteración de las ramas naciendo del tronco aÓrtico están diree. 

tamente vinculadas ai proeeso que origina ]a enfermedad 0 son 1a 

consecueneia de ]a disminuciÓn de] 
- 

llujo sanguíneo en e1LIs eireu- 

lante, asemeJándose entonces a 10 que sucede en la denominada 
arteritis pOl' desuso, cuyas características histo]Ógicas son extraon]i- 

nariamen tc parecidas a ]as pOl' nosötros observadas, a ta] pu n to de 

que resulta imposible su diferenciaeiÓn histo]Óg-ica. 

En ]a revisión bibiiogräfica efectuada, no hemos podido encon- 

trar referencias sobre e] estado de cstas arterias en caso de ob]íte- 

raeiÓn de 1as ramas aÓrticas pOI' aortitis sililiticas, a teroma, etc. 

Como ]as Únicas refereneias halladas pertenecen a casos con arteritis 
a células gig-antes, pareeería que tales cambios fueran exdusivos de 

estc proceso. Sin embargo, dados n lIestros hallazgos, creemos gue 
será necesario estudiar más eomp]etamente este punto en nuevas 

observaciones para vel' si, en rea]idad, el1as son ]a consecuencia de] 

desuso u obedeeen a detenninado factor etio-patogénico. 

Con respeeto a 1a evo]uc:iÓn, en el primer caso, el enérgico tra- 

tamiento antiluétieo, aunque tornÓ dpidamente negatívas ]as reac- 

ciones sero]Ógicas, no modific:Ó el cuadro dínin) del paciente ni 

su evoIuc:iÓn progresiva. Esto es, por otra parte, ]0 que se observa 

habitua]mente en 1as insufieiencias coronarias pOl' odllsiÓn del ori- 

ficio de salida de ]as coronarias en 1a aortitis sifi]itica. 
EI tratamiento anticoagu]ante bien dirigido segllido durante 

111' 'ses, de aCllenio a la sugestiÓn de Jervell I~, no parcce haber tenido 

mayor efieaeia para ]a prevenciÓn de ]os fenÓmenos obstructivos en 
10s dos pacientes. En cambio la A.CTH, adl1linistrada antes de ]a 

extracc:iÓn de ]a Última eatarata, hizo desapareeer notablemente ]a 

inyeeciÓn eonjuntiva] y permitiÓ a] paciente aprèciar mayor 1umi- 

nosidacl visual. Reiniciado e] tratamiento después de la intervención 
favoreciÓ evidentemente la reabson:iÓn de ]os fenÓmenos hemorrá- 
gicos e inl1amatorios que enturbiaban el vitrco. En ese senticlo fué 

evidentemente de ac:ciÓn n1<Ís dpida y elic:az que la preclnisona, 

administrada durante Ios 30 días que siguieron a ]a intervenciÓn. 
Se ha seílalado, sin embargo que 1a c:ortisona podría empeorar Ias 

eataratas, pero esta observaciÓn, es muy disciltible 1ft. 
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Ante la irreversibilidad de estos procesos [rente al tratamiento 
médico, podría plantearse la terapéutica quirúrgica. Se han hecho, 
en ese sentido, algunos ensayos de tromboendarterioectomía, injertos 
arteriales, etc. 13. Se ha propuesto también anastomosar la carótida 

interna con la subdavia si ésta fuçra permeable 0 con la tiroidea 
inferior, etc. 7. Los resultados de estas intervenciones son todavía 
difíciles de aprenar. 

RESUMEN 

Se describen dos observaciones de obliteraciÓn de los troncos 
arteriales que nacen del cayado aórtico en dos hombres de 4 I Y 40 

años de edad, respectivamente. En el primero existía aortitis sifi- 

lítica y se desarroJlaron rápidamente alteraciones oculares con cata- 

rata bilateral. Su balistocardiograma fué muy anormal. 
En el segundo, la etiología es desconocid2. aunque el enfermo 

conviviÓ con dos hermanos tuberculosos y tuvo 3 años antes una 
infecciÓn reumática atípica. No desarro]]Ó alteraciones oculares aun- 
que tenía crisis sincopales y la compresión senocarotídea produjo 
paro carclíaco transitorio. EI halistocardiograma presentÓ escasas 

anormalidades. 
A pesar de la etiología aparentemente diferente, en ambos casos 

la biopsia de arteria temporal mostrÓ alteraciones de Iibroelastosis 

intimal no in{]amatoria en placas subestenosantes. Se discute si 

estas alteraciones se vinculan directamente al proceso que origina 

la enfermedad' 0, 10 que es más probable, son la consecuencia de la 

disminuciÓn del caudal sangu Íneo en ellas circulante. 
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RES C :'II È 

On (kcrit denx observations d'ohlitt'ration des troncs artt'riels qni nais- 

sent de la crosse aortique. chez:! hommes de 41 et 40 ans resl'ectiyement. Dans 

Ie premier il y avait une am.tite sypbilitique et il se dévcJoperent rapidement 
des altérations ocnlaires avcc cataracte hilatéraJc. Son balistocanliogramme fut 
trts anormal. 

J,'étiologie du second cst inconnue hi en 'lue Ie 1Ilalade vi\'ait a\'ec denx 
fr<'Tes tuberculeux et qn'i! cut 3 ans aUl'ara\'ant nne infection rheumatique 

atypiqne. II II")' cut pas d'altérations oculaires malgré l'existence de crises S\'l1- 

copales a\'ec and cardiaqne Iransitoire pendant Ia compréssion seno-carotide. 

Le balislocanJiogralllme presenta pcn cJ'anormalitt". 

Malgré l'étiologie apparalllent dift:!'ente dans lcs 2 cas Ja biopsie de 1'ar- 

tb'e temporale montra des altb-alions de fihro{'!astose intimaJc non-inflamatoire 
" plaques suhstÓlOsantes. On discute si ces altérations se reJationnent direete- 

ment an procès clui originc la maladie on ce qui est Ie plus prohable, elles 

sOl1t la const'qnence de la diminution du flnx sangnin. 

s C \[ :'II _\ R Y 

Occlusion of the aorlic arch arteries occurring in t\\'o men .1[ an 40 years 

old respccti,clv. are desnibed. In the first case a syphiJitic aortitis "-as present 

and bilateral cataracts rapidly de\'elopped; the balistocardiogram ,,'as ahnormal. 

lH::~. 
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In the second case no apparent etiology was present; the patient though, 
have heen in contact with two brothers affected ,,-ith tuberculosis and have had 

an atvpi< al rheumatic infection 3 years PITviously. Occular. ch;\nges were not 
detected; crisis of loss of consciousness appeared occasionalh and compres~ion 
of the carotid sinus induced transitOry cardiac arrest. The ballistocardiogram 
was slightly abnormal. 

In spile of the apparenth different etiology, biopsy of the temporal ar. 
teries shO\\'ed non-inflammatory intimal fihroclastosis ,,'irh substenotic plaques. 

Tll(' relationship of these changes ,l'ith the main vascular disease is discussed: 

it is considered as probable that the, represent an arterial reaction to the 
diminished flo'L 

Z\'SA.\ßIEj\;F.\SSC,\(; 

2 lkobachtungen \\'erden beschrieben von \ers<liluss d('l' .\nerienstämme 
die ,on .\orta descendens entspringen, bei 2 männlichen Patienten Yon 41 and 

to Jahren. 1m ersten }'all existierle ,\ortitis syphilitica mit raschem .\uftreten 
von beidseiligen Augel1\'eränderungen (Katharakte). Sein lIa!islokardiogranlln 

war sehr ahnormal. 
1m zweilen fall ist dcr Ursprung unhekannt, oln\'()hl del' Kranke mit 2 

tuberktilÖsen BrÜdern gemcinsam lehte und lor 3 Jahren an atvpischer rheu- 
matischer Infektion lilt. Es hildetcn sich keine .\ugenstÖullIgen olm'ohl Krisen 

yon lkll'usslosigkeil bestanden und Kompression des .Sinus Carotideus \orÜher- 
gehendell l-!erzstills[;lIld hel'\orrief. Das lIalistokardiogralllln lIic's geringe ,\h- 
normaliUilcn auf. 

Trotz del' scheinharen Verschiedenheit der :\thiologie he; dCI' FàlIe. zeigte 

die Biopsie der TemperaJarteric nicht-enlliilldliche J-ïhroelastosis cler Intima 
mil suhstenosierenden Plaques. Es \\ird die Frage diskntien oJ, die Veränder- 

ungen dirckt \erbunden sind mil dcm Grulldlciden. oder. \\'a, lIahrscheinliceh 
isL oh sic Fol.gc sind del' StrÖl1IllIlgSYL'lînilldcrul1g. 
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