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Excmo. Sr. Presidente
Muy Ilustres Académicos
Sefioras

Sefiores

Ante todo, quiero expresar mi gran satisfaccién y mi pro-
fundo agradecimiento al Presidente y Miembros de esta Aca-
demia por haberme elegido como compafiero. Entrar en la
Rea] Academia no es obtener un titulo m4s. Los titulos nacio-
nales o extranjeros valoran sélo la personalidad cientifica; en
esta Corporacién se valora la personalidad total. En otros
términos, entrar en la Real Academia es ser profeta en su
tierra. Y ser profeta en su tierra es algo muy dificil de alcanzar.

También quiero expresar mi agradecimiento a todos aque-
llos que constribuyeron a mi formacién. En primer lugar a
mi padre, ingeniero y Miembro de la Real Academia de Cien-
cias, que me enseid a obrar bien y me inculcé un sano espi-
ritu de trabajo. Al doctor Luis Celis Pujol, hombre de agilidad
mental notabilisima, a cuyo lado aprendi Anatomia Patoldgica.
Al doctor Juan Puig-Sureda, cirujano extraordinario, que me
enseii¢ a sentar la indicacién quirdrgica acertada y una téc-
nica operatoria cuidadosa. A nuestro Presidente, doctor Agus-
tin Pedro-Pons, clinico eminente, gloria de la Medicina cata-
lana, que dio sus primeras lecciones como catedratico a la
promocién a que pertenezco y que —para mi— ha sido es-
timulo y apoyo en todas las ocasiones, aun llevando una vida
cientifica apartada de su medio. Por dltimo, quiero mencionar
a otros dos Académicos que también fueron mis maestros,
los doctores Joaquin Trias Pujol y Fernando Casadesds, de
los que continuamente he recibido pruecbas de buena amistad
y gran afecto.



Paso a ocupar la vacante de un gran neurdlogo: la del
doctor Luis Barraquer Ferré. Hijo del que fue fundador de
la Neurologia Clinica espafola, nacié en Barcelona el 16 de
julio de 1887. En 1929 fue nombrado director del Servicio
de Neurologia del Hospital de la Santa Cruz y de San Pablo.
Digno continuador de la obra de su padre, llevé a cabo una
gran labor en el campo de esta especialidad, adquiriendo
pronto merecida fama en Espafia y renombre internacional.
Con los doctores Gispert y Castafier, escribié un tratado de
enfermedades nerviosas que constituye una de las obras mas
consultadas y una honra para la Medicina espafola. Con mu-
merosas publicaciones ha contribuido enormemente al pro-
greso del estudio de estas enfermedades. En 1949, con los
doctores Belarmino Rodriguez-Arias y Antonio Subirana, fundé
la Sociedad Espafiola de Neurologia, de la que fue el primer
Presidente y, mas tarde al cesar en dicho cargo, Presidente
de Honor. Uno de los mas destacados timbres de gloria del
doctor Barraquer Ferré fue la de propulsar v engrandecer la
Neurologia Clinica espafola gque fundé su padre. Esta feliz
trayectoria cientifica familiar la mantiene otro distinguido
neurdlogo, su hijo el doctor Luis Barraquer Bordas; y ésta
ha sido su mejor recompensa.

Para este Acto de Recepcion he elegido el tema «Historia
del conocimiento de la Oclusién de los Troncos Supraadrti-
cos». Se trata de un tema al que he dedicado especial atencién
desde 1944, en que di a conocer al mundo occidental —pot
vez primera-— un nuevo sindrome al que con frecuencia se
ha vinculado mi nombre.

HISTORIA
EL SiNDROME DE OCLUSION DE 1.0S TRONCOS SUPRAAORTICOS.

En 1943 (1) el doctor Fabré-Tersol, distinguido cardislogo
de la Clinica Médica del Profesor A. Pedro-Pons, acompaiit a
mi consulta una enferma vascular que presentaba un extrafio
cuadro de enfermedad que, en un principio, quedd sin diag-
néstico etioldgico cierto. La enferma perdia transitoriamente
la visién y el conocimiento si permanecia de pie mucho rato,
y recuperaba inmediatamente las dos cosas al caerse o colo-
carse en posicidn horizonal. Por otra parte, carecia de pulso
en los brazos y la presién arterial era cero en ambos lados.
Jamas habia visto un cuadro clinico semejante ni habia leido
algo parecido. En un principio senti el sonrojo del especialista
que no puede aclarar el diagnéstico que solicita el médico
general del experto en un campo determinado de la Medicina.
Vamos a relatar a continuacién su historia detallada.

Caso clinico.— Enferma de 36 anos. Sin antecedentes de importan-
cia. Acude a la consulta el 9.VIIT43. Manifiesta que hace tres afios,
sin causa aparente, presenta un cuadro de insuficiencia arterial en el
brazo derecho, caracterizado por frialdad, parestesias, impotencia fun-
cional ligera y pérdida de pulso en la radial. Al levantar el brazo, por
ejemplo para peinarse, gran dolor en los dedos. Al afic y medio el
brazo queda sin pulso y sin escilaciones.

Seis meses antes de acudir a la consulta presenta un cuadro seme-
jante en el brazo opuesto (izquierdo), perc esta vez se acompafia de
crisis de amaurosis bilateral, mas acusadas en ¢l lado izquierdo, dolor
retronasal, frontal e incluso en la garganta, sobre tode al poco rato
de la masticacidén. En el brazo izquierdo desaparecen igualmente las
oscilaciones y el latido arterial. Rapidamente pérdida abscluta de ia
vision en el ojo izquierdo, por atrofia del nervio dptico. Aparecen cri-
515 de desvanecimiento seguidas de convulsiones en los dos brazos, que
se presentan sélo en posicidn vertical y desaparecen con rapidez en
posicién horizontal, de forma que cada vez que la enferma cae al
suelo recupera en seguida el conocimiento.

Los dolores a nivel de la cabeza y del cuello aumentan de modo
progresivo. De forma paulatina va disminuyendo la visidn en el ojo
derecho. Se atrofia la musculatura de la cara. Se excavan los ojos,
marcéndose cada vez mds los relieves éseos. Ha perdido nueve kilos.
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Los sincopes se suceden con frecuencia mayor. Todos los trastornos
se atenian en posicién horizontal, )

Exploracién: Ausencia de latido arterial en las dos extremidades
supericres y en el cuello,

Ausencia de trastornos troficos en los dedos de la mano. )

fndice oscilométrico, 1/4 en brazos y aniebrazos en posicidén hori-
zontal. . )

Atrofia muscular de la cara v muy ligera de los miembros supe-
riores,

Pérdida total de la visién en el ojo izquierdo. Disminucién de la
agudeza visual en el derecho. Examen oftalmoscépico: atrofia del
nervio 6ptico izquierdo.

En las extremidades inferiores presenta latido arterial y oscilacio-
nes. Tensién arterial sistélica, 220 mm. Hg. Indice oscilométrico, 2,5.

La compresiéon de la bifurcacidn carotidea provoca los ataques
epileptiformes, en posicién de pie o sentada. No los provoca en posi-
cién horizontal.

La exploracién neurolégica (Dr. Sales Vézquez) permite descartar
la existencia de alteraciones primarias en el sistema nervioso central.

La radiografia del cuello muestra la ausencia de anomalias ¢seas a
nivel de la séptima vértebra cervical

Corazén y aorta, normales. Ausencia de foco séptico amigdalar,
Piorrea. Antecedentes clinicos de lhies, negativos. Reacciones serolo-
gicas de la lies en sangre y liquido cefalorraquideo, negativas. Exa-
menes complementarios en liquido cefalorraquideo, sangre y orina,
normales.

El 14-VIII43 se le practica, bajo anestesia local, estelectomia del

lado derecho, La vena y yugular es permeable pero muy reducida de

calibre. La carétida primitiva, reducida de calibre y engrosada de pa-
red, presenta un latido muy poco perceptible. La tiroidea inferior,
obliterada, se secciona entre dos ligaduras. La arteria vertebral parece
asimismo obliterada, pero se respeta. La subclavia estad obliterada por
completo. )

Durante los dias en que la enferma permanece en cama, después
de la intervencidn, se encuentira muy bien. Pero, al reanud;a_r su vida
habitua! ya en su domicilio, reaparecen los sincopes ortostiticos y las
crisis epileptiformes. Unicamente las algias existentes a nivel de los
maxilares después de la masticacidén y las crisis de amaurosis en el
ojo derecho no han vuelto a presentarse.

En octubre de 1943 la enferma se ve obligada a permanecer cons-
tantemente en posicién horizeontal por perder el conocimiento al incor-
porarse. Ha perdido el apetito y se halla cada vez més postrada.

Tras permanecer varios afios en cama mejorando lentamente, en
1961 logra ponerse en pie sin ataques sincopales, si bien ha adelgazado
mucho y ha pasado periodos de gran anorexia.

Procedimos a la revision de la literatura mundial consi-
guiendo recopilar algunos casos que —aunque catalogados de
muy diferente manera— presentaban todos un cuadro clinico
semejante.

RAEDER (2), en 1927, con el nombre de «Ein Fall von Symmetricher

Karotisaffection mit preseniler Katarakt und Glaucom sowie Gesichtsa-
trophie», publica el caso de una enferma de 37 afios, cuya enfermedad
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durd afio y medio y termind por la muerte. Presentaba atrofia facial,
pigmentacién de la cara, paresia de los brazos y de las piernas, ausen-
cia de pulso en las radiales y pequeifias crisis epileptiformes. En un
principic tuvo crisis de amaurosis en el lado derecho y, por ullime,
perdié la visién en este lado. En la autopsia se hallé una obliteracién
por trombosis circunscrita de las cardtidas y subclavias. Este caso
fue estudiado desde el punto de vista oftalmoldgico.

Mas tarde, MaRINEScO (3), deseando dar mayor apoyo a sus leorias
sobre la funcidén del seno carotideo, publica en «La Presse Médicales
otro caso con el titulo de «Oblitération progressive et compléte des
deux carotides primitives. Accés épileptiques. Considérations sur le
role des sinus carotidiens dans la pathogénie de l'accés épileptiquen.
Una enferma de 38 afios empiezra a notar en 1927 dolor de cabeza,
vértigo y obnubilaciones pasajeras, con disminucion de la agudeza
visual en el ojo izquierdo. En 1928 aparecen por primera ver accesos
epileptiformes, siempre a continuacién de un esfuerzo. En 1929 pierde
la visién en el ojo izquierdo y sufre un ictus con pérdida de conoci-
miento y hemiparesia izquierda. Los accesos epileptiformes aparecen
s6lo en posicién vertical. La exploracién muestra una inlensa pigmen.
tacion de la cara y de las mucosas, atrofia facial y de los musculos
de ambas manocs. Ausencia de pulso y de oscilaciones en los miembros
superiores. Ausencia de pulso en las cardtidas. Pulso presente en las
extremidades inferiores. Tensiones: sistolica, 140; diastdlica, 0. DANIE-
LOPULD aconsejd la denervacidn del seno carotideo. En la operacién,
comprobada la obliteracién de la bifurcacién carotidea, se practico
la arteriectomia de este sector. La enferma murid a consecuencia de
un_estado caquéctico progresivo. En la autopsia se hallaron intensas
lestones ateromatosas, con aobliteracién circunscrita de los tres orificios
vasculares que arrancan del arco aértico: tronco braquiocefilico y ca-
rétida primitiva 'y subclavia izquierdas.

En 1935, KirRkLIN (4), de la Mayo Clinic, con el titulo «Obstruction
of the right innominate and left subclavian arteries with orthostatic
syncoper, comunica el caso de un enfermo de 50 afios que presenta
Crisis sincopales en posicidn vertical. En la exploracién se aprecia
falta de latidos y oscilaciones en el brazo derecho y en la carédtida del
mismo lado. En el brazo irquierdo se aprecia sélo un latido déhil
cuando el enfermo estd echado; latido que desaparece al ponerse en
pie. En los miembros inferiores, en posicién horizontal, las tensiones
son: sistélica 160, diastélica 80. Discutiendo el caso, BARKER atribuye
el cuadro a una obstruccién por ateroma. Los sincopes desaparecieron
con efedrina, si bien el enferma fue seguido durante poco tiempo.

. EiLtor, UsSHER y STONE (5), en 1939, con el titulo «Bilateral carotid
sinus denervation in a patient having syncopal attacks and congenital
vascular anomaly. Report of an unusual case», publican el caso de
un enfermo con sincopes atribuidos a una hiperirritabilidad del seno
carotideo junto con una anomalia vascular congénita que alcanza la
cabeza y los miembros superiores. El enfermo. visto en 1935, era un hom-
bre de 26 afios que se hallaba incapacitado por sus crisis sincopales
y trastornos de la visién desde hacia cinco meses. Presentaba ausencia
del latido arterial en las dos extremidades superiores. La presién sobre
uno o los dos senos carotideos daba lugar a movimientos convulsivos
v sincopes. En la regién carotidea derecha existia 1ma débil pulsacién
acompanada de «thrills v soplo de refuerzo sistélico. En el lado iz-
quierdo, ausencia de latido en la carétida y subclavia. La oscilometria
en los dos brazos mostraba minimos movimientos de la aguja. No
podia tomarse la tensién arterial en los dos brazos. En los miembros
inferiores, donde las arterias latian perfectamente, la tensién arterial
en posicidn horizontal era: 220 sistolica y 120 diastélica. Dichos autores
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supusieron que la cardtida y Ia subclavia izquierdas nacian de la aorta
mediante un tronco unico cuyo origen estaria estenosado. Se le prac-
ticé en dos tiempos la denervacién bilateral de! seno carotideo, me-
jorando durante un tiempo despuds de la segunda intervencién. A los
ocho meses se desarrollaron con rapidez unas cataratas en los ojos,
dejandole ciego por completo,

Lewis y STOKES (6), en 1942, comunican «Un curioso sindrome con
signos sugestivos de fistula arteriovenosa cervical y desaparicién del
pulso en el cuello y extremidades superioress. De su caso y de otros
dos que analizan, suponen la existencia de una entidad patolégica
hasta entonces no descrita, si bien —dicen— debe esperarse para que
su esencia pueda ser comprendida a que en alguno de ellos legue
a practicarse la autopsia. Los autores presentan un enfermo que care-
cia de pulso en las carétidas y subclavias, presentaba ataques sinco-
pales. airofia dptica unilateral v dolor en Ios brazos después de utili-
zarles en las labores corrientes. En la exploracién clinica se hallaba
coma unica anormalidad un «thrill» v un soplo continuo con refuerzo
sistdlico en la regién esternoclavicular derecha, aunque podia oirse
también en las regiones esternal, supraclavicular supraescapular, e
incluso en las paredes toricica y abdominal. Eyste enfermo tenia
33 afios, y desde los 16 carecia de pulso en las carotidas y subclavias.
Los autores admiten como diagnéstico mas verosimil la existencia de
una comunicacién arteriovenosa en la base del cuello.

KakUitro Takawaswi, citado en Jda obra de Ecas Monrz (7), relata
el siguiente caso. Una muchacha de 28 anos presentaba cefaleas y vér-
tigos, junto a desaparicién del pulso radial. Mas tarde, disminucién
de la visién en el lado izquierdo y, por dltimo, catarata del ojo de este
lado. La arteriografia cerebral por puncidn de la cardtida fue imposi-
ble. Practicada la inyeccién en la vertebral, no sdlo se llenaron los
vasos de la fosa posterior sino también los vasos derivados del grupo
silviano.

Después de la revisién de la literatura médica mundial, o
sea después de la lectura de las observaciones que anteceden,
llegamos a la conclusién de que tanto los casos de arteritis
como los de arteriosclerosis, aneurismas o anomalias congé-
nitas se manifestaban por un sindrome comin a todos ellos,
sindrome que ponia de manifiesto una isquemia de la cabeza
v de los brazos por oclusién circunscrita del tronco innomi-
nado y de la carétida primitiva y subclavia izquierdas, origi-
nada por diversas causas.

En 1944 publicamos en «Medicina Clinicas» (1) una recopi-
lacién de las observaciones anteriores y nuestro propio caso,
describiendo por vez primera en el mundo occidental el sin.
drome que denominamos «Sindrome de Obliteracién de los
Troncos Supraadrticos».

LERICHE, en su libro «Thromboses artériélies» (8) publi-
cado en 1946, lo menciona; y MATHIEU y colaboradores (9),
en 1955, escriben que el nuestro fue el primer caso publicado
en Europa.

Nuestro articulo —en espafiol— fue poco difundido, y dicho
sindrome casi ignorado hasta que Frovic v LokeN (10) publi-

TRV

caron —en inglés— en «Acta Psychiatrica et Neurologica Scan-
dinavica» un articulo titulado «The Syndrome of Obliteration
of the arterial Branches of the Aortic Arch, due to arteritis».
Como dicen Da Costa y MENDES FaGUNDES (11), la descripcién
del sindrome expuesto por FROVIG y LOKEN es casi la misma
que la de MARTORELL y FaBRE. Aunque FROVIG ¥y LOKEN se
atribuyen erréneamente la definiciéon del sindrome, manifes-
tando que hasta después de la guerra no tuvieron conocimien-
to de la literatura mundial, es lo cierto que este articulo suyo
tuvo la ventaja de estar escrito en inglés, con lo que adquirié
mayor difusién, v la de hacer un magnifico estudio anatomo-
patolégico.

LA ENFERMEDAD DE TAKAYASU.

Poco a poco empiezan a publicarse articulos sobre este
raro sindrome, si bien se siguen ignorando en Europa y Amé-
rica los trabajos de los japoneses.

En 1952, un oftalmélogo americano, Caccamrise (12), y un
internista, WHITMAN, tuvieron ocasién de observar el caso de
una enferma de oclusion de los troncos supraadrticos con
particulares lesiones de fondo de ojo. Un médico japonés,
OkupA, comunicod a CaccaMistE que tal enfermedad era cono-
cida en el Japén desde 1908, en cuya fecha un oftalmc’)log_o
llamade Takavasu habia descrito un caso de «anastomosis
extranas de los vasos centrales de la retina» que a los 21 afios
perdié la vista por cataratas. Este caso fue estudiuf:lo bajo el
punto de vista oftalmoldgico. Mas tarde en el Japén han 'lle—
gado a publicarse mas de 25 casos, sobre todo por oftla]molo-
gos. Otro japonés, SHIMIzU (13), hizo un estudio mas com-
pleto. En su clinica llamaban a esta enfermeda_d «Enfermedad
sin pulso», denominacion que mas tarde ha sido muy u§ada.
CaccaMISE crey6 describir el primer caso fuera del Japén, y
denominé a esta enfermedad «Enfermedad de Takayasu».

EL SINDROME DE MARTORELL-FABRE.

En 1953, CeLESTING DA CosTA v MENDES FAGUNDES {11) pre-
sentaron al IT Congreso Internacional de Angiologia, celebra-
do en Lisboa bajo la presidencia de LERICHE y HoLMaN, un
excelente trabajo sobre formas incompletas de oclusién de_los
troncos supraaorticos. Copiamos a continuvacion, traducida,
la Introduccion a este trabajo:
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«En 1944 MARTORELL y FaBRE-TERSoL describieron un nueve sindro-
me de «oclusién de los troncos supraaérticoss. El sindrome representa
el cuadro clinico de la oclusién crénica de los vasos que emergen de!
arco adrtico. Desde entonces, varios autores denominan este sindrome
«Sindrome de Martorells.»

« MARTORELL y FaBRE-TERSoL fueron en realidad los primeros autores
en describir, en un solo sindrome, cuadros clinicos previamente des.
critos por separado: aquellos que afectan la circulacidn cerebral y los
relacionados con la circulacién de las extremidades superiores e in-
feriores.»

«En 1946 ARNE FROVIG publicé un caso de «Bilateral obliteration
of the common carotid artery» asociado a la oclusién de la arteria
subclavia izquierda. En una muy buena revisién de la literatura refe.
rente a la oclusién de las arterias cardtidas comunes, Frovic halla
algunos casos mas de oclusién de todas las ramas que emergen del
arco adrtico (HaRBI1Z y RAEDER, 1926; MARINESCO v KREINDLER, 1936;
Oota, 1940; TakaHasui, 1940). El trabajo de MARTORELL le era desco-
nocido por aquel entonces, y los otros autores no describian e! cuadro
clinico.»

«FROVIG redescribidé el «Syndrome arising from obliteration of the
vessels branching off the aortic arch». En otra publicacién (1951)
FroviG y LOKEN expusieron los hallazgos anatomopatolégicos del mis.
mo caso.»

De Taxars (14), en su libro «Vascular Surgery», anade: «Cuando
las rumas del arco adrtico se estrechan o se obliteran, se desarrolla
una entidad patoldgica particular denominada enfermedad sin pulso,
enfermedad de Takayasu, coartacidn de aorta invertida o sindrome
de Martorell. La nomenclatura de Frovig, sindrome del arco adrtico,
parece la mds apropiada. No obstante, hay que concader a MARTORELL
y FaRE-TErsoL la prioridad en reconocer y describir este sindrome,
autores que describieron la oclusidn de los troncos supraaériicos en
una comunicacién en espaiiol desconocida para FROVIG.»

RECOPILACION DE CASOS

Vamos a intentar una recopilacién —forzosamente incom-
pleta— de los casos publicados en el mundo. En esta relacién,
clasificada segin su etiologia, daremos el nombre del autor o
autores, la revista o libro donde se publicé, la edad v el sexo
del paciente y el tiempo de evolucién de la enfermedad.

La mayor parte de los articulos han sido revisados por
nosotros; sin embargo, gran parte de los trabajos japoneses
se han recopilado de los articulos de CACCAMISE y WHITMAN (12)
y de PINkHaM (15). El doctor SHimIzU (16) nos ha enviado
un articulo muy valioso en inglés. Debemos a la cortesia del
doctor TAKEUCHI el articulo original de Takavasu (17) en ja-
ponés. '
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AUTOR ANO REVISTA EDADISexa| EVOLUCION
Takayasu (17) 1908 | Acta Soc. Opht. Jap. 21 a; 2| ? meses
Kondo (18) 1916| J. Army Med. Dpt. 18al 2| ? meses
Nakashima (19) 1921 | Acta Soc. Opht. Jap. 19al@| 1 afio
Raeder (2) 1927 | Klin. Mbl. Aungenh. |37 a| @ | 2 afios
Nakano (20) 1930 J. Jap. Opht. A. 15af8: 1 afio
Uchino (21) 1930 | Acta Soc. Opht. Jap, 15al ¢! 1 afo
Furukawa (22) 1935| J. Jap. Opht. A. 12afl ¢! 1 afio
Yoshikawa (23) 1¥35| Acta Soc. Opht. Jap. 19al i 1 afo
Minekoshi y

Uchiyama (24} 1937 | J. Jap. Opht. A. [2ald! 1 afio
Minckoshi y
Uchiyama (25) 1937 | Acta Soc. Opht, Jap. 19al @ | I afic
Hayashi y
Nishimaru (26) 1938 | J. Psych. 27 al | 7 afios
Okamura (27) 1938 | J. Jap. Opht. A 15a| 1 2 afios
Dodo (28) 1939 | J. Jap. Opht. A, 22a| | 1 afo
Saito (29) 1939 | Exp. Ophi. 20al 2| 3 afos
Yasuda (30) 1939 f CL. Opht, 34al 2! 2 afos
Saito, Takagl y
Tanaka (31) 1940 | Acta Soc. Opht. Jap. 20al® —
Takagi y
Tanaka (32) 1940 Acta Soc. Opht. Jap. 28al 21! 1 ano
16 al & | 1 afo
Takahashi (33) 1940 | Arch. J. Psych. Nerv. |,8qf ¢ —
Tanaka (34) 1940| J. Jap. Opht. A, 28a| 9| 1 afo
Uchimura (35) 1940 J. Tokyo Univ. 17 a| § | 6 afios
180| 2 1 afio
2N aid| ? meses
Yui y
Uchimura (36) 1940 Acta Soc. Opht. Jap. (18 a| Q| 1 afo
Niimi (37) 1941 | Gen. Opht. i7al 9| 1 afo
Ota e Yui (38) 1943 | J. Jap. Path. Soc. 25al Q| 1 afio
Shimizu y
Sano {39) 1948 Cl. Surg. 19al Q1] 1 afo
10al & | 1 afio
450! 2| 8 afos
24a|lq| 1 afio
:13:]3 a % 1 afio
a 1 ado
Yanagida (40) 1950 Cl. Opht. 17 a| @ —_
Y alQ —
23al g —
2al @ —
a|l@ —
20a| @ —
Dodo (41) 1951 | Acta Soc. Opht. Jap. 18a|Q —_
Nal —
2501 —
3bal @ —
27 al@ —
20a|Q —
17a| @ —



AUTOR ANO REVISTA EDAD|Sexs| EVOLUCION
25ai g —
20a|ld —
17 a| ¢ —

Kato y 23a| ? —
colaborad. (42) 1951 | J. Tap. Med. Soc. 25 a| ¢ | 12 afios
19a| @ ! 2 afos
Kinoshita (43) 1951 ] J. Jap. Med. Soc. 29 a| 2t 9 afios
26 a| g*| 12 anos
Okuda (44) 1951 | Gen. Med. 24 a| | 2 afios
Shimizu y
Sano (16) 1951 | J. Neur. Clin, Neurol. |18 a| 2| 2 afios
Suzuki (45) 1951 | Cl. Opht. 19af 2| 1 afio
Yamashita (46) 19511 J. Jap. Med. Soc. 24a| R 2 afios
Caccamise y _
Whitman (12) 1952 | Amer. Heart T. 19a| g | 3 aflos
Imachi (47) 1952 | Folia Opht. 34af | 4 afos
Oishi (48) 1952 Cl. Opht. ¥ alg| 2 anos
Suzuki (49) 1952 J. Cl. Opht. 30a| R | 4 afios
t6n y -
Ramirez (50) 1953 | Rev. Clin. Espafiola [52a| § | 8 afios
ba Costa y L
Mendes {11) 1953| II Congreso. Soc. Int. |34 o @ |1 afio
de Angiologia, Lisboa (65 a| & |~"1 afio
Ross y -
McKusick (51) 1953 | Arch. Int. Med. 46 alg'| 7 aflos
27 af & | 2 anos
41a|§ -
Shihata (52) 1953 | Folia Opht. 25a| § | 2 afios
Ask-Upmark (53)  [1954| Acta Med. Scandinav. 134 o 9 | 14 afios
Bustamante, Mila-
nés, Casas y De
la Torre (54) 1954 Angiology 39 a|l @] 6 afios
Jervell (55) 1954 Amer. Heart J. 44 a|l ¢ | 4 afios
Mangold ¥y
Roth (56) 1954| Schw. Med. Wochs. |46 o] ¢ | 15 aiios
Pinkham (15) 1954| Acta XVII Congr.
Opht. 32al@| 1 adfo
Berg (57) 1955 | Comunicacién perso-
nal a Ask-Upmark (22a|2| 1 mes
Friede (58) 1955 | Arch. Psych. Zeit.
Medeira, Rocha Da Neur, 42a| @] 1 afio
Silva, Guimeraes
v Amora (59) 1955 | Journal Médico 46 a| @ | 6 afos
Mathieu, Hadot,
Pernod y Metz (9) |1955| Arch. Mal. Coeur-Vais, |29 a €| 5 arfios
27 a| 2 |—1 afo
Ra_sch (6 1955 | Comunicacién perso-
Trias de Bes, San- nal a Ask-Upmark [52a| @ | 24 afos
chezLucas y Ba-
llesta (61} 1955 Brit. Heart 71, 12a| 2| 1 afo
Adamson, Lindgren
vy Lund (62) 1956 | Nord. Med. 34a|Q( 1 afio
Desvignes (63)
Gottsegen y 19561 Scc. Opht. Paris 26a} 9 —
Szam (64) 1936 | Zeits. Kreisl. 9al 21 1 afio
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AUTOR ANG REVISTA EDAD|Sexe| EVOLUCION
Langeron, Berger y

Deswerte (65) 1956 | J. Sc. Med. Lille 68a|l @ | 1 afio
‘Lobato {66) 1956 | Arq. Brasil. Card. 26a| 9| 7 anos
Paliarés (67) 19567 Arch. Soc. Oft. Hisp.

’ Amer. 44 al Q| 4 afos

Sterne (68) 1956 | Arch. Mal, Coeur-Vais. {20 a] ¢ —

2da| % —

18a|d —
Van Buchem (69) 1956} Presse Méd. 33al®| 3 anos

Birke, Ejrup y _
Olhagen (70) 1957 | Angiology 63 a| 2| 4 afios
42 q| ¢ | 10 afos
3 a| @ | 6 afos
37 a| @! 6 afos

Burstein, Lindstrom _
y Wasastjerna (71) 11957 | Acta Med. Scand, Ma|R]| 9 afios
0 al@| 2 afios

Esclavissat, Ginefra . _
y Espino Vela (72) | 1957 | AT Inst. Card. Mé- |5y 1o | 5 aiios
Xi1co 17 a 2 —1 afio

Friese vy -
Rotzler (73) 1957 | Zeits. Kreisl. 0 a| | 6ados
19a|l % 1 ano

Gibbons y Rald —

King (74) 1957 | Circulation 42| ¥ | 5 anos
Kalmansohn _

Kalmansohn (75) [1957] Circulation 41 o| | 10 afios
Koszewski y _

Hubbard (76) 1957 | Circulation 13a|l@| 1 ado
Morera y B

Concepcién (77) 1957 | Rev. Clin. Espafiola (26 a| 2| 8 afios
CaviBt Sbkrgen (78) |1958| Amer. Heart J. 30 a| ? 1 afio
Di Bello, Etorena

y Rodriguez (79) = [1958| Al Fac. Med. Monte- 103 1o | 1 afg
Lutfi Vural y .

Ragip Akdilli (80) |1958]| Presse Méd. 46a| 2| 1 afio
Barraquer, Escriba- _

no y Gonzalez (81) 1959 | Med. Clinica 40a| ?| 4 afios
Cosma, Maruyama,

Pettet y Cutshall

(82) 1959 | Circulation 12a|l 2| 1 afio
Guerin y Soc. Sc. Med. Mada-

Bertrand (83) 1959 aascar 28al % —
El Torai (84) 1952 | Min. Card. Europea 25ald| 3 anos
Pahwa, Pandey y

Gupta (85) 1959 | Brit. Med. J. — |—= —
Peirce, Lesher, Law

y Collmann (86) 1959 | Diseases Chest 25a| 2| 8 meses
Fabra Jiménez y

Fabra Jiménez (87) | 1960 | Rev. Espafola Card. {34 a| 9 —
Zamfir y

Badesco (88) 1960 | Presse Méd. 25a| 2| 3 aiios
De Madeiros y

Ribeiro (89) 1960 | Angiologia Hal @ —
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AUTOR ARO REVISTA EDAD[Sexo| EVOLUCION
Gallego ¥y IX Congr. Soc. Euro- |17 a| @ —
Gimena (90) 1960 | pea Cir. Card. Vascu- |36 a| @ | 3 afios
Martinetti y lar 27 a| & | 4 afios
Ficini {91) 1960} Folia Angioldgica 23a) 2| 9 afios
Jellinek, FLittmann, 23al 9| 8 afios
Sule, Foldi y :
Mathé (92) 1960| ACta Med. Se. Hunga- 15 o[ o} _
Aguilar (93) 1961 | An. Med. Barcelona 45 a| @ | 30 afios
Ripoll v
Alonso (94) 1961 | Bol. Col. Med. Espafia |24 a| 9 | 3 afios
Sobregrangy
Vilatdé (95) 1961 | Angiologia 36a 2 G
Di Giuseppe (96)  |1941 | Act. Card. Angéiol. Int, |24 o % 6 npas>
27 a| 2| ? meses
Martorell No publicades 30 a| Q] 8 afios
23a| Q| 1 afo
40 g ? | 15 afios

SINDROME DE OCLUSION DE LOS TRONCOS SUPRAAORTICOS POR

ARTERIOSCLEROSIS

AUTOR ARO REVISTA EDAD|Sexa] EVOLUCION
Tirk (97) 1901 | Wien. Klin. Wochs. d4alg _—
Cohen y Davie (98) |1932| Lancet 60 a] & | 12 afios
Kirklin (4) 1935} Procc. Mayo Clin. 0ald —
Marinesco y
Kreindler (3) 1936 | Presse Méd. 3Ba| 2 9 afios
Martorell y
Fabré (1) 1944 | Medicina Clinica 3bal | 3 afios
Sanchez-Harguin-
dey (99) 1947 | Medicina 64 0|4 —
Gadrat y
RMoreau (100) 1952 | Arch. Mal. Coeur-Vais. |53 a| J'| 2 aitos
0s5 ¥
McKusick (51) 1953 | Arch. Int. Med. 45af{ | 1 afio
56 a| g | 10 anos
52a| —
46 aj o —
67 o| & —
62 a|d —
52al|@ -
56 al| —
4 ald —
Ask-Uumark (53) 1954 | Acta Med. Scand. 44 0| @ | 8 afos
58 a| 2| 10 antos
Zondek (101) 1954 | Brit. Heart J. dbalg| 1 afio
Bustamante, Mila-
nés, Casas y De
la Torre (54} 19541 Angiology 52a|| 1 afio
, 5Talg'| 6 afios
— 16 —

AUTOR ARO REVISTA EDAD|Sexe| EVOLUCION
Bordet (102) 1955| Arch. Mal. Coeur-Vais. |64 a| @ | ? afios
Harders v

Wenderoth (103) 1955| Dtsch. Arch. Klin. M. 61 a} | 10 afics
Davis, Grove y
Julian (104) 19561 Surgery 51a|d'| 5 anos
Bouvin
Delhomais (103) |1956 | Arch. Mal, Coeur-Vais. |83 a| § | 3 afios
Moia, Balza y
Hojman (106) 1956 | Rev. Arg. Card. 4l aid| 2 afos
Myers, Murdaugh,
Mclntosh vy
Blaisdell (107) 1956 | Arch. Int. Med. 3% a|d'| 6 meses
Schirosa (108) 1954 | Gazz. Med. Sicil. 49 a|d —
Abrams y Gere (109) | 195 | Arch. Int. Med. 66a|ld| 3 afios
Birke, Ejrup
Othagen (70) 1957 | Angiology 66 al 2| 17 afos
Burstein, Lindstrom 63 a|?| 4 afos
y Wasastjerna
{71) 1957 | Acta Med. Scand. S56al | 7 afios
52 a|d*| ? afos
56 a| | 10 afos
Julian y Dye (1i10) |1957 | Med. Clin. N. Amer. - = —
Roca (111) 1957 | Ciclo Conf. Med. Be
Spittel y nef. Municip. Mdlaga (56 a|d* 2 afios
Siekert (112) 1957 | Procc. Mayo Clin, 58 a|d" —l afio
Warren vy !
Triedman (113) 1957 | New Engl. J. Med. 54ai | 4 afos
53a|d| 1 ano
Capacci (114) 1958 | Minerva Card. Angiol. [55a| | 7 afios
De Bakey, Morris,
Jordan y Coo-
ley (115) 1958 | JAMA. 51 a| &' |—1 afo
47 a| ' | 18 meses
Martorell (116) 1958 | Medicina Clinica 67 a|l & | 1 afio
Wertheimer y
Sautot (117) 1958 | «Path. Vasc. Mem-
bress . 55al 2| 1 afio
Buzzi (118) 1958 | Med. Panamericana 56 a|d"| 6 meses
63 ald | 18 meses
60a|d’| 1 ano
47 a0l d{ 1 afo
Cate y Scott (119) [1959! Surgery 42 a|d’| 1 ano
Martorell, Sanchez-
Harguindey y
Martorell {120) 1959 | Angiologia 5 a|ld afto
Clemeni. Chime- & a|d afio
nes, Jungers
Bydlowski (121) 1959 | Soc, Med. Hép. Paris |ancia.| @ —
Iranzo y
Quirell (122) 1959 | Medicina Clinica 48 a| | 5 afios
Martorell (123) 1959 | Angiologia 56 a| @ | 6 meses
66a|d| 6 meses
Slalg'| ? meses
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AUTOR ANG REVISTA EDADISexn EVOLUCION E 1 SINDROME DE OCLUSION DE LOS TRONCOS SUPRAAORTICOS POR
- DIVERSAS ETIOLOGIAS
Silber vy _

Rosenberg (124) 1252 | Arch. Surg. 45a|F| 1 ano ‘ AUTOR ANO REVISTA EDAD|Sexo| EVOLUCION
El Toraei (84) 1959 | Min Card. Europea |79a| 2| 2 afios -

Tour y Hoyt (125} |[1959: Amer. J. Opht. S0a|l §! 4 anos Davy (135) 1839 Res. Phys. A. London |55 o| & -—
Rodensky y Savory (136) 1856| Med. Chir. Tr. 22a| Q| 5 afos

Wasserman (126) |1959| Arch. Int. Med. 46 a|d| 6 afios L Crawford (137) 1921 | JAMA, 52a|lg| 2 afios
Kremer (127) 1959 | Thoraxchirurg, 49 a| &' | 18 meses Shikhare (138) 1921 | Indian J. Med. mediz | —
Hollenhorst (128) 1959 | Am. J. Opht. S8ayg| 1 afo Kampmeier y
Peirce, Lesher, Law ' Neumann (139) 1930 | Arch. Int. Med. 35aid! 6 anos

y Collmann (86) |1959| Diseases Chest 45 af & — Elliot, Ussher y

bal@ — Stone (5) 1939 Amer. Heart J. 26 ai | 6 meses
Thurlbeck y 62 al — Maurer (140) 1939 | Amer. Heart . Bolg —
Currens (129) 1959 | Circulation 54 a| #| 6 afios : Aggeler, Lucia y
50 a| g | 10 ados ‘ Thompson (141) 1941 | Amer. Heart J. ' 29a| 2} 4 afios
54 o & — Lewis y Stokes (6) [1942| Brit. Heart J. 33 0| Y 7 anos
54 o| 2| 7 meses Fravig (142) 1946 | A. Psych. Neur. Scand. |21 o| 2| 1 afio
55 a| g | 8 afios : Maspetiol y
70 af o | 12 afios ; Taptas (143) 1948 | Sem. Hép. Paris 23 a| @ [—1 afio
81 a| & | 4 afios ¥ | Ross y McKusick
51al - { (51) 1953| Arch. Int. Med. 45a] g —
) ) S0al@| 1 afio 3 alg _
Acufia, Simén, Pino 46 ql @ 3 aflos ! 63 0| ¢ —

y Carvajal (130) |195?| Rev. Chilena Angiol. |70 o| - ; 27 al g —
Fabra y Fabra (87) |1960| Rev. Esp. Card. 3Mac|f - ; 250| Q| 3 afos
Dailheu-Geoffroy ' 49 ol ¢ —

y Nataf (131) 1960 | Angéiologie 640 2| 1amo Froment, Gonin, 53c|q| 4 aios
Servelle, Chalut, ‘ Gallavardin, 45a| g | 4 meses

Pepin, George Cahen, Perrin «L.es Thromboses Ar.

y Cornu (132) 1960 | Acch. Mal. Coeur-Vais. | — | — — y Hayotte (144) 1955| terielles» 20a| | 7 afos

N — Gwathemey y
— |— — Pierpon (145) 1955| Am. Surg. 8alg —
— | — — Azizi y Rafat (146) 1956 | Acta Med. Iranica. Ba|lg| 1 afio
35a| 4 -— Candiani, Fauda,
55 a| g — Noseda y .
. — |= — Pace (147} 1956 | Cardiol. Practica 0 alQ desde in-
Di Giuseppe (96) |1961| Act. Card. Angeiol. 61 afd| — Learmonth 1956 | Macewen Mem. Lect. fancia
Sigian, Sigian, Int. 53al gl ? afos Azevedo, Roubach, Univ, Glasgow 1 .
Torres De Carvalho,
Ferndndez (133) {1961 Philip. J. Surg. 67 a| @ | 2 semanas : Toledo y
65al 5! ? afos : Zaniclo (149) 1957 | Brit. Heart 7. 0 a|lg|—1 ano
70alg'| 5 afos Birke, Ejrup y
47 a| 2| 2 afios 1 . Olhagen (70) 1957 | Angiology 280 @1 6 anos
76a| Q| ? semanas : 35a| 2| 17 afios
67 a| & — b 42 a| gt 3 afios
Alenso (134) 1961 | Min. Card. Angiol. _ Fay Segal y - 25 al @1 3 aios
Europ. 52a; 2! 1 afio Berezowski (150) |[1958| Amer. Heart I. 49 a| @ 2 afios
Martorell No publicados Tal @ — Lessof y Glynn (151) | 1959 [ Lancet 39 al Q —
63al | ? meses ‘ . 2 al@| 1afio
S54a| 5| ? meses Schober (152) 1960 | Mediz, Klin. 46 0| g | S5 afos
72alg — Di Giuseppe (96} 1961 | Act. Card. Angéiol. [13 4| —
58a g — Int,
63alq — . .. . \
45ald _ Estos 34 casos se distribuyen de la siguiente forma: 10 anoemalias congé-
62 a| 5 —_ nitas, 8 sifilis, 7 aneurismas, . tromboangeitis obliterante, 2 periarieritis nudo-
S6a|ld — sa, 1 embolia, 1 trombofilia, 1 enfermedad trombosante, 1 seudoxantoma
eldstico y 1 lupus eritematoso.
-— 18 — — 19 —
]




SINDROME DE OCLUSION DE LOS TRONCOS SUPRAAOQRTICOS DE

ETIOLOGIA NO ESPECIFICADA

AUTOR ANIO REVISTA EDAD|(3exo} EVOLUCION
Beneke (153) 1925 | Virchows Arch. 41 a| @ | 5 afos
Nagashima, Kitamo-

to, Sato y Okamu- ) _
ra (154) 1937 | Klin. Wochs. 25a| 9| 1 afo
mita
TOAzumay(ISS) 1937 | Grenzgebeit 1Ba| @] ? meses
Kouretas
Djacos (ylSﬁ) 19401 An. d’Ocul. 230l @ —
Gilmour (157) 19411 J. Path. 2Zaj@] 6 meses
Niimi (158) 1942 Gen. Opht. ANa| el 4 afios
Kume (159) 1943 Gen. Opht. 33a| ¢l 3 afios
Kumashima (160) 1949 | Cl. Opht. 39 alg| 1 afno
Sudo (61) 1949 })mg.c’ll‘reat. gg a % | ;io
ap. CL
[tahara (162) 1952 P 222 2| 1360
Skipper _
Fﬁgt (1%3) 1952 ! Brit. Med. J. gg a %7' —g ;11_135
Turchetti y : soc. o n
Strano (164) 1952 | AL Mea ot S loalol
Da Costa y Mendes : : ' B
Fagundes (11) 1953 | 1f Congr. Soc. Int. An- |36 0| 2 | 3 afos
giologia, Lisboa 64 o| @ |1 afio
58a|g| 1 abo
Ross y McKusick (5) 1953 | Arch. Int. Med. 3al @ —
Bustamante, Mila- 67 al o | 10 afios
nés, Casas y De i .
la Torre (54) 1954 AngonOgy 45 | ¢ | 10 aflos
Sebe (165) 1954 [ J. Cl. Opht. 17 ol @ |1 afio
Barker . . _
Edwards (166) 1955 | Circulation ¢4 gl @ 1 afio
Medeira, Rocha da
Silva, Guimeraes . _
y Amora (59) 1255 | Journal Médico 54 g| & | 13 afios
Mouguin, Desvignes,
Macrez, Hatt y . )
Fanjou (167) 1255 ] Bull. Mém. Soc. Méd, _
Paufique y Hép. Paris 3lal Q| ?aiios
Moreau (168) 1955 | Bull. Mém. Soc. Frang.
Ask-Upmark v Opht. — | = —
Fajers (169) 1956 Acta Med. Scand. 40al o 20 afios
Jiménez y , )
Moncada (170) 1956 | Rev. Clin. Espafiola — —
Moia. Balza vy -
Hojman (108) 1956 Rev. Arg. Card. 40alg| 3 afios
Santos Botello (171) | 1956} Rev. Hosp. Univ. Mon-
lerrey . 46a| @ -
Calo (172) 1957 ¢ Cardiologia Pratica dlal?Q —
Kinney (173) 1957 | Am. J. Med. 2alQ —_—
Puente, Llopis y ) . _
Pintos (174) 1957 | Cir. Gin. Urol. 50a| g |1 afio
Puig Solanes
O%liI'OZ (17’5)y 1957 | An. Soc. Mex. Oft. gg a 097' —
a —_—

— 90 —

e

AUTOR ARQ REVISTA EDAD
Sen Gupta y
~_ Ghosh (176) 1957 | Brit. Med. 7J. 51 a
Peluffo y

Mezzano (177) 1958 | Folia Card. 51a
Puncernau (178} 1958 | An, Med. Barcelona 47 a
Mengis, Dubilier y

Barry (179) 1958 | Am. Heart J. 35a
Flores y Gémez.

Madrguez (180) 1959 | Angiologia 1B o
Lessof y Flynn (151) | 1959 | Lancet 33 a
Smith y Cogan (181) [1959| Am. 1. Qpht. 41 a
Danaraj y Wong

Hee Ong (182) 1960{ Amer. I. Card. 20 a
Aravanis y

Michaelides (183) |1941| Angiology 32 a

Sexo| EVOLUCION

18 afios
4 afos

5 anos

1 40 40409, 40 Q40 Q

3 afos

SINDROME DE OCLUSION DE LOS TRONCOS SUPRAAORTICOS

CUADRO RESUMEN

Casos recopilados .
Sexo femenino

Sexo masculino

Enfermmedad de Takayasu

Artertosclerosis
Etiologia diversa .

Enfermedad de Taka

Sexo femenino

Sexo masculino

Arteriosclerosis: )
Sexo femenino

Sexo masculino

Etiologia diversa:
Sexo femenino

Sexo masculino

yasu:

Edad promedio al acudir a la consulta:
Enfermedad de Takayasu

Arteriosclerosis

ETIOLOGIA

<. 313
67 %
33 %
. 49 %
38 %
13%

0 %
50 %

28 afios
55 afios

Entre las causas que pueden originar un sindrome de oclu-
si6n de los troncos supraadrticos, una de las primeras obser-
vaciones publicadas es la de un aneurisma disecante de la
aorta. SAvoRy (136), en 1856, citado por Ross y McKusick (51),

— 2 —

publicé el caso de una enferma de 22 afios que fallecié en el
Hospital de San Bartolomé de Londres. En la autopsia se



hallaron lesiones de aneurisma disecante curado a nivel del
arco adrtico, con oclusién de los tres troncos supraaéiticos.
En vida presenté un sindrome tipico. Quizas es éste el primer
caso publicado en la literatura mundial de Sindrome de Oclu-
sién de los Troncos Supraadrticos.

Tembién se presenta el sindrome en casos de aneurisma
sifilitico. J. Davy (135), citado por Ross y McKusIck (51), co-
nocié en 1839 el caso de un oficial herido en la batalla de
Waterloo que carecia de pulso en el cuello y en los brazos
y que fallecié subitamente. En la autopsia se hallé un aneu-
risma, posiblemente sifilitico, de la aorta con oclusién de los
troncos supraadrticos.

Otros casos han sido publicados por CRAWFORD (137),
KAMPMEIER y NEUMANN (139), CoHEN y DaVIE (98), MAURER {140).
En el Irdan, Azizi y RAFAT (146) presentan un caso,

La sifilis adrtica sin aneurisma se da también como causa
de este sindrome. Ross y McKusick (51) publican siete casos,
cuatro negros, y dicen haber visto un total de diez. Entre los
casos citados por otros autores la sifilis como causa de oclu-
sién supraadrtica se da en proporcién mucho menor.,

Por el contrario, la arteriosclerosis, que Ross vy McKu-
sick (51) sefialan como rara, se da como causa de este sin-
drome en cerca del 40 % de los casos, con franco predominio
masculino.

NYGAARD y BROWN (184) describieron en 1937 una enfer-
medad con tendencia trombosante que afectaba las arterias
y las venas, a 'a que HNamaron trombofilia esencial. Uno de sus
casos carecia de pulso en un brazo. AGGELER, Lucla y THOMP-
SON (141) presentaron en 1941 el caso de una enfermera espa-
fiola de 29 anos con Sindrome de oclusién de los troncos
supraagrticos y que fue catalogado por estos autores de trom-
bosis por trombofilia.

La arteritis aparece como la causa mas frecuente del sin-
drome (casi el 50 9%). Aunque algunos casos han sido catalo-
gados de tromboangeitis obliterante, otros de periarteritis
nudosa y otros de arteritis de células gigantes, es lo cierto que
la mayoria corresponde a lesiones de arteritis no especificas,
Hamada Arteritis de las mujeres jovenes o enfermedad de
Takayasu.

Por altimo, debemos mencionar la presentacién del sin-
drome en casos de anomalias congénitas del arco adrtico. Pa-
rece ser que estas anomalias son bastante frecuentes. En algtin
caso las dos carétidas y las dos subclavias arrancan de un
tronco braquicefalico comun. La oclusién de este solo tronco
explicaria la presencia de un sindrome bilateral. En el libro
«Les Thromboses Artérielles», FROMENT y colaboradores (144)
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citan el caso de una joven de 20 afios con anomalias adrticas,
y no solo a nivel de los troncos supraadrticos sino, ademas,
de la aorta abdominal, determinando esta ultima una intensa
claudicacién intermitente de las piernas con frialdad vy cianosis.

RAZA, EDAD Y SEXO

La oclusién crénica de los troncos supraadrticos se pre-
senta en todas las razas. Parece particularmente frecuente en
la raza amarilla, sobre todo en ¢l Japon, quizd porque es alli
donde ha sido estudiada con mayor anterioridad. En la raza
blanca son cada dia mas frecuentes los casos observados. En
la raza negra el sindrome es relativamente frecuente en casos
de arteritis sifilitica, pero también puede presentarse la tipica
enfermedad de Takayasu. Yo mismo vi una enferma negra
en el Brasil que me fue mostrada en un hospital, caso que
fue publicado mds tarde por DE MEDEIROS y RIBEIRO (89); y
el oftalmdélogo PINkizam (15) relata un caso de arteritis no
sifilitica en una negra de 32 afios. También se han publicado
dos casos de raza arabe, uno en Egipto y otro en Iran. En
Turquia se han publicado dos casos, y otro en la India.

El sindrome puede presentarse en cualquier edad, hecho
facil de comprender si se tiene en cuenta que a veces corres-
ponde a una enfermedad congénita y a veces es una locali-
zacién de la ateromatosis. Puede decirse que los casos de ar-
teritis corresponden a personas jévenes. La mayor parte de
casos publicados en Japén tienen alrededor de los 25 afios.
Los casos correspondientes a ateromatosis pueden ser de edad
muy avanzada,

El sexo tieme una importancia capital en el sindrome que
nos ocupa. De la misma manera que la tromboangeitis o en-
fermedad de Buerger es casi exclusiva de los hombres, la
arteritis no especifica supraaértica o enfermedad de Takayasu
es casi exclusiva de las mujeres (92,3 %), a tal extremo que
se ha denominado variedad arteritica de las mujeres jovenes,

En las formas ateromatosas predomina, por el contrario,
el sexo masculino (65 % ).

ANATOMIA PATOLOGICA

Bajo el punto de vista anatomopatolégico el Sindrome de
Oclusién de los Troncos Supraadrticos puede presentarse como
consecuencia de la oclusién trombética segmentaria de unos
troncos supraadrticos ateromatosos o bien como consecuen-
cia de lesiones arteriticas acompafiadas de trombosis.
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Vamos, primero, a ocuparnos de la arteriosclerosis de los
troncos supraadrticos. Ya hemos sefialado antes que, contra-
riamente a la forma arteritica mds frecuente en las mujeres
jovenes, la arteriosclerosis se presenta en mayor proporcién
en hombres que sobrepasan los cuarenta afios. En algunos
casos las lesiones estdn circunscritas a los troncos supraadr-
ticos, pero por lo habitual se hallan lesiones arteriosclerdticas
en otras arterias del cuerpo. Se dan casos en que las oclusio-
nes trombdticas de la bifurcacién adrtica se acompaiian, des-
pués, de oclusién de uno o de los tres troncos supraadrticos.
SANCHEZ-HARGUINDEY (99) publicd en 1947 un caso particu-
larmente interesante de arteriosclerosis de la aorta con oclu-
sion trombética de su bifurcacidén (Sindrome de Leriche) y
trombosis parietal del arco adrtico a nivel de la emergencia
de los tres troncos supraadrticos. Este trombo que llenaba
una zona deprimida del borde convexo de la porcidn hori-
zontal del cayado, se hallaba tunelizado de forma que la san-
gre podia seguir circulando por los tres troncos supraadrti-
cos, los cuales se hallaban mas bien dilatados v ateromatosos
después de extraer el codgulo.

Estos hallazgas necrépsicos permiten explicar el mecanis-
mo por el cual pueden ocluirse simultineamente los tres tron-
cos. En principio las lesiones ateromatesas de la porcidn ho-
rizontal de la aorta debilitan la pared, cediendo ésta ante la
presion de la onda sistélica. A dicha depresién adrtica con
lesiones de ateroma se le sobreafiade una trombosis parietal.
Esta trombosis, al ocupar el origen de los tres troncos supra-
adrticos, puede cerrar simultineamente los tres a la circula-
cion de la sangre. De esta manera se explicaria la desaparicién
del pulso y de las oscilaciones en carétidas y subclavias. Pa-
rece ser que SHIKHARE (138) publicd en 1921 un caso de oclu-
sién de los troncos supraadrticos en cuya autopsia se hallo
un aneurisma de la aorta llenc de un gran codgula que enviaba
propagaciones digitiformes dentro de los grandes troncos del
cayado aortico determinando su obstruccién.

En cuanto a las lesiones arteriticas, algunos autores que
han practicado estudios necrépsicos resaltan que el arco adr-
tico, a nivel del origen de los troncos supraadrticos, se halla-
ba englobado por una masa dura al tacto, a veces de aspecto
tumoral (MasPeETIOL y Tapras, 143), estrangulando la luz de
dichas grandes arterias.

El examen histolégico de los troncos obliterados muestra
lesiones de panarteritis. La participacién de las tres tdnicas
arteriales en esta variedad es caracteristica. Existiria una pri-
mera fase de arteritis flemonosa segmentaria, seguida de le-
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siones inflamatorias estenosantes y, por ultimo, de trombosis.
El trombo podria recanalizarse.

Se ha descrito el engrosamiento de la endarteria con di-
sociacidon de la elastica e infiltracién celular, la presencia de
células gigantes macrofagicas en la media y el engrosamiento
e infiltracidn granulo y linfocitaria de la periarteria. El trombo
que oblitera la luz suele ser un trombo mas o menos orga-
nizado y recanalizado, firmemente adherido a la pared.

Estas lesiones se han comparado a las halladas en la pe-
riarteritis nudosa, con la diferencia de que mientras en esta
enfermedad se atacan las pequefas arterias, en la enfermedad
de Takayasu se atacarian las grandes. También se han des-
crito estas lesiones como tuberculosas, reumaticas, sifiliticas,
hiperérgicas, como arteritis de células gigantes, arteritis gra-
nulomatosas, etc.

La enfermedad de Takayasu, segiin Ask-UpMark (169), re-
presenta una arteritis de origen reumitico o reumatoide his-
tolégicamente relacionada con la arteritis craneal de Horton.
Se trataria de una reaccidn hiperérgica de las arterias some-
tidas a un sobreesfuerzo hidrodinamico.

En mi opinién es preferible considerar esta enfermedad
como una arteritis supraadrtica no especifica, mas frecuente
en las rujeres jévenes, y denominarla enfermedad de Takaya-
su, de la misma manera que a una arteritis no especifica pro-
pia de los hombres jévenes la denominanos enfermedad de
Buerger.

SINTOMAS

Atrofia facial. — El primer signo que llama la atencién al
presentarse a la consulta estos enfermos es la atrofia facial,
Su cara tiene una configuracién caracteristica. Los enfermos
aparentan mucha mdas edad de la que tienen. Resalta en pri-
mer lugar la excavacion de las cavidades orbitarias y la atrofia
de la musculatura facial, que exagera los relieves Gseos. Los
huesos de la cara, sobre todo en el periodo terminal, pueden
mostrarse descalcificados, y no es rare que exista una acen-
tuada piorrea o bien las piezas dentarias falten por completo.

Sincope oriostdtico y ataques epileptiformes. — Este signo
es quizds uno de los mas tipicos v caracteristicos. Los enfer-
mos presentan ataques epileptiformes caracterizados por pér-
didas de conocimiento y crisis convulsivas con recuperacién
inmediata de! sensorio después de caer y adquirir la posicién
horizontal. No se presentan nunca de noche ni se acompaiian
de miccion involutaria. El clinostatismo los evita, Ia posicion
vertical y el esfuerzo los provoca. En ocasiones el sincope no
va seguido de convulsiones. La posicién influye de tal manera



en su produccién que, en el periodo terminal, los enfermos
pueden verse obligados a permanecer constantemente en po-
sicién horizontal. :

El sincope y las crisis epileptiformes se provocan por la
compresién de la bifurcacidn carotidea, Cabria aceptar que
esta compresién acentuaria la isquemia cerebral y, por tanto,
provocaria aquellos sintomas; pero suele aceptarse que existe
una hipersensibilidad del seno carotideo relacionada posible-
mente con el tejido cicatrizal que suele envolverle. Ask-Up-
MARK (53) considera en extremo instructivo el caso de KOURETAS
y Dracos (156). En esta observacién la sensibilidad del seno ca-
rotideo variaba con el ciclo menstrual, siendo mas exagerada
inmediatamente antes, durante e inmediatamente después.

Algias craneocervicales. — Los enfermos presentan algias
diversas en determinados sectores del cuero cabelludo o en
el cuello y en los maxilares. Estas ultimas se presentan des-
pués de la masticacién y semejan una claudicacién intermi-
tente de los musculos masticadores.

Torpidez de las heridas. — De la misma manera que en las
extremidades inferiores, la isquemia crénica de los territorios
dependientes de los troncos supraadrticos puede ocasionar
una torpidez en la evolucién de las heridas de dichos territo-
rios. RODENSKY y WaSSERMAN (126) publican en 1959 un caso
muy demostrativo de maltiples fallos de injerto cutdneo en la
regién frontal tras extirpacién de una neoplasia en un enfer-
mo con Sindrome de oclusién de los troncos supraadrticos.

Necrosis.— A nivel de la cara pueden presentarse necro-
sis, tlceras y otros trastornos consecutivos a la isquemia cré-
nica facial. Se han comunicado casos (2,2 %) de necrosis de
la punta de la nariz, de ulceras en la nariz o en el paladar, de
perforaciones del septo nasal y de necrosis isquémicas de la
piel del crineo. La piorrea alveolar es en extremo frecuente.

Soplo y «thrills. — En los casos de obliteracién completa
de los troncos supraadrticos no se presenta soplo ni «thrill»
por palpacién y auscultacién a nivel de los vasos carotideos
y subclavios. En los casos de estenosis, o sea de oclusién in-
completa, puede presentarse soplo y «thrill» a nivel de la
region carotidea o subclavia.

En publicaciones anteriores hemos resaltado que el soplo
se produce cuando la corriente sanguinea franquea una estre-
chez brusca en su trayecto, v que el estremecimiento catireo
o «thrill» constituye una vibracién palpable producida por el
choque de dos corrientes sanguineas a muy diferente presién.

En casi todos los casos de dilatacién arterial circunscrita
(aneurisma) o de coleccién sanguinea comunicante con la luz
de una arteria (hematoma pulsatil} o de estenosis arterial, se
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produce un soplo intermitente isdcrono con la sistole cardia-
ca. El orificio a través del cual pasa la sangre v origina el
sgplo pone en comunicacidn sangre arterial con sangre arte-
rial. Las comunicaciones interarteriales se caracterizan por
un soplo intermitente sistélico acompanado o no de estreme-
cimiento catareo o «thrill».

En casi todos los casos de comunicacién arteriovenosa el
choque de la corriente arterial con la corriente venosa, de
presion mucho menor, origina un estremecimiento catdreo o
«thrill» asociade a un soplo continuo con refuerzo sistélico.

Finalmente, en los raros casos de comunicaciéon interve-
nosa con formacién de una gran dilatacidn circunscrita, por
ejemplo en la enfermedad de Cruvethier-Baumgarten, se pro-
duce un soplo continuo sin esfuerzo sistélico, acompariado de
estremecimiento catdreo o «thrill» manifiesto.

Resumiendo, el «thrill» acompanado de soplo intermiten-
te sistdlico demuestra la presencia de una comunicacidn in-
terarterial ; el «thrill» asociado a soplo continuo con refuerzo
sistolico revela la presencia de una comunicacién arteriove-
nosa; y el «thrill» acompanado de soplo continuo sin refuerzo
sistolico indica la presencia de una comunicacidn venovenosa.

Sin embargo, tanto el caso de Eritor, UsSHER y STONE (5),
como en los de LEwis y STOKES (6), DA Costa y MENDES Fa-
GUNDES (11), LoBaTo (66) v otros muchos, ya se sefiala la exis-
tencia de un soplo continuo con refuerzo sistélico. Este soplo
continuo con refuerzo sistélico acompafiado de «thrill» es
caracteristico de la comunicacién arteriovenosa. Pero ni en
el acto operatorio ni el la autopsia se ha comprobado esta
comunicacién arteriovenosa.

Parece ser que este soplo continuo se origina en las arte-
rias estenosadas cuando las arterias vecinas de circulacién
colateral estan ocluidas y no pueden llevar la sangre hacia
el sector arterial distal a la estenosis. MYERS, MURDAUGH, Mc-
IntosH y BratspeLL (107), a propdsito de un caso con autop-
sia, han confirmado esta suposicion y han practicado estudios
experimentales produciendo un soplo continuo mediante oclu-
sién arterial parcial de la arteria en determinadas circuns-
tancias, por las cuales se evita que la circulacién colateral
suministre una presion diastdlica satisfactoria distal al lugar
de la oclusion.

" Circulacidn colateral. — El Sindrome de Qclusion de los
Troncos Supraadrtices se ha denominado también «Coartacion
aodrtica invertida». Aunque este nombre es impropio, tanto en
la coartacién aértica verdadera como en la Ilamada invertida
se desarrolla una circulacién colateral que tiende, en el pri-
mer caso, a sortear el cbstdaculo creado a la circulacion arte-



rial para la mitad inferior del cuerpo y, en el segundo, para
la mitad superior del cuerpo. Estas vias supletorias pueden
alcanzar un calibre importante haciéndose perceptibles en al-
gunas arterias del cuello y del hombro y, sobre todo, en las
arterias intercostales. Con mucha menos frecuencia que en la
coartacién aértica verdadera, la oclusion de los troncos su-
praadrticos puede dar lugar a una dilatacién de las arterias
intercostales que llegue a desgastar el borde inferior de lzs
costillas, las cuales adquieren radiolégicamente un aspecto
dentellado (Signo de Rasler). AzEVEDO y colaboradores (149)
sefialan en un caso el gran incremento de la circulacién inter-
costal.

Hipertension arterial. — Por regla general la presién arte-
rial de estos enfermos no puede medirse a nivel de los bra-
zos, como consecuencia de la oclusién en el origen de las
subclavias. Sin embargo, algunos de estos enfermos pueden
ser hipertensos y hasta presentar un grave cuadro de hiper-
tensién diastélica.

Desde 1944 sefialamos (1) la existencia de un ligera hiper-
tensién en los miembros inferiores. Este hecho, confirmado
por otros autores, es frecuente pero no constante. Una hiper-
tensién ligeramente elevada puede representar un mecanismo
compensador. Si se presenta una diastdlica muy elevada es
muy posible que exista alguna lesién en una o en las dos
arterias renales. En uno de los casos de Ask-UpMark (169) el
rifidén era pequefio y no eliminaba en el pielograma. Cuando
una arteria renal estd trombosada o, sin estarlo, estd ocluido
por un trombo su orificio adrtico se origina una hipertensién
arterial nefrégena. Si las dos arterias renales estin trombo-
sadas no se origina hipertensién y el enfermo muere de anu-
ria, como en el caso de SANCHEZ-HARGUINDEY (99).

También puede morir de uremia si no estando trombosa-
das las arterias renales su orificio adrtico estd ocluido en los
dos lados, como en el caso de Ask-UpMmark (169).

Isquemia de los miembros superiores.— La oclusién de las
arterias subclavias origina un sindrome isquémico crénico a
nivel de Jos miembros superiores. Lenta o bruscamente apa-
recen parestesias e hipoestesias en los dedos de las manos,
que se exageran al colocarlas en alto, por ejemplo en el acto
de peinarse. La fuerza muscular de los brazos estd disminui-
da y su musculatura ligeramente atréfica. La exploracién per-
mite obtener los siguientes signos: Desaparicién del pulso
carotideo en los dos lados. Desaparicién del pulso en la sub-
clavia, humeral, radial y cubital de los dos lados. Desapari-
cién o disminucién muy marcada del indice oscilométrico en
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los miembros superiores. Ausencia de trastornos tréficos en
las manos.

La ausencia de trastornos tréficos a nivel de las manos
fue sefialada por nosotros como un signo caracteristico del
sindrome que nos ocupa. Suele existir una atrofia de la mus-
culatura de la mano, de igual forma que existe una atrobia
de la musculatura facial. Sin embargo, en algun caso se han
presentado trastornos necréticos (1,6 %), como por ejemplo
en el de PUENTE, L10PIS y PINTOS (174), trastornos necréticos
que alcanzaron tal intensidad gue obligaron a la amputacién
del brazo. Otro caso de gangrena ha sido publicado por Da
Costa y MEeNpES FAGUNDES (11). El enfermo ingresé en mal
estado, fue amputado y fallecié6 a los tres dias. LESSoOr y
GLYNN (151), Ei. ToRAEI (84) y ScHOBER (152) afiaden en con-
junto otros tres casos. Estos son los cinco unicos casos de
gangrena de la mano que hemos hallado en la literatura. Es
conveniente sefalar que en estos casos se trataba de formas
incompletas de! sindrome.

Hemiplejia y afasia. — Los trastornos isquémicos cerebra-
les son muy acusados en este sindrome. Transitorios y pro-
vocados por la posicién vertical al principio, esta isquemia
conduce mas tarde a un deterioro mental progresivo. En al-
gunos casos puede presentarse un episodio cerebral con hemi-
plejia (9,5 %) o hemiplejia y afasia (4,4 %), como en los casos
de GOTTSEGEN y SzaM (64), MaNGoLD y RotH (56), SEGAL y
BErEZOwsKI (150), WARREN y TriepMan (113), Frévic (10),
AZEVEDO, ROUBACH, CARVALHO, TOLEDO y ZANTOLO (149), SILBER
y ROSENBERG (124), THURLBECK y CURRENS (129). En ocasiones
puede presentarse alguna hemiparesia transitoria con disar-
tria, de media a una hora de duracion, repetida, como en los
casos de TRfas De BEes, SANCHEZ-LUCAS v BALLESTA-BAR-
cons (61), Tour y Hovt (125), DE MEDEIROS y RIBEIRO (89).

Trastornos oculares.— Las manifestaciones oculares de
este sindrome son resultantes de la subnutricién crénica de
los ojos, consecuente a la isquemia de la cabeza por la oclu-
sién gradual de las carétidas. Segin PINkHAM (15), la amauro-
sis transitoria se presenta en un 70 % de los casos. La for-
macién de cataratas ocurre en un 45 %, e impide el examen
del fondo de ojo. La atrofia del iris, la formacién de anasto-
mosis arteriovenosas peripapilares y las hemorragias retinia-
nas son frecuentes en este sindrome, particularmente en la
variedad arteritica de las mujeres jévenes. La atrofia del ner-
vio Optico sin edema papilar ya fue sefialada por nosotros
en 1944 (1). La presién de la arteria de la retina esti consi-
derablemente disminuida.

Esta oftalmoangiopatia hipotensiva (SHmMIZU y SaNo, 16)
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es caracteristica de la enfermedad de Takayasu. Quiero resal-
tar un hecho importante en lo que a trastornos oculares se
refiere, segiin se trate de arteriosclerosis o de arteritis. En
los casos de arteriosclerosis se presentan trastornos oculares
s6lo cuando las cardtidas estdn ocluidas. En los casos de ar-
teritis pueden presentarse graves trastornos oculares con ca-
rotidas permeables. Cabe suponer que la enfermedad de Taka-
yasu presenta, arteritis mdas distales que originan las lesiones
oculares.

El doctor ViLa-Coro nos ha facilitado la descripcidon si-
guiente de los trastornos oculares:

«Los sintomas oculares de la enfermedad de Takayasu son
caracteristicos, engendrando un cuadro clinico cuya evolucién
es inconfundible.

»Lo primero que llama la atencién es la falta de pulsati-
lidad arterial retiniana cuande se comprime el globo ocular.
Ello es debido a 'la falta de presién sanguinea en los vasos
de la retina.

»En los comienzos de la enfermedad vemos aparecer pe-
quefios. focos hemorragicos en forma de «llamas de velas,
situados en los vasos de mediano calibre. En ciertas ocasiones
estas hemorragias afectan disposicién en rosetas.

»Andando el tiempo estas hemorragias aumentan de ta-
mano, siendo verdaderos charcos de sangre que ocupan de pre-
ferencia las regiones cercanas al disco 6ptico. Las venas son
mas gruesas de lo normal, ingurgitadas, dando la sensacién
de gruesas sanguijuelas.

»Posteriormente vemos presentarse trastorncs vasculares
menos aparatosos pero mdas importantes en otras regiones del
interior del ojo. En los alrededores del ecuador retiniano se
observan claramente anastomosis arteriovenosas, formando
arcos caracteristicos con numerosas y pequefias ramas que
se desprenden de las porciones medias.

»Como consecuencia de estos {rastornos vasculares aumen-
ta la presién intraocular, presentindose un glaucoma simple.
El nervio éptico es asiento dg un proceso atrofico lento, exca-
vandose gradualmente. En la retina vemos aparecer manchas
blancas y exudados algodonosos resultado del proceso hemo-
rragico.

»El iris también sufre las consecuencias de este proceso
vascular. Existen zonas atréficas pigmentarias dejando al des-
cubierto gran cantidad de arterias y venas, constituyendo una
verdadera rubeosis. Como consecuencia de la presién intra-
ocular el iris se desplaza hacia adelante, ocasionando una sol-
dadura al angulo camerular. La pupila se dilata y permanece
inmovil.
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»El cristalino, al igual que los otros elementos anatémicos
del ojo, también experimenta alteraciones patolégicas, pre-
sentiandose una catarata que comenzando por las partes peri-
féricas acaba invadiendo todo su espesor.»

SINTOMAS TRANSITORIOS
Y
SINTOMAS PERMANENTES

Los sintomas y signos de la oclusién de los troncos supra-
adrticos pueden dividirse, también, en transitorios y perma-
nentes. '

Entre los sintomas transitorios musculares pueden citarse
la claudicacién intermitente de los maseteros y la fatiga de
los brazos. Entre los cerebrales, el sincope, las crisis epilep-
tiformes, la afasia, Ia hemiparesia y la hemianopsia homéni-
ma. Entre los oculares, la amaurosis v la diplopia. Y entre los
cardiacos, las crisis de dolor precordial.

Entre los sintomas y signos permanentes se presentan en-
tre los cerebrales, la hemiplejia, la afasia, la hemianopsia
homénima, los trastornos de la memoria, el torpor y hasta
un estado comatoso final. Entre los oculares, la anisocoria,
la catarata, la atrofia del nervio éptico, la iritis, la retinopatia
y el glaucoma. Entre los faciales, la atrofia de las partes blan-
das, ulceras necréticas y la piorrea. Entre los cardiacos, in-
farto de miocardio. Entre los vasculares, desaparicién del
pulso en las carétidas, desaparicién del pulso y de las oscila-
ciones en los brazos, soplo y «thriil» a nivel de estos troncos
arteriales, imposibilidad de medir la tensién arterial en los
brazos, ligera hipertensién arterial en las piernas y desarrollo
de circulacién arterial colateral palpable a nivel del hombro
o visible por radiografia en forma de desgaste de las costillas,

FORMAS CLINICAS

Oclusion simultdnea de los troncos supraadrticos
y de la bifurcacion adrtica

La arteriosclerosis de la aorta puede originar la oclusién
simultdnea de los troncos supraadérticos y de las dos iliacas,
ocasionando asi una, verdadera enfermedad sin pulso. A prin-
cipios de 1959 (120) hicimos una recopilacién de los casos pu-
blicados, los cuales —afiadidos otros dos— publicamos a con-
tinuacion.
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Observacién (ABrRaMS, W. B. y Gerg, J. B., 109). Vardn de 66 afios.
Ingresd en el hospital por disnea de esfuerzo ¢ hinchazén de las pier-
nas desde hacia un afio. El interrogatorio se hacfa dificil por el estado
mental del paciente. Parece ser que en otro hospital fue diagnosticado
de trombosis coronaria. . .

Exploracién: Imposibilidad de medir la tensién arterial en brazos
y piernas. Pulso ausente en todas las arterias de los miembros a ex-
cepcion de la radial derecha y de las dos femorales. Trastornos cere-
brales graves con episodios nocturnos de agitacion. Tenia, ademas,
incontinencia de esfinteres, Fallecié al poco tiempo de su ingreso por
una complicacién respiratoria. ] ) .

La autopsia demostrd acentuadas lesiones de ateromatosis adrtica
con ulceras y calcificacién. Los tres tropncos supraadriicos y las dos
iliacas comunes se hallaban ocluidas por un proceso arteriosclerético
con trombosis sobreafadida,

Observacidn (Ross, R. S. y McKusick, V. A, 51). Mujer de 52 afios.
Presentaba sindrome de Leriche. La presién arterial en el brazo dere-
cho es 170/80 y en el izquierdo 110/80, con pulso radial muy débil.
Mis tarde presentd aneurisma arieriosclerético aértico abdominal.

Observacidn (Ross, R. S. y McKusick, V. A., 51). Vardn nacido en
1905. Tipico sindrome de Leriche desde los 32 anos. En 1951 la tensién
arterial en el brazo derecho era de 160/110. El pulso radial izquierdo
se palpaba muy débil. En la fosa supraclavicular izquierda se auscul-
taba un soplo sistélico rudo.

Observacion (Ross, R. 8. vy McKusIck, V. A., 51). Varén de 47 afios.
Presentaba claudicacién intermitente desde los 40 afos. Fumaba un
paquete de cigarrillos al dia. Al ingresar en el hospital carecia de pulso
en las piernas y en el brazo derecho. En el brazo izquierdo la tensidn
arterial era de 130/%0. El pulso carotideo era dificil de palpar. Fallecio
en el hospital después de presentar convulsiones y paralisis.

En la autopsia se halld oclusién trombética de la aorta desde el
tronco celfaco hasta la bifurcacién y de las iliacas. La subclavia y
cardtidas del lado derecho estaban ocluidas por trombos. Los estudios
microscépicos demostraron lesiones que podian etiguetarse de atero-
matosis.

Observacidn (BUSTAMANTE, Mr1Lanes, Casas y DE La TorrE, 54). Vardn
de 52 afios. Visto en mayo de 1952. Sufria claudicacién intermitente
en las piernas y con frecuencia debia interrumpir Ia masticacién por
dolor en las mandibulas. Los brazos se cansaban al menor esfuerzo.
El sintoma que mds le alarmaba era la pérdida momentinea de Ia
conciencia, acompafiada de crisis convulsivas.

La exploracidn mosiraba un hombre de aspecto avejentado, sin
pulso en las extremidades superiores ni en las inferiores. Era impo-
sible medir la tensién arterial. Carecia de trastornos tréficos en las
manos y en los pies. Las oscilaciones eran nulas en los brazos. En 1953
sufri6 un accidente cerebrovascular con hemiplejia izquierda, de la
que fue recuperdndose.

Observacicn (BUSTAMANTE, MILANES, CASAS v DE La Torrg, 54). Vardn
de 51 afies. Claudicacién intermitente desde hacia seis afios. Debilidad
en brazos y posible infarto de miocardio cuatro afios antes del examen.

Exploracién: Atrofia de los masculos faciales. Pulso susente en
todas las arterias exceplo en la carétida y femoral izquierdas. Aorto-
grafia abdominal: Oclusién completa de la iliaca derecha e incompleta
de la iliaca izquierda. ’

Ultimamente presentaba, ademads, trastornos visuales.
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Observacicn (THURLBECK, W. M. y CURRENs, J. H., 129). Vardn de
30 afios. Claudicacién intermitente en piernas desde hacia diez afios.
Frialdad en los pies y dlcera isquémica. Hubo que amputar a nivel
del_muslo derecho. Crisis de angina de pecho.

Exploracién: Enfermo con respiracién de Cheyne-Stokes. Fs impo-

sible medir la tensién arterial. Carece de pulso en todas las arterias

excepto en la aorta abdominal.

Fallece de reaccidén frente a una inyeccién de dihidrocolato sddico.
En la autopsia se observan intensas y profusas lesiones arterioscle.
réticas a lo largo de toda la aorta, con innumerables vlceras. Trom-
bosis que ocluye el origen de los ires troncos supraadrticos, También
se hallan ocluidas por trombos la aorta abdominal en su parte distal,
las arterias iliacas de los dos lados y la arteria femoral del lado iz
quierdo. En el corazén, infarto de miocardio.

Observacign (SANcHEZ-HARGUINDEY, L., 99). Varén de 64 afios. Desde
hace algunos anos nota gran fatiga al andar. Ultimamente se ve obli-
gado a guardar cama por que se ve imposibilitado de dar el menor
paso y tampoco puede mantenerse en pie. Frialdad en piernas ¥y pies.

A la exploracién se aprecia atrofia de ambas extremidades inferio-
res. Carece de pulso y oscilaciones en las dos piernas. Presenta placas
de gangrena en los tobillos, rodillas v regi6n sacra.

Fallece de anuria.

En Ia autopsia pueden apreciarse intensas lesiones ateromatosas a
lo large de toda la aorta, La bifurcacién adrtica se encuentra ocluida
por un trombo antiguo que alcanza hasta las renales. Las dos arterias
renales aparecen obstruidas por trombos mas recienles. A nivel del
arco aortico existen también intensas lesiones ateromatosas. Su parte
convexa, de donde emergen los tres troncos supraadrticos, se muestra
dilatada de forma similar a como si se iniciara un aneurisma sacular,
Una vez abierta la aorta y examinada por dentro, la porcién convexa
constituye un fondo de saco refleno por un trombo con tres orificios.
Al desprender este trombo de 1a pared, aparecen los orificios aérticos
de los tres troncos supraadrticos mas bien dilatados y con placas y
ulceras ateromatosas.

Observacidn (MartoreLL, F., 120). Varén de 51 afios de edad, Visto
por primera vez en 1953. Cuando acude a la consulta manifiesta (ue
desde hace cuatro afios presenta intensa claudicacién intermitente en
los miembros inferiores que apenas le permite andar., A su vez se
queja de gran frialdad en los pies e intenso dolor nocturno en el lado
fleli;:cho, lo que le obliga a dormir con la pierna colgando fuera del
echo.

A la exploracién se observa un tipico caso de Sindrome de Leriche,
con desaparicion del puiso y de las oscilaciones en las dos extremida.
des inferiores. Presenta ademds impotencia sexual.

Tratado con tionate célcico y Esplenhormén, pronto desaparecié
el dolor nocturno pudiendo dormir en posicién horizontal, pudo andar
una distancia mucho mayor y mejord de su impotencia sexual.

Durante cinco afios se mantuvo bien, habiendo reanudado su vida
habitual. En 1958 estd muy bien de sus miembros inferiores, aungue
no puede apreciarse pulso” periférico ni existen oscilaciones. En el
brazo izquierdo han desaparecide los pulsos radial y cubital. Las osci-
laciones en este lado estdn muy disminuidas. En la regidn supraclavicu-
lar izquierda se aprecia un soplo sistélico intermitente. No se queja
de molestia alguna en el brazo citado, sino de una disnea de esfuerzo
intensa. A la exploracién se puede apreciar enfisema, bronquitis y
poliglobulia.
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Observacién (MarRTORELL, A., 120). Varén de 61 afdos de edad. Dia-
betes conocida desde hace afios. Visto por primera vez en mayo de 1933,
Cuando acude a la consulta se queja de que desde hace tres afios pre-
senta claudicacién intermitente 'en ambos miembros inferiores y mnlti.
mamenie han aparecido placas de necrosis en el pie derecho, donde
tiene dolor nocturno que le obliga a dormir con el pie colgando fuera
de la cama,

A la exploracion se observa ausencia de pulso y de oscilacicnes en
los dos miembros inferiores, Necrosis de los dedos II y III del pie
derecho., Eritromelia declive.

Se le practica una simpatectomia lumbar derecha y la amputacién
de los dedos necrosados. Tratamiento médico consecutivo.

En 1954 presenta gangrena del pie derecho, que obiiga a la ampu-
tacidn a nivel del muslo.

En 1958 se encuentra bien, persistiendo negativos los pulsos v es-
tando abolidas las oscilaciones en sus extremidades inferiores. En esta
fecha se observa la desaparicién del pulse y de las oscilaciones en su
extremidad superior izquierda, Pulsos carotideos presentes. Soplo sis-
tolico en ambos lados por encima del esterném.

Su tnica molestia en las extremidades superiores es un sindrome
de Raynaud en la mano derecha, donde el pulso y las oscilaciones son
pricticamente normales.

En 1960 aparece un soplo sistélico intermitente sobre la cardtida
derecha.

En 1961, en la ciudad dende reside proceden a la amputacién del
muslo izquierdo por necrosis del pie de este lado. Al parecer sufrié
trombosis venosa del mufién propagada a la vena cava inferior, con
embolia masiva pulmonar de la que fallecié bruscamente.

Observacion (Asg-UpMaRK, E., 53). Mujer de 58 afos de edad. Inicié
el cuadro a los 48 afios, por medio de claudicacidn intermitente bilateral.
Presenia un sindrome de oclusién de los troncos supraadrticos, cata-
logado de enfermedad de Takayasu. Quizd se trataria de un caso de
arteriosclerosis. :

Que nosotros tengamos conocimiento existe un solo caso
de oclusién simultanea de los troncos supraaérticos v de la
aorta abdominal debida a una distrofia congénita. Copiamos
a continuacidén la historia resumida.

Observacicn (FROMENT, R. vy colaboradores, 144). A los 13 afos de
edad, coincidiendo con la aparicién de la menstruacidn, se instaura
con clerta rapidez claudicacién intermitente de ambos miembros in.
feriores, con frialdad y edema ciandiico maleolar. Pulso femoral de.
recho, ausente; débil el izquierdo. Indice oscilométrico bajo rodillas:
1 derecho, 2 izquierdo. Soplo femoral e iliaco izquierdo. Angiografia:
Pared arterial evidentemente engrosada y alterada, con calibre vascu.
lar irregular en todo el arbol arterial —incluida la aorta— y, sobre
todo, una obliteracién de la iliaca externa derecha, sienda permeable
la izquierda, aunque observdndose una obliteracién alta de la femoral
comun de este lado. Rica red anastomética pélvica, iliaca vy lumbar
que permite la replecién de las femorales por via retrégrada.

A partir de los 13 afios, anormal fatigabilidad de los brazos. A los
16 afios, sindrome doloroso bilateral y simétrico en ambos miembros
siperiores: calambres, torpeza al escribir v en los trabajos manuales;
auscncia completa del pulso en las extremidades superiores. Indice
oscilométrico en brazo izquierdo 1,5 ¥ en el derecho 0,5. Soplo caroti-
deo bilateral y esternal alto. Aortografia carotidea: Cardtidas aparen-
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temente normales pero naciendo al parecer de un tronco comun;
ausencia de imagen de la subclavia derecha; vaso de un centimetro
a la izquierda de la aorta, sospecha de una subclavia izquierda.

A los 20 afos dolores tordcicos de preferencia ante el calor, esfuer-
zo, emociones, que no semejan un dolor anginoso franco en el interro-
gatorio. ECG: necrosis e isquemia posterior, onda T negativa en pre.
cordiales izquierdas en la prueba de esfuerzo. ) ) )

Biopsia arleria femoral derecha: Lesiones antiguas, obliteracidn
casi completa por un trombo antiguo, fibrosis de todas las tdnicas,
aunque identificables, adventicia muy esclerosada si bien no inflama.

toria.

También la enfermedad de Takayasu puede dar lugar a
la oclusion simultinea de los troncos supraadrticos y de las
ramas de la bifurcacién adrtica, como en el casc siguiente.

Observacion (Danaras, T. J. y WonG HEE Ong, 182). Mujer de 20 afios.
India. Ingresé en 1956 para operar de tuberculosis pulmonar. En el
examen preoperatorio se comprobé ausencia de pulso en las cuatro
extremidades, con débil pulsatilidad carotidea. Soplo continuo con
refuerzo sistolico en la zona supraclavicular izquierda; algo menos in-
tenso en regidn supraesternal, supraclavicular derecha y raiz del cuello.
No existe «thrills. No presentaba molestias ni alieraciones. La tem-
peratura cutianea demostraba un buen aporte de sangre a la piel de

los miembros. . . . .
Reseccién segmentaria del l6bulo pulmonar superior derecho. Cu-
racién, La biopsia de las arterias pulmonares e interscostales fue nor-

mal. Lo mismo en las venas. .

Vista en 1958, biopsia de la pedia derecha y vena satélite, normal.
Un angiocardiograma sélo pude demostrar la no visualizacién de la
cardtida y subclavia izquierdas y la visualizacion de Gnicamente el
origen del tronco innominado; sc observan con claridad las arterias
vertebrales y numerosas colaterales en la base del cuello. En 1958
sigue bien, con pulsos igual, no observandose el carotideo derecho y
con debilidad el izquierdo.

Formas tncompletas

Corresponde a DA Costa y MEeENDES FAGUNDES (11) el mé-
rito de haber descrito, en 1953, las llamadas formas parciales
o incompletas del Sindrome de Oclusién de los Troncos Supra-
aorticos. Estas formas pueden consistir en estenosis no total-
mente oclusivas o bien en oclusién total de las dos subclavias
sin oclusion carotidea, o en oclusién carotidea sin oclusién
de las subclavias. Con frecuencia estas formas incompletas
representan formas de comienzo, convirtiéndose con el tiem-
po en [ormas completas. Sin embargo, no hay que olvidar que
la oclusion de los tres troncos es frecuentemente simultanea.

WERTHEIMER y Sautor (117), en su libro «Pathologie Vas-
culaire des Membres», al ocuparse del Sindrome de Oclusién
de los Troncos Supraadrticos relata el caso de una enferma
de 55 afios que presentaba oclusién total de las dos subclavias,
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ausencia de trastornos cerebrales y crisis de angor. Le fue
practicada una seccion de los plexos preaédrticos, durante la
cual se observé una rigidez adértica acentuada, hallandose en-
vuelta esta arteria por un tejido celular denso dificil de resecar.

VAN BucHEM (69) relata un caso semejante.

Al lado de estas formas de oclusién de las dos subclavias
sin oclusién carotidea debemios sefialar los casos de oclusién
unica del tronco innominado sin oclusién de la carétida y
subclavia del lado izquierdo, o los casos de oclusién de la
cardtida y subclavia izquierdas sin oclusién del tronco inno-
minado. El sindrome se presenta entonces en un solo lado, y
ha sido denominado por Sir JaMEs LEARMONTII (148) «Hemi-
Martorell's Syndrome» y por PUENTE y colaboradores (174)
«Sindrome unilateral de Martorell».

EVOLUCION

El primer hecho que llama la atencién en el curso de este
sindrome es que mientras unos enfermos ocluyen sucesiva-
mente las arterias correspondientes a los troncos supraadrti-
cos, otros lo hacen simultdneamente en todos ellos. La oclu-
sién sucesiva parece ser mas frecuente: la oclusién simultdnea
es facil de explicar en raros casos de «troncos braquiocefali-
Cos comunes», anomalia congénita en la cual las dos carétidas
v las dos subclavias nacen de un tronco comiin. En una publi-
cacién anterior, basada en datos necrédpsicos, hemos résaltado
otro mecanismo por el cual podria ocurrir la oclusién de los
tres trencos de modo simultaneo. En casos de lesiones dege-
nerativas de la convexidad del arco aértico la tanica elistica
podria perder su resistencia y ceder ante el choque de la onda
sistdlica, constituyéndose una pequefa dilatacién sacular pre-
cisamente a nivel del origen de los tres troncos supraadrti-
cos. Esta dilatacién con lesiones ateromatosas podria ser asien-
to de una trombosis sobreafadida, la cual recubriendo este
sector arterial cerraria los orificios adrticos del tronco inno-
minado, la carétida primitiva izquierda y Ia subclavia izquier-
da. De esta manera se explicaria el cierre simultineo de los
tres troncos, determinando la isquemia de la cabeza y de las
extremidades superiores.

En algunos casos la isquemia de la cabeza y de los brazos
sucede a la isquemia a nivel de las piernas. En otros (caso
de SKIPPER y FLINT, 163) la isquemia de las piernas no se
presenta hasta més tarde. Esto demuestra gue tanto en los
casos de arteritis como en los casos de ateromatosis la en-
fermedad puede convertirse en poliarteritis y aparecer lesio-
nes en territorios arteriales diversos y distantes.
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Por regla general estos enfermos viven varios afios a pesar
de la importancia de las arterias ocluidas, presentandose ra-
risima.vez gangrena de la mano (5 casos) o necrosis parcelaria
de algun territorio facial, especialmente de la nariz (7 casos).

La hemiplejia se ha presentado en 16,casos y la hemiple-
jia con afasia en 14.

La enfermedad evoluciona habitualmente con lentitud ha-
cia una caquexia progresiva. La postracion, pérdida de peso
e imposibilidad de mantenerse en pie pueden obligar a los
enfermos a permanecer constantemente en cama. Uno de nues-
tros casos (1) permanecié durante 18 afos casi sin poder
levantarse. Poco a poco el desarrollo de una circulacién cola-
teral espontinea le permitié mantenerse en pie. Vive todavia
y es capaz de sostener a su nieto en brazos.

En las formas juveniles de las mujeres, las lesiones ocula-
res suclen ser lo mas importante, perdiendo por completo
la visién en un ojo y con frecuencia en los dos.

En otros casos la aparicion de trombosis arteriales en
otros lugares (coronarias, renales, cerebrales, etc.) modifica
el curso de la enfermedad.

Veamos a continuacion las causas de muerte.

CAUSAS DE MUERTE

Muchos de estos enfermos mueren como consecuencia de
un estado caquéctico progresivo semejante, en opinién de
algunos, a la caquexia de Simmonds y como resultado de la
isquemia de la propia hipoéfisis.

De las necropsias relatadas parece desprenderse que los
casos de muerte obedecen a trombosis de otras arterias, de
preferencia las cerebrales, renales y coronarias. En el primer
caso, el enfermo con hemiplejia o sin ella entra en fase de
torpor v después coma.

En los casos de trombosis renal el enfermo fallece de
anuria y uremia, como en los casos de Ask-UpMmARK (169) y
SANCHEZ-HARGUINDEY (99).

La trombosis coronaria origina una muerte stbita. Esta
fue la causa de muerte de algunos de los enfermos de arteritis
sifilitica de Ross y McKusick (51), en el de BARKER y Ebp-
warps (166) .y otros.

Debe senalarse que las renales o las coronarias pueden
no estar trombosadas sino solo ocluido su orificio aédrtico.
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TERAPEUTICA

El tratamiento del Sindrome de Oclusién de los Troncos
Supraadrticos puede ser médico o quirturgico. En cualquier
caso depende en esencia de la etiologia del proceso.

En los casos de ateromatosis hemos empleado un trata-
miento prolongado a base de medicacidn antiateromatosa con
extractos esplénicos descolesterinizantes y heparina a peque-
fias dosis como modificador lipoproteico. Es posible que esta
medicacion haya evitado la conversién de estenosis arteriales
en oclusiones totales o bien la transformacién de formas in-
completas del sindrome en formas completas.

En cuanto a la variedad arteritica de las mujeres jovenes
o enfermedad de Takayasu, hemos utilizado medicacién a base
de prednisona y butazolidina. Parece ser que esta asociacién
medicamentosa es por el momento la mas aceptada entre Tos
autores que poseen alguna experiencia sobre esta enfermedad.

Terapéutica anticoagulante.

Es evidente que una lesién en la cual la trombosis juega
un papel importante, tanto si trata de arteritis como de arte-
riosclerosis, podra beneficiarse de una terapéutica anticoa-
gulante. Esta terapéutica anticoagulante podrid usarse bien
con caracter profilactico, antes de que la oclusién sea com-
pleta, bien en el periodo de oclusién completa, para evitar
la extension de la trombosis.

En 1953, Da CostA y MENDES FAGUNDES (11), en el articulo
«Obliteration of supraaortic branches and Martorell’s Syn-
drome», resaltan la importancia de la terapéutica anticoagu-
lante, sobre todo en las fases iniciales, y comunican un caso
que mejord mucho con Tromexano. _

En el trabajo de Asx-UpMrak (169) se comenta la terapéu-
tica anticoagulante. BURSTEIN, LINDSTROM y WASASTIERNA (71),
mediante el uso de anticoagulantes (Marcoumar) consiguen
una espectacular mejoria en una enferma que presentaba una
extensa ulceracién nasal, que quedé epitelizada del todo. El
mismo entusiasmo muestran con la terapéutica anticoagulante
prolongada SPITTEL y SiEkert (112), de la Clinica Mayo, y
otros.

Operaciones simpdticas.

Entre las operaciones de denervacién merece la pena citar
que ya en 1930 ELLIoT y colaboradores (5) practicaron la de-
nervacién bilateral del seno carotideo en un caso que sélo
mejoré temporalmente. MARINESCO (3) publicé, en 1936, otro
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caso de denervacién unilateral del senc carotideo con arte-
riectomia de la bifurcacién carotidea obliterada; la enferma
fallecié poco tiempo después.

En 1943 parece ser que practiqué yo mismo, en un caso,
la primera estelectomia (1). Aunque la enferma mejoré muy
lentamente, vive todavia y lleva una vida hasta cierto punto
normal, no creo que esta operacion mejorara su estado circu-
latorio. ManGoLD v RoTH {56) practicaron, diez afios después,
la estelectomia bilateral con arteriectomia de la carétida co-
mun izquierda obliterada.

En 1939, EL Torarr (84) publica un caso tratado por sim-
natectomia toracica.

En conjunto, no parece que estas operaciones sean bene-

ficiosas.

Operaciones reconstructivas,

En 1950, GorboN MURRAY, de Toronto, practicé la primera
descbstruccién arterial de la cardtida comiin izquierda en
un caso de oclusién de los cuatro trencos, catalogade por
Ross v McKusick de arteritis sifilitica.

En oiro caso, HENRY T. BAHMNSON injerté una aorta de nific
entre la cardtida v el arco adrtico. Tanto este caso como el
anterior no han sido publicados; se citan en la revisién de
Ross y McKusick (51).

En 1951, SHIMIZU y SANO (16) publican el tratamiento ope-
ratorio de dos casos. En uno, practicaron trombectomia de
la carétida comdn e interna a través de la exiernma, que se
sacrificé, denervacién del seno carotideo y extirpacién del
cuerpo carotideo. En otro caso con oclusién carotidea y sub-
clavia del lado derecho se resecéd el sector obliterado de la
cardtida y se sustituyé por un injerto de safena interna. En
los dos cases se obtuvo ligera mejoria.

El primer caso publicado de tromboendarteriectomia del
tronco braquiocefdlico corresponde a Davis, GRovE y Ju-
LIAN (104), de Chicago. En un articulo publicado en 1936, con
el titulo «Thrombic Occlusion of the Branches of the Aortic
Arch, Martorell's Syndrome: Report of a case treated surgi-
cally», comunican el caso de un arterioscleroso de 51 afos al
gue practicaron la tromboendarteriectomia del tronco innomi-
nado, con buen resultado.

En 1957, WARREN v TriepmaN (113) afaden dos nuevos
casos a la literatura mundial. En dos casos de arteriosclerosis
practicaron tromboendarteriectomia del tronco innominado en
un caso y de la carétida izquierda en el otro.

DE BakEY, MORR1S, JORDAN y COOLEY (115) publican, en 1958,
dos casos: uno de tromboendarteriectomia de la subclavia
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izquierda y otro de «by-pass» con prétesis de nylon en Y en-
tre la aorta, la subclavia y la cardtida en un caso de oclusién
del tronco innominado. ‘
En 1959, CaTE v Scorr (119) publican un caso de arterios-
clerosis en un hombre blanco de mediana edad, con oclusién

de la vertebral y subclavia izquierdas, tratado con éxito me--

diante tromboendarteriectomia de estas dos arterias. Tam-
bién en este afio, SILBER y RoseENBErRG (124) practican un
«by-pass» aortocarotideo; Tour y Hoyr (125) una trpmboer}-
darteriectomia; PEIRCE y colaboradores (86) endarteriectomia
en dos casos; THURLBECK y CURRENS (129) una tromboendar-
teriectomia y «by-pass» sobreanadido. SoBrREGrRAU (95) ha pu-
blicado un caso tratado por «by-pass». SERVELLE y colabo-
radores (132) publican varios casos de endarteriectecmia uno
de ellos junto a simpatectomia toracica alta. SI.GIAN vy cola-
boradores (133) también publican, en 1961, varios casos de
tromboendarteriectomia.

COMENTARIO

Del andlisis de lo antedicho se desprende que, dejanc.io
aparte los pocos casos de arteritis sifilitica (8 casos), aneuris-
ma (7 casos), aneurisma disecante (1 caso), anomalias congé-
nitas (8 casos) u otras causas raras, la mayor parte de los
enfermos que padecen un Sindrome de Oclusién de los Tron-
cos -Supraadrticos puede dividirse en dos grandes grupos, el
de etiologia ateromatosa y el de etiologia arteritica.

Entre los de etiologia ateromatosa hemos recopilado 105 ca-
sos. La edad promedio de estos enfermos al presentarse a la
consulta era superior a los 535 afios. Repartidos por sexos co-
rresponde el 65 % al masculino y el 35 % al femenino.

Revisando los casos de arteritis hemos recopiado 131 casos.
La edad promedio de estos enfermos al presentarse a la con-
sulta era menor de 28 afios. Repartidos por sexos corresponde
el 92,3 9 al femenino y el 7,7 % al masculino.

Como consecuencia cabe aceptar que la arteritis —verda-
dera enfermedad de Takayasu, como se ha llamado— es una
arteritis de las mujeres jovenes, mientras que la ateromatosis
se presenta con mayor frecuencia en los varones y a la edad
en que los trastornos degenerativos de esta afeccién se ma-
nifiestan en cualquier territorio arterial.

Podemos aceptar, como conclusién, que de igual manera
que el Sindrome de Leriche puede ser originado por trombo-
angeitis o por arteriosclerosis, el Sindrome de Oclusién de los
Troncos Supraaérticos puede ser originado por lesiones arte-
riticas o por lesiones ateromatosas. A la variedad arteritica
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—llamada arteritis de las mujeres jovenes— se le puede tam-
bién denominar Enfermedad de Takayasu. Se caracteriza por
presentarse sobre todo en mujeres en plena juventud, con
tipicas lesiones del fondo de ojo, curso a veces subfebril, velo-
cidad de sedimentacién aumentada. Bajo el punto de vista
anatomopatoldgico, en las arterias enfermas se hallan lesio-
nes inflamatorias que comprenden las tres ténicas arteriales
(panarteritis) con trombosis en su cavidad.

La ateromatosis con oclusién trombética de los troncos
supraadrticos se presenta de preferencia en varones por enci-
ma de los 45 afios, junto a otras manifestaciones ateromato-
sas, velocidad de sedimentacion normal y lesiones oculares
menos intensas.

Si en un principio las formas arteriticas eran francamente
predominantes, con el aumento creciente de la arteriosclero-
sis esta segunda variedad aumenta de dia en dia: del 26 %o
en nuestra primera revision a mds del 38 % en la actual.

La distincién entre una y otra variedad tiene también una
importancia terapéutica, ya que en la variedad arteritica la
endarteriectomia no debe practicarse —y si se practica, la
reoclusién es casi segura—, mientras que en la arteriosclero-
sis la endarteriectomia es factible como en cualquier otra oclu-
sion segmentaria de naturaleza arteriosclerética, con riesgo de
reoclusién menor.

SINONIMIA

Existen multiples denominaciones del Sindrome de Oclu-
sién de los Troncos Supraaérticos, debidas en parte a que
algunos autores no distinguen la diferencia entre sindrome v
enfermedad. Los casos publicados se describen con los si-
guientes titulos: «Enfermedad de Takayasu», « Enfermedad sin
pulso», «Sindrome de obliteracién de los troncos supraadrti-
cos», «Sindrome de Martorell», «Sindrome del arco adrticos,
«Enfermedad de Myaku Nashi», «Arteritis de las mujeres jo-
venes», «Arteritis epiadrtica», «Coartacién adrtica invertidas,
«Sindrome de obliteracién carétido-subclavias» v «Sindrome
isquémico braquicefalico». THURLBECK y CURRENS (129) dicen
que el término «Enfermedad sin pulso» es inadecuado, ya que
en las piernas puede palparse ficilmente. También manifies-
tan que los eponimicos «Takayasu» o «Martorell» no son re-
comendables ya que fue Apams (185) el que describié el primer
caso en 1827.

Una de las denominaciones mas utilizadas es la de «Sin-
drome del arco aértico». Pero teniendo en cuenta que el arco
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adrtico puede sufrir muchas alteraciones sin oclusién de los
troncos supraadrticos, no la creemos adecuada. «Enfermedad
sin pulso» tampoco es propio, ya que se trata de un sindro-
me; y ademas deberia afiadirse «en los brazos». En mi opini6n
el término «Sindrome de oclusién de los troncos supraadr-
ticos» es el mas apropiado, ya que indica que se trata de un
conjunto de sintomas que ponen de manifiesto la oclusién de
los tres troncos que nacen del cayado adrtico, sin precisar su
naturaleza. Cuando la etiologia de la oclusién es una arteritis
no especifica de las mujeres jévenes el nombre mas adecuado
es el de Enfermedad de Takayasu. De esta manera usamos
.una terminologia parecida a la del Sindrome de Leriche, que
puede ser originado por una arteritis —Enfermedad de Buer
ger— o0 por una ateromatosis.

RESUMEN

Con el nombre de «Sindrome de oclusién de los troncos
supraadrticos» designamos, en 1944, el conjunto de sintomas
por los cuales se manifiesta la oclusién de los tres troncos que
nacen del cayado aértico: tronco braquiocefalico, carétida iz-
quierda y subclavia izquierda.

Este sindrome puede presentarse en oclusiones de diferente
etiologia, entre las que destacan la ateromatosis, mas fre-
cuente en el hombre, y la arteritis, mas frecuente en la mu-
jer. La arteritis de las mujeres jovenes se ha denominado
Enfermedad de Takayasu.

Este sindrome puede presentarse completo, esto es con
oclusién de los tres troncos, o incompleto, esto es compren-
diendo un solo lado o bien sélo la carétida o la subclavia en
los dos lados. También puede presentarse asociado a la oclu-
sion de las dos iliacas o de la propia bifurcacién aértica, en
Cuyo caso se tiene una verdadera Enfermedad sin pulso.

Desde el punto de vista terapéutico, dado que en los casos
de ateromatosis suele tratarse de una oclusién seginentaria,
pueden por esta razén ser tratados operatoriamente por trom-
boendarteriectomia o injerto. En los casos de arteritis las le-
siones son menos circunscritas y las alteraciones de la pared
10 son apropiadas para una tromboendarteriectomia: en cam-

bio, Ia prednisona y la fenilbutazona pueden dar buenos re--

sultados.
Y al terminar la historia del conocimiento de la oclusion

de los troncos supraaérticos sélo quiero sefialar que aquel
cuadro de enfermedad que describimos por vez primera como
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sindrome y que durante afios no desperté la atencién de los
médicos y cirujanos, hoy dia llena muchas paginas de la lite-
ratura médica mundial, sobre todo en lo que se refiere a las
estenosis carotideas y a su tratamiento operatorio como me-
dida profildctica de la trombosis cerebral y su terrible secuela
la hemiplejia,

Muchas gracias a todos por su amable atencion.
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Excmo. Sr.
Imos. Sres.
Ilires. Sres. Académicos

Senioras y Sefiores

Contestar el discurso de recepcion del Doctor FERNANDO
MARTORELL es para mi un honor y una gratisima tarea, aunque
deba confesar que nada facil. Dialogar acerca del sindrome de
la obliteracién de los troncos supraadrticos con su propio
descubridor, cuya primacia ha side reconocida por los mas
famosos antores de todo el mundo, seria intentar lo imposi-
ble. El conocimiento de este sindrome, y por lo tanto su his-
toria, a él se deben, por eso el sindrome lleva su nombre:
«Sindrome de Martorell», y por otra parte la erudita y com-
pletisima exposicién que nos acaba de hacer, verdaderamente
puesta al dia en todos sus aspectos, es insuperable.

Por todas estas razones de tanto peso, mi contestacidén ha
de tener forzosamente el sentido de aquella otra acepcién
que la Real Academia de la Lengua reconoce al verbo con-
testar: «Declarar y aiestiguar lo que otro ha dicho conforman-
dose en todo con él»!

El mundo médico contemporaneo conocid, por vez prime-
ra, la existencia del sindrome de oclusién de los troncos su-
praadrticos por una publicacién del Dr. MARTORELL, en enero
de 1944, en la revista espafiola de Barcelona «Medicina Cli-
nicar, tan entrafiablemente vinculada a la Medicina catalana
y a nuestro Excmo. Sr. Presidente el Prof. Acustin PEDRO
Y PONS,

- Con razén puede afirmar el ilustre recipiendario que ha
llegado a ser profeta en su patria, y a mayor abundamiento
lo es tras haber difundido las primicias de su predicacién
entre sus compatriotas, en su propia lengua y en el érgano
de expresion mas genuino de la Medicina barcelonesa. = -



Remontémonos, pues, al nacimiento de este concepto, a
la identificacién sindrémica de la obliteracién de los troncos
supraadrticos.

Corren los afios iniciales de la cuarta década de este si-
glo. Los grandes progresos de la medicina y de sus técnicas
y ciencias auxiliares han abierto importantes y nuevos cau-
ces en todas las especialidades. Entre ellas, la Angiologia se
desarrolla con exhuberante pujanza. Los grandes maestros
LERICHE Y MoNIz dan a conocer los sindromes de obliteracién
de la bifurcacién aortoiliaca y de las cardétidas, respectiva-
mente. MARTORELL, angiélogo singularmente preparade por
sus conocimientos anatomopatolégicos, por su sélida forma-
cioén quirtrgica y por su incesante y concienzuda busqueda
bibliogréfica, contrasta y afina constantemente su experiencia
personal gracias a su fichaje minucioso y modélico de las
historias clinicas de sus pacientes. Asi aparecen pronto sus
observaciones sobre el sindrome de obliteracién terminoadr-
tica, recién identificado por LERICHE.

Al propio tiempo, FaBRE-TERSoL le plantea el problema
de la enferma de su observacién inicial, y es en este momen-
to cuando la madurez y la genialidad de MARTORELL cristali-
zan en la identificacién del nuevo sindrome. Digamoslo con
sus propias palabras:

«Los sindromes de obliteracién arterial de las extremi-
dades son conocidos desde hace m:ucho tiempo. El sindrome
de la obliteracion por trombosis de la bifurcacién aértica es de
adquisicién mas reciente, y ha sido magistralmente descri-
to por LERICHE y confirmada por uno de nosotros. Sélo
hace poco tiempo Ecas Moniz ha dado a conocer el cuadro
caracteristico de las obliteraciones carotideas.

»Bxiste sin embargo un tipo de obliteracién bilateral de
la carétida y la subclavia cuyo cuadro sindrémico no ha sido
descrito a pesar de ser caracteristico y perfectamente defi-
nido, y su divulgacién es necesaria para que este diagnéstico
establecido hoy rarisima vez puede hacerse con mayor frecuen-
cia, A este sindrome le damos el nombre de Sindrome de
Obliteracién de los Troncos Supraadrticos, por constituir el
conjunto de manifestaciones clinicas que exteriorizan la obli-
teracidon de los troncos que nacen del cayado,»

Y en este mismo estilo sencillo y directo expone MARTORELL
los seis aspectos sintomatolégicos mas destacados del nuevo
sindrome, su evolucién y el caso clinico observado, siguiendo
una recopilacién de casos observados por diversos autores
(RAEDER, MARINESCO, KirkLIN, ELLIOT y colaboradores, Kaku-
JIRO, TAKAHASHI, LEWIS y STOKES), precisando que sin diag-
nostico previo o estudiados desde puntos de vista muy dis-
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tistos se encuentran diferentes casos que bien pueden incluirse
en el llamado por nosotros «Sindrome de la obliteracién de
los troncos supraadrticos».

En breves palabras comenta la patogenia, estableciendo su
frecuencia entre gente relativamente joven, su localiazcién bas-
tante circunscrita, su caracter lento, con formacion de circu-
lacién complementaria favorecida por la hipertensién lo que
evita la presencia de trastornos tréficos en las manos.

Sefiala la nocividad de la medicacién vasodilatadora, el
poco éxito de la denervacién carotidea y de la estelectomia
y termina este trabajo, verdaderamente magistral, que da a
conocer una entidad desconocida hasta entonces y que ocupa
tres paginas de «Medicina Clinica», modelo de concisién, cuyo
resumen define clara y brevemente:

«El sindrome ‘de obliteracién de los troncos supraaériicos
constituye vna entidad clinica perfectamente definida. .

»Los sincopes ortostaticos, con o sin ataques epileptifor-
mes, asi como la ausencia del latido en las arterias de los
miembros superiores y en las carétidas, constituyen los sig-
nos mas caracteristicos y constantes.

»Este sindrome corresponde a la obliteracién del tronco
braquiocefélico, de la carétida primitiva izquierda vy de la
subclavia izquierda, generalmente por lesién ateromatosa.»

Asi, en 1944 quedaba definido el Sindrome de oclusién de
los troncos supraadrticos. Desde entonces han transcurrido
‘poco mas de tres lustros, y en el trabajo que nos acaba de
leer, en un nuevo alarde de erudicién bibliografica, se revisan -
313 casos del Sindrome de obliteracién de los troncos supra-
aérticos recopilados de las publicaciones de tods el mundo.
Sefialemos, de momento, que la fecha crucial de 1944 divide
estos 313 casos en la siguiente forma :

Antes de 1944 Después de 1944

Takayasu e 26 105
Arteriosclerosis S 4 101
Etiologia diversa . . . . 9 25
» no especificada. 7 3a

; 46 267

O sea: 46 casos (desde 1908 a 1943) publicados en 35 afios,
la mayoria por oftalmoélogos, contra 267 casos en 17 afos
(1944-1961) la mayoria de estos ultimos en la literatura mé-
dica occidental.

La consideracién de estas cifras, aisladamente, justificaria

* por su importancia la trascendencia del conocimiento del sin-
drome que nos ocupa, y confirmaria plenamente el atisbo de
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su descubridor, cuando indicaba la necesidad de conocerlo
para poderlo diagnosticar con mayor frecuencia que hasta
entonces.

Pero esta consideracién numérica cuantitativa, siendo tan
importante, es nada considerando que el interés despertado
por estas afecciones oclusivas de los troncos arteriales su-
praadrticos, a los tres lustros escasos de su reconocimiento,
ha enriquecido el diagnéstico angiolégico con las siguientes
adquisiciones: 1.* La gran divulgacién de la « Enfermedad de
TakaYasu», principalmente a través de la publicacién de Cac-
CAMISE ¥y WHITMAN (1952) también llamada «Enfermedad sin
pulso» por SHiMIzy (1951). Afeccién arteritica inespecifica, se-
guramente de tipo hiperérgico, flemonosa, segmentaria, con
participacién de las tres tiinicas, secundariamente frombosan-
te y con organizacién y recanalizacién mas o menos completa,
que afecta a mujeres jovenes (28 afios de protedio) en-el
92 % de los casos, de larga duracién, caracterizada por los

signos de claudicacion arterial cefalobraguial y ocular en po:.

sicién erecta, frecuentemente complicada de cataratas, atrofia
facial y hemiplejia. Es interesante resaltar que el interés de
esta afeccién se ha desplazado desde la oftalmologia japonesa
hacia la Angiologia v la Medicina Interna universales.. ' -
2* El conocimiento de las formas de arteriosclerosis de
la aorta con oclusién de los troncos principales (supraaorti-
cos y bifurcacién iliaca a la vez) a partir de las observaciones de

HARGUINDEY (1947), BUSTAMANTE, MiiaNES, Casas y DE-1a To-

RRE (1952), verdadera «enfermedad sin pulso» por cuanto en
este sindrome al afectarse todos las troncos desaparece’la pul-
satilidad de las arterias de las extremidades y disminuye &
incluso también llega a desaparecer la pulsacion carotidea. Su
etiologia es netamente arteriosclerosa con trombosis parietal
sobreafiadida. Representa un sindrome de suma de un sindro-
me ‘de LERICHE (aortoiliaco) con un sindrome de MARTORFIL
(supraacrtico). Afecta principalmente al sexo masculino,.sobre
la cincuentena. : T
3% La identificacién, a partir de Da CosTa y MENDES Fa-
GUNDES (1953) de formas incompletas del sindrome de Magr-
TORELL, es decir: oclusiones parciales, no totalmente oclusi-
vas de los troncos, o de oclusiones completas de subclavias
sin oclusién carotidea, o de carétidas sin oclusién de ‘subcla-
vias, que MARTORELL considera que las mds de las veces deben
ser formas de comienzo. - ' -
4* EI llamado Hemi-MARTORELL sindrome (Sir James
LEARMONTH, 1956) o sindrome unilateral, en el que se afecta
el tronco innominado (sindrome derecho) o la carétida y sub-
clavia izquierdas (sindrome izquierdo). ‘ '
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Todo este caudal de conocimientos diagnésticos emana-
dos del concepto fundamental del sindrome de MARTORILL,
trasciende mas alla del interés erudito o académico. Gracias
al perfil clinico bien definido que tienen los sindromes que
nos ocupan y dada la facilidad con que pueden determinarse
las deficiencias de irrigacion arterial de los miembros, o la
disminucién de pulsatilidad carotidea, con solo conocer el sin-
drome y con la ayuda del esfigmomanémetro puede sentarse
la presuncién diagnéstica en la mayoria de los casos.

La percepcién de los soplos sistélicos o continuos sobre
los troncos arteriales en la base del cuello, tan detalladamente
expuestos por el recipiendario en su trabajo, acabarin de
darnos la clave diagnéstica clinica.

Como es de rigor, habran de considerarse las posibilidades
de otras afecciones: coartacién adrtica, anomalias costo sub-
clavias, persistencia del ductus arteriosus, costilla cervical,
sindrome de Escaleno, aneurismas, etc.

El estudio radiolégico puede ser de utilidad, especialmen-
te el estudio arteriografico que, en ocasiones, puede tener in-
cluso valor como orientacién terapéutica-quirurgica al infor-
marnos del tamafio segmentario de las obliteraciones, del
estado de la circulacién colateral y de la permeabilidad troncu.
lar mas alld de la obliteracién.

Una vez precisado el diagnéstico de obliteracién de los
troncos supraadrticos o de las variedades tronculares princi-
pales, conviene determinar su etiologia,

En la cuidadosa estadistica que nos ha presentado el doc-
tor MARTORELL, se indica que un 49 % de ios casos de sindro-
me oclusivo de los troncos supraaérticos io fueron por enfer-
medad de TAKAYASU, un 38 % por esclerosis y un 13 % res-
tante de etiologia diversa {traumas, anomalias congénitas,
lies, etc.).

Fundamentalmente nos encontramos dos grandes grupos:
el arteritico y el arterioscleroso, abarcanda entre los dos casi
el 90 % de los casos (50 % y 40 9% en cifras redondas, para
el TakaYasu y la arteriosclerosis, respectivamente).

La diferenciacién etioldgica es también de utilidad tera-
péutica,

El grupo de la enfermedad de Takavasu representa la en-
fermedad oclusiva de los troncos supraadrticos de tipo infla-
matorio, evoluciona con fiebre moderada, velocidad de sedi-
mentacién globular acelerada, anemia, hipoalbuminemia y
aumento de la gamma globulina. MARTORELL nos ha indicado
su anatomia patoldgica v nos ha avanzado que no se trata en
realidad de una arteritis especifica. DE TAKATS considera que
todas las afecciones inflamatorias arteriales, si bien al comien-
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2o pueden tener caracteres diferenciales, pronto abocan a un
estado ulterior comun a todas ellas, inespecifico, caracteri-
zado por inflamacién de tipo cicatrizal con trombosis v alte-
racicones endoarteriticas, considerandose que todas las arteritis
fundamentalmente representan un trastorno de tipo hiperér-
gico, siendo mucho mis importante la intensidad y la duracién
del estimulo sensibilizante que su propia naturaleza especi-
fica, por lo que resulta mucho mas util la descripcion de las
formas clinicas en que suelen aparecer las arteritis que no
el estudic anatomopatolégico del tipo individual de cada una
de ellas.

Basandose en este criterio unicista, el tipo de sindrome
oclusivo de los troncos supraaérticos de eticlogia arteritica,
sea cual sea su modalidad, desde el punto de vista practico,
presupone abstencién de endarteriectomia, y tratamiento mé-
dico con corticostercides, antibiéticos y eventualmente anti-
coagulantes.

La modalidad arterioscierosa acontece en sujetos de eda-
des superiores, no es febril, no se observa alteracién impor-
tante de la velocidad de sedimentacién globular y si se pueden
cbservar alteraciones del lipidograma (aumento de p-lipo-
proteina, lipidos totales y colesterol) caracteristicas de las
afecciones ateromatosas a la vez que fases de hipercoagula-
bilidad sanguinea. .

En estos casos, si las obliteraciones son circunscritas y
los troncos estdn permeables distalmente, cabe la indicacién
de una endarteriectomia o injerto tipo «by-pass», y el trata-
miento médico debe orientarse hacia las normas comunes en
las afecciones de tipo escleroso y trombosante: reduccién de
grasas, hipocolesterinemiantes y sobre todo instaurar un tra-
tarniento anticoagulante a largo plazo.

Nunca debe olvidarse el caracter marcadamente crénico
que suelen tener estas obliteraciones de los troncos supraadr-
ticos y su tendencia a desarrollar una circulacién de suplen-
cia muy desarrollada (por eso se las ha denominado «coarta-
cién adrtica invertida»). Estos dos hechos deben relacionarse
con un aspecto evolutivo; la posibilidad de que, tras largos
pericdos de precarias condiciones circulatorias encefalobra-
quiales, pueda tardiamente aparecer cierta mejoria. Y con dos
asoectos terapéuticos: el mantenimieno constante del trata-
miento instituido, y en el caso de actuaciones quirurgicas
respetar cuidadosamente la circulacién anastomética.

Los trastornos cculares de estos pacientes suelen requerir,
por su importancia y por su larga evolucién, una estrecha
colaboracién con el oftalmdélogo. ,

Con el mejor conocimiento de este sindrome y con el per-
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feccionamiento de los medios terapéuticos es de esperar que
el descubrimiento de MARTORELL fructifique en una mejor
evolucidn de estas afecciones, reduciendo los sufrimientos de
los que lo padecen y sobre todo que se reduzcan las dos temi-
bles y frecuentes complicaciones de este sindrome: la hemi-
plejia v la ceguera.

Permitidme ahora que, siguiendo un ritual de tradicién
en este acto de recibir a un nuevo académico, haga un esbozo
de la personalidad cientifica y humana del recipiendario.

Cuando en 1929 el doctor Fernando MARTORELL terminé
su Licenciatura en la Facultad de Medicina de su natal Bar-
celona, se inicié uno de los «curriculum vitae» mas porten-
tosos de nuestra época, de una calidad v de una densidad
dificilmente igualables.

Tras doctorarse en la Universidad Central, inicia su actuz-
cién en el Instituto Policlinico de Barcelona como primer
ayudante del doctor Don Juan Puig Sureda, miembro ilustri-
simo de esta Real Academia, desde uno de cuyos sitiales tiene
hoy el gozo y privilegio de asistir a la consagracién de su
destacado discipulo y de oir de sus labios las emotivas frases
de gratitud que le ha dirigido.

~ En estos momentos solemnes es para mi un g0Z050 € im-
perativo deber, broiado y sentido desde Io mas profundo de
mi alma, asociarme a este homenaje, expresando también mi
gratitud al doctor PulG SUREDA, porque también tuve yo la
suerte de que este preclaro maestro de la Cirugia, de inteli-
gencia privilegiada, de depurada técnica y de originalidad por-
tentosa, fuese mi primer guia por las sendas de la Patologia
Quirdrgica. .

Excusadme, pues, que me una con el doctor MARTORELL
al testimoniarle estos filiales sentimientos de gratitud, venera-
cion vy afecto.

Al lado del doctor Puig Surepa conoce el doctor MarTo-
RELL a otros dos grandes médicos que contribuyeron a su
solida formacién de Histopatologia: los doctores CeLis de
Barcelona y DEL Rio ORTEGA, en Madrid.

- Cuatro afios mas tarde gana simultdneamene por oposicion
las auxiliarfas de Patologia Quirdrgica y de Histologia y Ana-
tomia Patoldgica de la Facultad de Barcelona.

. Y tras esta doble victoria universitaria las actividades pro-
fesionales, docentes y académicas de MARTORELL entran en una
fase caudalosa, verdaderamente amazénica, imposible de enu-
merar pasc a paso, no por el temor de agotar el interés de
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su historial que aumenta en ritmo ininterrumpidamente cre-
ciente, sino por falta material de tiempo, pues emplearia va-
rias horas en leer tan solo los titulos de sus trabajos, cargos,
honores y distinciones.

Por eso he de limitarme a decir que la fértil produccién
de MARTORELL, como autor, asciende a no menos de quince
libros y monografias sobre temas angiolégicos, algunos de
ellos de resonante trascendencia, como «Varices: su trata-
miento basado en la flebografia», «Ulcera hipertensiva», en
las que se da a conocer la prueba flebografica de MARTORELL
y un sindrome también de observacién original de Marro-
RELL: «Las tlceras supramaleolares externas de los hiper-
tensos»,

Los articulos publicados por el recipiendario ascienden a
la fabulosa cifra de casi doscientos, todos ellos relacionados
con temas de la especialidad angiolégica, si bien destacan por
su originalidad los dedicados a la tilcera hipertensiva yala
obliteracién de los troncos supraaérticos.

En 1940, después de una estancia de 4 meses en los Estados
Unidos visitando diferentes hospitales de Rochester, Chicago
y Nueva York, abandona la Cirugia General para dedicar sus
actividades unica y exclusivamente a la Cirugia Vascular, y
crea en el Instituto Policlinico de Barcelona un servicio, don-
de MAaRTORELL desarrolla no sélo su fabulosa capacidad de
trabajo sino que la complementa con la excelsa funcién de
ensefiar, reveldndose como un maestro singularmente dotado,

Educar es funcién muy compleja; no se trata de atiborrar
la inteligencia con todos los preceptos de la doctrina, es pre-
ciso, antes y siempre, formar el espiritu de los que han de
dedicarse a la Ciencia, hacérsela sentir y amar, interesarles
en sus problemas y darles ardimientos de investigador. «La
persecucién de la verdad, mas que su posesién —decia LEs-
SING—, es lo que ensancha las posibilidades del espiritu hu-
mano.»

Creo que la mejor manera de apreciar el valor del doctor
MARTORELL. como maestro es dandoles a conocer que desde
1943 en el Departamento de Angiologia del Policlinico —man-
tenido e expensas de su propic pecunio— se han especializado
en e! cincuenta y nueve médicos espafioles, cuatro ingleses,
un dinamarqués, un mejicano, cinco uruguayos, treinta y cin-
co italianos, veinticinco argentinos, cuatro portugueses, cua-
tro brasilefios, un sueco, siete norteamericanos, tres suizos,
dos alemanes, nueve franceses, tres chilenos, dos venezolanos,
cinco belgas, dos marroquies, cuatro peruanos, tres colom-
bianos, un cubano, un irlandés, dos bolivianos, un hondureiio
¥ un egipcio.
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Ademds de esta actividad primordial en su Departamento
de ‘Angiologia del Policlinico, el doctor MARTORELL ha sido
Jefe de Dispensario de Angiologia de Ia Clinica Médica Uni-
versitaria del doctor PEpRO Y Pons. Ha sido encargado de
curso de la Facultad de Medicina' de Barcelona en dos ocasio-
nes, en las disciplinas ‘de Histopatologia y Patclogia Quirtr-
gica, respectivamente.

Ha sido Vocal del Patronato contra las Afecciones Cardio-
vasculares del Ministerio de la Gobernacion.

Se halla en posesién de dos grandes cruces, la de Isabel
la Catélica y la de la Orden de Sanidad Civil.

Es Miembro de Honor de doce sociedades nacionales y
extranjeras.

Ha sido Ponente catorce veces en reuniones nacionales
e internacionales de Angiologia y Cirugia Cardiovascular.

' Ha presidido varios Congresos nacionales e internacionales
de su especialidad.

Es Miembro Correspondiente extranjero de la «Society
For Vascular Surgery» en la que sélo fipuran cuatro miembros
europeos (CRAFOORD, LERICHE, FONTAINE v MARTORELL).

Es Vicepresidente de la «International Cardiovascular
Society».

Desde 1959 preside la Sociedad Espaiiola de Angiologia, y
en 1960 la «Sociedad Europea de Cirugia Cardiovascular» le
elige Presidente sucediendo en este cargo a LERICHE, Dos
SANTOS, CRAFOORD y DERRA.

En reciente fecha (1961) el doctor MaRTORELL fue nom-
brado Doctor Honoris Causa de la Universidad Nacional de
Irlanda.

En el acto de su investidura, el Prof. Patricks A. Frrzge-
RALD resumié en pocas y expresivas frases el «curriculum vitae»
del doctor Fernando MARTORELL; helas aqui:

«El nuevo Doctor Honoris Causa, a su relativamente tem-
prana edad de cincuenta y cinco afios, ha conseguido una de
las mas altas posiciones dentro del mundo médico. Posee
grandes cruces, es Miembro Honorario y Presidente de muchas
Sociedades Médicas y Quirirgicas de Espafa, Francia, Argen-
tina, Chile, Brasil, Méjico, Cuba y Estados Unidos. Todo ello
es fruto de su ejemplar labor, pues si a alguien se ha de con-
siderar como fundador de la especialidad de la Angiologia
es a Fernando MARTORELL.»

»Su capacidad clinica estd bien demostrada por haber sido
el primero en definir dos sindromes clinicos que llevan su
nombre el «Sindrome de oclusién de los troncos supraadrti-
ces y la Ulcera hipertensivas».

»Con René LERICHE decimos «que se es verdaderamente ci-
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rujano cuando se ha dejado de ser esclavo de las manos», y que
«la cirugia es la disciplina del conocimiento». El doctor MAR-
TORELL al presidir en ausencia del gran LERICHE el Primer
Congreso de la Sociedad de Cirugia Cardiovascular (1951)
dije: «que ella debia incluir no sélo cirujanos sino también
internistas y anatomopatélogoss, y es gracias al sabio con-
cepto de hombres como éste, que la Sociedad Internacional
de Cirugia Cardiovascular se ha convertido en una valiosisima
entidad para el alivio de algunas de las dolencias mas graves
y dolorosas del género humano.»

»La divisa de MARTORELL podria ser: Nulla dies sine lineq
(ningan dia sin una linea), y su leyenda debe ser: Gran ciru-
jano, gran médico, gran hombre.» K

He dicho.




	A0001.tif
	A0002.tif
	A0003.tif
	A0004.tif
	A0005.tif
	A0006.tif
	A0007.tif
	A0008.tif
	A0009.tif
	A0010.tif
	A0011.tif
	A0012.tif
	A0013.tif
	A0014.tif
	A0015.tif
	A0016.tif
	A0017.tif
	A0018.tif
	A0019.tif
	A0020.tif
	A0021.tif
	A0022.tif
	A0023.tif
	A0024.tif
	A0025.tif
	A0026.tif
	A0027.tif
	A0028.tif
	A0029.tif
	A0030.tif
	A0031.tif
	A0032.tif
	A0033.tif

