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Dentro de la patologia del Sistema Nervioso Central, las cmoma-
lias vasculares ofrecen numerosos problemas de interés, sobre todo en
lo que se refiere a su localizacién medular. En general, al tratar de la
patologia vascular se ha dado poca importancia a la médula y, sin em-
bargo, las anomalias vasculares de este érgano, en especial las veno-
sas, son conocidas desde ya cerca de un siglo, habiéndose considerado
como simples curiosidades anatémicas. Por ello nos parecié de interés
presentar algunos casos estudiados durante los ultimos cinco afios.

Junto con Globus y Doshay (15) pensamos que la escasez de ca-
sos observados se debe mds que todo a la falta de oportunidad en rea-
lizar cutopsias de casos bien estudiados clinicamente y a la indiferen-
cla del anatomopatdlogo para examinar la médula espinal en los ca-
sos no neuroldgicos. Kaidy (17), hace énfasis en que la dilatacién y
la tortuosidad de las venas espinales no es un hecho raro, y sostiene
que en médulas con venas aparentemente normales, las de la regién
dorsal son a veces tortuosas.

La existencia de estas malformaciones vasculares, ha sido ano-
tada por los neurocirujanos en ciertos casos de compresién medular en
los que se diagnosticaba "tumor intraespinal” y en las necropsias, en
casos que clinicamente daban el cuadro de una “mielitis tramsversal”.

Asi Comill y Mossinger (7)., en 104 casos de sindromes tumora-
les Imtra-raquideos encuentra 5 casos que ellos denominan telangiec-
tasias. Elsberg (11) en 130 laminectomias encuentra 5 casos de vdri-
ces espinales. Adson y Ott (2) en 112 lominectomias encuentram 3 ca-
sos y Dandy (10) encuentra 4 en 75 tumores espinales. Wyburn-Ma-
sson (26) hasta el afio 1943, hizo coleccién de 75 casos, de los cua-
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les 14 eran su propia casuistica siendo el resto recogido de la literatura
mundial ( descritos por Gaupp, Sargent, Globus y Doshay, Ritter, Rand, .
Elsberg, Spiller y Graziery Bland, Lindemann, Benda, Lowenstein, Per-
thes, Hackel, Sachs, Rosenhagen, Korzeborn, Puusepp, (*) etec.). Pos-
teriormente se han descrito muchos otros casos que estdn consignados
y discutidos en el trabajo que uno de nosotros presentd como tesis de
bachillerato « la Facultad de Medicina (1). Al parecer, un nimero bas.
tante considerable de casos diagnosticados como tumores medulares,
sin estudio anétomo-patolégico, corresponden a este tipo de malforma-
ciones.

Corresponde a Wyburn-Masson (26) el mérito de haber indivi-
dualizado esta entidad al publicar una descripcién bastante completa
de ella, recalcando su naturaleza angicmatosa y diferenciémdola de la
mielitis necrdética sub-aguda de Foix y Alajouanine (12) asi como de
oiras angiomatosis y de las vdarices comunes.

De los casos estudiados por oiros autores, se anota, como hecho
de inierés el que numerosos pacientes presentan nevis tegumentarios,
coexistentes con las lesiones de la médula, unos metaméricos y otros
no. (Cobb (8), Rand (21), Gilbert (14), Lambert et al (19), Turner y
Kermnohan (25) ). Fue Cobb (6) (1815) el primero en llamar la aten-
c1én, sobre esta coexistencia y Baerensprung (1863) el que describié
su distribucién topografica.

Esta coexistencia sirvid a muchos autores para hacer un diag-
nostico pre-operatorio, ya que como veremos el diagndstico clinico es
a veces dificil.

Desde el punto de vista etioldgico, la mayoria de los autores es-
tén de acuerdo en sefnalar al angioma racemoso venoso de la médula
un origen congénito, sin haber llegado « una conclusién definitiva res-
pecto a si es 0 no hereditario. Anatdmicamente, es una hiperplasia me
sodérmica, cuya topografia se encuentra, sin embargo, estrechamente
determinada por una correspondencia ectodérmica. razdn por lo cual,
Ludo van Bogaert (5) las engloba dentro del grupo de las enfermeda-
des del Sistema Nervioso que él llama "displasias neuro-ectodérmicas”
dada la presencia del nevus cutémeo y de las manifestaciones neurold-
gicas vinculadas a un angioma medular.

Algunos autores, con el afdn de sistematizar los conocimientos,
hicieron diferentes intentos de clasificacién de las lesiones vasculares

(*) ver Wyburn-Masson (?)
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del SNC, Cushing y Bailey (9), Benda (3), Dandy (10), Roussy y O-
berling (28), Costa (8)., Comnill y Messinger (7). Bergstrand et al (4),
Tumer y Kermohan (25). Russel (24), Wyburn-Masson (26), lo que
trajo consigo un estado de confusién en que un nombre era usado para
senalar dos o mds entidades patolégicas y, reciprocamente, una enfer-
medad singular era conocida por diferentes denominaciones de acuer-
do a las diversas interpretaciones de los autores; es asi como una al-
teracién ha sido descrita como “Hemorroides piales” por Geoupp (13)
en 1887; "Varices medulares’ por Kadyi (17) en 1888; "’Aneurisma cir-
soide de las venas espinales” por Raymond y Cestam (22) en 1904; "Di.
lataciones varicosas de las venas espinales” por Jumentie y Valensi
(citado por Yolanda Abalan (1) en 1811; “Angioma racemoso de la
médula” por Krause (18) y después por Wyburn-Masson; “Mielitis ne-
crética sub- aguda’” por Foix y Alajouanine (12) en 1830: "“Gliosis an-
giohipertrétfica medular” por Lhermitte et al (20) en 1831 y por 1ltimo
por varix aneurismal, riickenangiomas (autores alemames), simplemen-
te angiomas, hemangiomas, vdarices pial, o leptomeningomedulares, te-
langiectasias (autores franceses), etc., nombres que son empleados
indistintamente.

La dificultad para encontrar una clasificacién til, estriba en que
la esencia de las clasificaciones existentes tiene su base en muy dife-
rentes tendencias : Existen autores que consideran estas lesiones ex-
clusivamente como malformaciones; otros las consideran verdaderas
neoplasias, y otros piensan que se trata de hamartomas, o lesiones afi-
nes a los tumores. Como en esta oportunidad solamente queremos pre-
sentar nuestra casuistica con algunos comentarios, no nos ocuparemos
de enfocar estas teorias.

Sin embargo, debemos decir que todos coinciden definiendo al an-
gioma racemoso venoso como una malformacion primaria de la médu-
la espinal que afecta las venas de la piamadre y la parte central de
la médula, en una localizacién generalmente baja; y consiste en dila-
taciones de los vasos venosos con hipertrofia de sus paredes, sin neo-
formacién tumoral, teniendo como cardcter principal el producir altera-
ciones en los tejidos vecinos, semejando una formacién tumoral.

Recibe también el nombre de varice, porque anatémicamente se
presenta como un conglomerado cinrcuscrito o extenso de venas dila-
tadas y tortuosas; pero su estudio histopatolégico demuestra que no
son simples dilataciones sino que son mds bien gruesas venas de pa-
res hipertréficas y de estructura cmormal, es decir, una ‘“gliosis om-



FACULTAD DE MEDICINA 1131

giohipertréfica primitiva de la médula” como lo ha demostrado Lher-
mitte (20) y confirmado Wyburn-Masson (26).

IL.—

Los datos histolégicos mds imporiantes son :

Una vascularizacién considerablemente aumentada en el tejido ner-
vioso, el cual se muesira ocupado por canales vasculares irregu-
lares, de paredes engrosadas a tal extremo que hay que ser cau-
telosos para no confundir arterias con venas.

Para Wyburn-Masson (26), el engrosamiento toma todas las
capas de las venas. siendo la intima la mdas afectada y la més
gruesa; a menudo muestra cambios hialinos y unag ldmina -elas-
uca interna semejonte a la de las arterias. La media también en-
grosada presenta alteraciones hialinas y fibras de musculo liso.
La luz de diferente calibre estd con frecuencia obliterada ya sea
en parte o completamente por trombos organizados o frescos, al-
gunos de ellos recanalizados. No hay evidencia de una prolifera-
cidn activa del endotelio, pues no se encuentra figuras mitéticas.
El parénquima nervioso se encuentra reemplazado por numerosos
vasos anormales pequefios, principalmente capilares, pre-capila-
res y vénulas, que se extienden del surco mediano anterior a la
substemcia blemca y gris adyacente.

Una necrosis m&s o menos extensa de substanci® gris y de los
cordones pdstero-laterales.

Degeneracién de las fibras de mielina de los cordones ascendentes
y descendentes, fuera de las zonas necrdticas y necrobidticas. Es
por esta intensidad de la lesién, perfectamente analizada por Foix
y Alagjouanine (12) que estos autores concluyeron en la exis-
tencia de una “mielitis necrética sub-aguda’.

Una proliferacién difusa de « neuroglia fibrilar en las regiones
afectadas por las dilataciones vasculares y también o distancia.
Es por esta gliosis muy extendida que Lhermitte (20) ha hecho
acento particular en el término de "gliosis emgiohipertréfica’ para
coracterizar la enfermedad.

De acuerdo a estos hallazgos andtomo-patolégicos, Wybum-Ma-

sson (26) explica la patogenia de la sintomatologia y sostiene que la
primera manifestacién clinica es debida a una trombosis venosa, que
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ocurre en uno o mds vasos, y que la caracteristica evolucién por ondas
de esta enfermedad, se explica, por trombosis sucesivas. Si ellas son
bruscas se produciria el clasico cuadro del "ictus medular”; si por el
contrario la trombosis es de produccién lenta, las mamifestaciones de
claudicacién medular, serion la exteriorizacién de las mismas. La evi-
dencia de esto, descansa en la presencia de numerosos linfocitos en el
LCR de algunos casos después de cada agudizacién de la enfermedad.
\Algunas veces, el proceso surge después de un trauma, lo que hace
pensar gue éste inicia el proceso trombosonte es un terreno varicoso
preexistente.

Cuando la sintomatologia se inicia por dolores radiculares, lo
que en realidad existe es una simple compresién de una raiz por un
vaso dilatado. Es importante hacer resaltar que las manifestaciones
medulares no se producen por compresién de las vdrices piales, ya que
comunmente no se encuentra bloqueo subaracnoideo, sino que los sig-
ncs y sintomas son debidos a cambios intramedulares; ello explica por-
que la descomposicién raquidea no beneficia a estos enfermos ni tam-
poco se mejoran con la reseccién u obliteracién de los vasos varicosos
piales, la que es frecuentemente sequida por trombosis de los vasos in-
tramedulares. El no apreciar estos hechos ha originado resultados des-
alentadores en las intervenciones quirurgicas.

En resumen, dos son los factores que intervienen en la produc-
cién de la sintomatologia : los trastornos de la irrigacién del parénqui-
ma, que constituyen la fuente principal de la disfuncién medular, y el
factor compresivo que puede estar dado por la presencia de grandes
vasos extramedulares y por la aracnoiditis que con frecuencia compli-
ca la lesién local.

Lo sintomatologia se caracteriza por un cuadro de distuncién me-
dular algunas veces asociado a nevis vasculares cuya distribucién pue-
de o no ser metamérica. El inicio de las manifestaciones clinicas coin-
cide corrientemente con un traumatismo leve, un esfuerzo brusco, etc..
o se presenta en forma espontdnea.

En el 60% de los casos, se trata de un subito ataque de dolor agu-
do tipe radicular, en la porcidn inferior del tronco y miembros inferio-
res; en un 20% con rdpido agotamiento y debilidad de una o ambas
piemas, lo cual puede o no estar asociado con parestesias y trastor-
nos esfinterianos; el 20% restante lo constituye aquellos pacientes que
hacen la forma apopletiforme, y son los mdés graves; por ultimo ocasio-
nalmente una retencién aquda puede ser la primera manifestacién; pu-
diendo ir precedidos algunos casos de sintomas premonitorios: pareste-
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sias diversas, sensacién de pesadez en los miembros y raquialgias mdés
o0 menog pasajeras que pueden durar horas o dias.

Dé acuerdo a estas formas de comienzo, Suter-Lochmater (cita-
do por Yolanda Abaldn (1) distingue : una torma grave de aparicién
brusca y curso generalmente mortal o invalidizante que llama “Forma
Apopletiforme” y otra menos grave y de curso relativamente benigno,
es la "Forma neurdlgica paralitica”.

La primera da un cuadro hematomiélico o meningo-hemorragico,
precedido de dolor viclentisimo, lancinante, en la zona de la lesién; lue-
go se establece bruscamente la pardlisis con shock medular, pudiendo
el paciente espectar su pardlisis o entrar en coma ( hemorragia intensc ).

La segunda es la que se presenta con mds frecuencia y general-
mente su instalacidn es lenta y progresiva; en ella se comprueba la exis-
tencia de dolores recurrentes, alteraciones de la sensibilidad y de la mo-
tilidad en episodios sucesivos y siempre a un mismo nivel.

El dolor es el rasgo prominente y una de las mds precoces mani-
testaciones, que persiste durante todo el curso de la enfermedad, casi
slempre severo, es de tipo radicular; se inicia en forma sorpresiva y prac-
ticamente en todos los casos es seguido prontamente por repetidos ac-
cesos, continuando en forma episddica. En algunos casos ha sido el
unico sintoma (Elsberg, Puusepp), pero casi siempre va asociado «
uno o mds de las siguientes manifestaciones : paresia o completa pa-
ralisis de tipo medular, paretesias diversas y transtornos esfinterianos.

Estos fendémenos dlgicos, que estdn sujetos a grandes variacio-
nes, tienen un cardcter particular que constituye un hecho de importan-
cia diagnéstica y es que el dolor varia cuando el paciente cambia de
posicién; puede ser agudo en la posicidén horizontal y aliviarse en la
erecta. Explicacién prcbable es que con el cambio de posicién se alte-
ra la circulacidn venosa : ¢l levantarse, disminuye la congestidén de los
vasos varicosos, y se alivia la accién compresiva de la raiz disminu-
yvendo el dolor.

Cuando la etapa de shock medular ha pasado, los hallazgos cli-
nicos residuales son exircordinarios, en el sentido de que ellos varian
casi de hora a hora; desde este momento se descubre uno de los ha-
llazgos caracteristicos de la enfermedad, esto es, una pardlisis severa,
agotamiento y flacidez en algunos grupos musculares, con disminucién
v pérdida de los correspondientes reflejos tendinosos y espasticidad e
incremento de los reflejos en otros grupos musculares de un mismo miem-
bro. Existiendo en la mayoria de los enfermos revisados, signes fran-
cos de piramidalismo, y coexistiendo con disminucién y hasta abolicién
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de otros reflejos tendineos. Existe pues, una mezcla de lesiones de neu-
rona motora periférica y central. Los transtornos esfintericnos mejoran
y pueden desaparecer. :

Llama la atencidén la implaniacién mds o menos répida de los
transtormos troficos, algunos de gravedad inusitada : grandes atrofias
musculares y escaras en las zonas de decubito y roce.

En su evolucién, la tendencia es hacia la recuperacién, los sig-
nos y sintomas gradualmente regresionan a excepcién del déficit mus-
cular, pero este sélo da una incapacidad limitada. Eventualmente, des-
pués de un periodo de mejoria, que varia de unos pocos meses o mu-
chos anos, otro episodio semejante al primero ocurre; el paciente pue-
de recuperarse de nuevo completa o parcialmente o puede no tener nin-
guna recuperacién y rapidamente se deteriora y muere. Las remisiones
y pousees evolutivos pueden repetirse y el paciente encontrarse mas y
mas atectado en la motricidad y sensibilidad de sus miembros hasta
no tener ninguna recuperacién.

En general, la evolucidén caracteristica de esta enfermedad es la
interminencia, que segan Wybum-Masson (28) se deberia a trombosis
sucesivas, habiéndose descrito casos hasta de 24 afios en evolucién con
un promedio de 7 anos.

La asociacién con anomalias congénitas, ha sido sefialada como
importante para el diagnéstico de esta enfermedad, aunque frecuente-
mente no se encuentra. Asi la presencia de un nevi pigmentario o vas-
cular en el dermatoma correspondiente ha servido en varios casos pa-
ra el diagndstico pre-operatorio.

En el estudio del LCR no hay nada tipico, pudiéndose decir que en
1/5 de los casos, hay signos de bloqueo con la meniobra de Queckenstedt.
El examen citoquimico en el 1/3 de los casos es normal y en los 2/3
restantes hay aumento variable de proteinas, que puede ser considera-
ble en ausencia de bloqueo manométrico, lo- que sugiere que hay tra-
sudacién a través de la pared vascular anormal que comprime la le-
sién. Existe xantocromia algunas veces y linfocitosis variable y hasta
hemorragia en los casos agudos. El ligquido cisternal muestra en oca-
tiones aumento de proteinas.

El estudio radiolégico simple casi siempre es negativo. Con subs-
tancia opaca resulta ser el examen complementario mdas importante y
quiz& el unico que en algunos casos permite hacer un diagndstico pre-
operatorio correcto. Mieloscépicamente al inyectar la substancia opaca
en casos positivos se encuentra demora en su pasdgje, luego fragmenta-
ciones a nivel de los segmentos comprometidos, siguiendo la topografia
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de la masa angiomatosa; la presencia de formaciones en discos y en
formaciones angiomatosas obstruyen completamente el paso del medio
opaco en el canal neural.

Estas imdgenes inconfundibles sélo se presentan algunas veces,
otras en cambio, no tienen nada de caracteristico y recuerda mds bien
le de la aracnoiditis, del tumor medular y a la de la hemia del nucleo
pulposo; por ultimo en otros la imagen es completamente normal, lo. que
demuestra su localizacién intramedular.

Todos los autores convienen en que el diagndstico clinico pre-
operatorio ha sido raramente hecho, aqungue conciben que puede ser
sospechado cuando se encuentra lo que Wybum-Masson (26), Elsberg
(11) y otros autores dan como elementos guias :

1.— Un cuadro, de subitos ataques tipo radicular, asociado con fend-
menos sensitivos subjetivos o bien un cuadro grave con aspecto
hematomiélico.

2.— Unda evolucién generalmente muy crdénica, de progresién disconti-

nua a modo de episodios de tipo apopletiforme, parcialmente re-
gresivos por periodo variable.

3.— El hallagzo de una mezcla de lesiones de neurona motora central
y periférica con pérdida de la sensibilidad tipo siringomiélico en
las zonas correspondientes a la lesién y profundos transtornos es-
fintericmos.

4.— Coexistencia con nevus vascular en los casos felices, y mayor fre-
~uecia en hombres de 25-50 anos.

5.— Discordamcia entre la sintomatologia clinica, la mielogratia la prue-
ba manomeétrica y el examen del LCR; para una grosera lesidén me-
dular las alteraciones son escasas.

El cardcter orgdnico de la enfermedad, establecido desde el pri-
mer episodio, hace dificil precisar la naturaleza de la lesién espinal por
lo cual sélo es diferenciada por exclusidén de las siguientes enfermeda-
des con las cuales se confunde usualmente : tumores medulares, arac-
noiditis espinal, esclerosis en placas, cidtica, hemia del disco interver-
tebral. epiduritis medular crénica, mielitis transversa, tabes y mielitis
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sifilitica, trombosis de la arteria espinal anterior, siringomelia verda-
dera, esclerosis lateral amiotréfica, ete.

El prondsiico, es diferente segun se trate de la forma apoplectifor-
me, o neurdlgica paralitica y segun la extensién del proceso y foco de
iocalizacién. En la forma apoplectiforme es mucho mds severo, pues
aunque el enfermo sobreviva o mejore después de un primer episodio,
puede repetirse la hemorragia y fallecer o quedar con lesiones irrepa-
rables. La restauracién funcional depende de la extensién del proceso.
Salvo el caso de una localizacién cervical superior, generalmente mor-
tal, el prondstico “quad-vitam’ es benigno y raras veces se produce la
muerte por infeccién urinaria o por escaras.

En el tratamiento, debemos considerar el etiolégico y el sintomd-
tico. El primero desde su diagnéstico ha sido un problema, ensaydéndo-
se diversos procedimientos hasta ahora sin resultados satisfactorios, da-
da la calidad de la lesién. El més usado es el quirirgico como medio
descompresivo o radical, mediante la laminectomia, en la que se deja
abierta la dura o se intenta ligar o extirpar las venas lesionadas con
resultados mediocres, debido a que la lesidn es predominantemente in-
tramedular. Se intenté tombién la electrocoagulacidn, de resuliados mas
bien fatales, ya que aumentaba la trombosis de los vasos.

La radioterapia profunda combinada con ofros procedimientos
también fue insatisfactoria, presumiblemente por el conocido efecto no-
civo de los rayos sobre los vasos.

De mejores resultados, en un esfuerzo por aliviar al paciente es
el corte de las raices posteriores afectadas, para el alivio del dolor
cuando existe, con el uso de heparina para prevenir futuras trombosis
después de una intervencién.

CONCLUSIONES

Como contribucién a la casuistica de malformaciones venosas de
la médula, presentamos cinco casos clinicos de angioma racemoso ve-
noso, precedidos de un estudio de la entidad nosoldgica; extrayendo
las siguientes conclusiones :

1.— El angioma racemoso de la médula espinal (A. R. V.), es una mal-
formacién vascular congénita, que afecta las venas de la lepto-
meninge y de la médula; tiene como localizacién preferencial . la
zona dorso-lumbar, su cdrdcter principal es producir alteraciones
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en los tejidos vecinos, semejando una formacién tumoral. Se le
d& el nombre de "vdrice” por su aspecto cmatémico, pero no es
tal, ya que histopatolégicamente es una gliosis angiohipertréfica
primitiva de la médula.

El AR.V., no es un proceso raro, es la mds frecuente de las mal-
formaciones vasculares de la médula y puede ser sospechada a
condicién de conocerla y pensar en ella; asi, cuando se presenta
un sindrome de compresién no muy evidente, debe completarse
su estudio con exdmenes mielogrdficos y con una exploracién qui-
rargica y, en las necropsias no debe desperdiciarse la oportunidad
de examinar la médula espinal.

Desde el punto de vista etiolégico, la mayoria de los autores es-
tdn de acuerdo en senalar al angioma racemoso de la médulq,
un origen congénito; sin haber llegado a una conclusién definitiva
respecto si es o no hereditaria. Patogénicamente, es una hiperpla-
sia mesodérmica, cuya topografia se encuenira sin embargo es-
trechamente determinada por una correspondencia ectodérmica, lo
que justifica su inclusién en el grupo de las displasias neuroec-
dérmicas.

El AR.V., tiene como sindrome caracteristico un cuadro de disfun-
cién medular, que determina lesiones difusas o focales, asociado
algunas veces, a nevi vasculares (de importancia diagnéstica),
de distribucién metamérica o no. Por el inicio se conocen dos for-
mas clinicas : la "neurdlgica paralitica’”, con sintomas radiculo-
medulares y la “apoplectiforme”, con cuadro hematomiélico. Fre-
cuentemente crénica, es de evolucién progresiva y discontinua, a
manera de episodios, pudiendo conducir al paciente répidamente
a la muerte en meses al final del primer episodio; o en afios des-
pués de sucesivos episodios.

En el A.RV. existen discordancia entre la sintomatologia clinica
vy la mielogratia por un lado, y las pruebas del LCR por otro; ya
que para una grosera lesién medular existe ausencia o discretas
imd&genes mielogrdéficas, unas pruebas manomeétricas que no la apo-
yan y escasas modificaciones del LCR. Datos, que en presencia
de un nevi tequmentario, contribuyen, en realidad, a formar bas.
para un diagnédstico de certeza.

El ARV, en la mayoria de los casos, es una afeccién de evolu-
cién y prondstico "“quad-vitam” benigno; los recursos terapéut-cos
son escasos; sin embargo, la experiencia neuroquirirgica aconse-

Jja intervenir cuando existe un sindrome de compresién medular o



1138

ANALES DE LA

radicular, es decir, cuando las lesiones son prominentes, compri-
men una raiz o hay aracnoiditis. La radioterapia, salvo algunas
excepciones, constituye un tratamiento paliativo, pero de valor in-
trinseco discutible.

CASU_IS”TICA DE ANGIOMA RACEMOSO VENOSO DE LA MEDULA

Caso 1 o . Casg 2
Nombre :  H.G. - 5 E
Sexo : Masculino Masculino
Edad : 13 anos 19 afios
T. de enf. : 1 dia 1 afio
Antecedentes : Sarampién Varicocele
Sintomatologia : Inicio brusco. Dolor lancinan- Inicio insidicso. Parestesias

te C-D. Cuadriplejia. Dificul-

en m. i. mas en der. y abdé-

tad respirat. Retencién uri- men. Claudicacién espora-
naria. Incontinencia anal. dica de m. i. mas de derech,
Anestesia esfinteriana.
Examen clinico : Facies : Sindrome de C. Ber- Normal.

nard Horner : ojo izquierdo.

Actitud : Decubito dorsal obligado. Decubito dorsal act.
Marcha : Imposible, Tiende a la paréto-espastica.
Motil. act. : Conservada sélo en cuello, Conservada.

hombros y esbozos en rodilla
derecha.

Fuerza muscular

Abolida en los 4 segmentos.

Disminuida en m. i. mas en

derecha.

Motilidad pasiva :

Alternan segmentos hiperténi-
cos con segmentos hipoténicos.

Hipertonia en el miembro
inferior mas en derecho.

Reflejos :

M. S. : hiperreflexia. M. I. : A-
rreflexia en el izq., hiporrefle-
xia en el derecho. Partes dis-
tales hiperr. con policinesia.
Babinski y suced. Cutineo-ad-
dominales abolidos.

Vivos en miembros inferio-
res mas en el derecho.

Sensibilidad :

Térmica y dolorosa abolidas en
miembros inferiores y tronco

hasta D2-D3.

Hipoestesia tactil y analge-
sia con nivel superior en!
izq. D6 en der. D7-D8. Di-|
sestesia térmica D4-DS5.
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FACULTAD DE MEDICINA
Trofismo : Atrofia muscular en cintura Normal.
escapular, pelviana, m. s, m.
i., con predominio izq.
Mielografia : Aspecto noymal. Aspecto normal. Lumbari-

zacién parcial en S1. Hipo-
plasia de apdfisis transversa
de L1. Deformacién de par-
te ant-sup. del cuerpo de
D5.

Examen del L.C.R. :

Pr. inicial 360 mm. Que-
ckenst : 400 mm. Cél. 23 - 2
pmmc. Lf. 70 - 100 pmmc.
Ser : 070 - 061 grs. %° Glob. :
P4+ — P +

Pr. inicial 180 mm. Que-

ckensted permeab. Cél,
algunos hematies. Prt.
072 grs.%°. Glob. : P ++.

Diagnéstico Inicial :

Ang. Racem. Venoso C-D.

Tumor dorsal medio proba-
blemente intramedular.

Diagnoéstico Final :

Ang. Racem. Venoso D7-9.

—

Eaéo 3

Caso 4

m. i. d. Parestesias en m. 1.
Paraparesia con claudicacién
de m. i. d. Retencién esfinte-
riana.

if‘Iombre : L. V. - C.C.
© Sexo : Femenino Masculino
Edad : 39 afios 21 afos
T. de enf. : 2 meses 1 afio 3 meses.
Antecedentes : Laes (?) I
Sintomatologia : Inicio brusco. Dolor lumbar y Inicio insidioso. Dolor cia-

tico der. con claudicacién
intermitente progresiva. Pa-
restesias é hipoestesia en m.
i. Incontinencia vesical. Re-
tencion anal,

Examen clinico :

Papiloma hiperpigmentario en
orbita derecha.

Actitud : Decubito dorsal pas. Indifer.
Marcha : Imposible. Claudicante en m. i. d.
Motil. act. : Perezoza en miembros inferio- Paraparesia marcada

res.
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Fuerza muscular

Disminuida en m. i. méas en de-
recha.

ANALES DE LA

Disminuijda.

Motilidad pasiva :

Hipertonia discreta en miem-

‘bros inferiores.

Hipertonia y espasticidad.

Reflejos :

Patelar derecho disminuido.
Aquiliano y medio plantar a-
bolidos. Babinski esbozo bila-
teral. Abdominales abolidos.

Aumentados.

Sensibilidad :

Hipoestesia tactil con mnivel
sup. D8-9 mayor en izq. A-
nalgesia en m. i, hipoalgesia
hasta D7. Térmica disminuida
algo en m. i. mas en izq.

Disminuida de L2 a S3. Au-
sente en cola de caballo.

Trofismo :

Hiperqueratosis plantar con
ufias deformadas.

Normal.

Mielografia :

Aspecto normal. Discreta es-
coliosis a concavidad izq.

Defecto de relleno a nivel de
L2.

Examen del L.C.R. :

Pr. inicial : 350 mm. Que-
ckenst : Normal permeab.
Cél. : alg. hem. Lf. : raros.
Prot. : 036 grs %°. Glob.
P—

Normal.

Diagnéstico Inicial :

Tumor medular bajo. Angio-
ma. Cancer (?)

Hernia del nuacleo pulposo
D-L.

Diagnéstico Final :

Angioma Racemoso Venoso
D7-8.

Angioma Racemoso Venoso
de la médula lumbo-sacra.

CASUISTICA DE ANGIOMA RECEMOSO VENOSO DE LA MEDULA

Caso 5

- L Caso 6
Nombre : o E. R. 7 - P. M.
Sexo : Masculino Femenino
Edad : 40 afios 63 arios
T. de enf. : 6 meses 3 meses
Antecedentes : Obesidad moderada Mfstectomia radical hace 10
afos.
Sintomatologia : Inicio insidioso. Dolor progre- Inicio insidioso con dolores

sivo en la pierna y pie izquier-
do. Claudicacion motora pro-
gresiva m. i. izquierdo.

desde hace 4 dias.
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Examen clinico :

MEDICINA

Obesidad moderada.
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Adelgazada, mal estado de
nutriciéon.

Actituqd : Decubito dorsal act. - Decubito dorsal obligado.
Marcha : Claudicacién motora y doloro- Imposible.

sa de m. i. izquierdo.
Motil. act. : Conservada. Cuadriparesia completa.

Fuerza muscular

Disminuida en m. i. izquierdo.

Ausente en los 4 miembros.

Motilidad pasiva :

Esencialmente normal.

Hipertonia en los 4 miem-
bros.

Reflejbs : Conservados y simétricos. Du-  Exaltados, Babinski bilate-
doso Babinski izquierdo. ral.

Sensibilidad : Hipoestesia tactil en D-12 y L-1  Ausente por debajo de T-4.
con hipoestesia ‘“‘en media en la .
pantorrilla derecha’.

Trofismo : Normal. Adelgazada, desnutrida. Ini-

cio de escara sacra.
Mieclografia : Irregularidad y aspecto de- No se realizd.

fectuoso en la columna opaca y
su porcién derecha en D8, DI
y DI10.

Examen del L.C.R. :

Normal.

Presién inicial 170.
ckenst blogueo.
Prot. 080 grs. %0o°.

Que-
Cél. 4.

Diagnodstico Inicial :

Angioma racemoso de la médu-
la.

Tumor medular.

Diagnéstico Final :

Angioma racemoso D10, D11 y
D12.

Angioma racemoso venoso
trombosado C3, C8.

=
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