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NTICOAGULANTE BRIDGE EN EL SINU!:WME 
A DE VON WILLEBRAND 

1 ,. drome de Von v\'illebrand es una enfermedad E stn . 
1 1 

.. 
"á ica familiar que llene a gunos rasgos e tmcos 

hemon g f·¡· d'f" . ·¡ es a Jos de la verdadera hemo 1 ta, pero que 1 te-
stmt ar E f t 

· 1·f1·catt'vamcnte en otros aspectos . .. n e ec o, pue-
ｾｭｰ＠ ' . 

roducirse hemorragias desproporciOnadas por pe-
den P · f · 1 t 'ó d - 0s traumatismos ya en la m ancta y a ex racct n e quen . d · · h · 
d. tes 0 la amigdalectomta pue e ongmar emorragtas 

ten · 1 · d d V graves: pero, por el contt·.arw, en e sm rome e on 
w·nebrand se afectan por tgual las hembras y los varo-

s1 y el tiempo de coagulación es normal aunque está 
ne . · p· t muy prolongado el tiempo de hem?rragta. or es as ra-
zones se ha dcnommado a este smdrome como seudo­
hemofilia o hemofilia vascular. 

El síndrome no es muy raro. y así . Bl.iCllA:\'A:\ y LF.A­
IFLL, en 1956, pudieron recoger en la literatura 186 ca­
sos añadiendo otros 13 personales; investigando sus pro­
ｰｩｯｾ＠ enfermos con las técnicas actuales encuentran que 
la prueba de consumo d<' protrombina era anormal en 
cinco de los sets casos en los que se probó. Poco después. 
SI!\'GF.R y R"IOT aplicaron la prueba de generación de la 
tromboplastinn a In sangre de un enfermo con seudo­
hemofilia. viendo que existia un déficit de globulina anti­
hemofílica. ｾﾷ＠ a partir de este momento las comunicacio­
nes sobre la existencia de un déficit de la globulina anti­
hemofílica han sido muy numerosas. Como ejemplo. 
ｂｩｲＮｲＮｾ＠ y Ｚ｜｛ａ＼ｔ｜ｈｌ Ｎ ｜Ｂｾ ［＠ determinaron el déficit de globu­
lína antihemofilica en 1:i micmbt·os de 11 familias con 
dicho proceso y en 11 de ellos la cifra de globulina anti­
hemofilica se haJlaba reducida al 1,6-45 por 100. 

NorR-ELnrx y WILKI:sosox describieron en este afio un 
inhibidor de la coagulación en el plasma de todos los en­
fermos con hemofilia verdadera o enfermedad Christ­
mas. denominándolo como anticoagulante Bridge en re­
lación con el primer enfermo observado. Como este fac­
tor parece constituir una parte de la anot·malidad gené­
tica d•l síndrome hemofílico. su presencia podría utili­
zarse para ver si la enfermedad de Von Willebrand for­
ma parte o no del grupo hemofílico. 

F:n este sentido, dichos autores con ISKAF:LS refieren 
la observación de tt·es enfermos con enfermedad de Von 
Willebrancl tipica y el estudio con las técnicas modetnas 
les ha yermitido confirmar un déficit de globulina anti­
hemofthca, pero al tiempo no han podido demostt·ar la 
presencia del anticoagulante Bridge. 

Su?rayan estos autores que cuando se encuentra un 
déftctt de globulina antihemofílica en la sangre de enfer­
mos con el síndrome ele Von \Villebrand se refuerza apa­
renteme?te la relación con la hemofilia, pero que la de­
ｾｯｳ｟ｴｲ｡｣ｴ￳ｮ＠ de la ausencia del anticoagulante Bridge lo 
tstmg-ue tanto de la hemofilia clásica como de la enfer­

medad ｟ｃｨｲｩｾｴｭ｡ｳＮ＠ lo que corresponde con el tipo dife­
rente de herencia ｾＭ el cuadro clínico realmente distinto. 
pi En vista de esta distinción, piensan que no debe em­
｡､ｾ｡ｲｳ･＠ el nombre de hemofilia vascular, pareciendo más 
nos ｣ｾ｡ｾ＿＠ el de seudo hemofilia, puesto que, por lo me­
｣ｩ｡ｬｾｮ＠ tea que hay semejanzas con la hemofilia, espe­
ｴｩｨ･ｭ･ｾｾＺ＠ en lo que se refiere al déficit de g lobulina an­
títul 0 thca. Desgraciadamente. la seudohemofilia es un 
de ､ｾｦ＠ ｾｵｹ＠ vago, habiendo sido empleado como sinónimo 
des v etentes defectos de la coagulación y anormalida­
ｨ･ｭｯｾｳｬ｣ｵｬ｡ｲ･ｳ＠ que tienen cierta semejanza clínica con la 
｡ｳｰ･｣ｴｾ＠ tad clástca, pero que difieren de ella en ciertos 
emplea 

9 
e ｬ｡｢ｯｲ｡ｾｯｲｩｯ＠ o genéticos. Otra razón para no 

ｴｲ｡｢｡ｪｯｾ＠ este térmmo es la que se deriva del presente 
de ･ｳｴｯｾ＠ a ｴｾ･ｲ･ｮＬ＠ ''' de la hemofilia clásica, el plasma 
ello ｐｲ･ｦｾｮ＠ .etmos no posee el anticoagulante Bridge. Por 

eten denominar estos casos como "un déficit 

de globulina antihemofílica asociado con un defecto ca­
pilar". Siempre que exista este déficit es evidente que 
para el tratamiento de una hemorragia continuada de­
berá emplearse sangre fresca (esto es, sangre que no 
lleve más de dos horas de extraída) o un concentrado 
de factor antihemofílico, y al faltar la acción antago­
nista del anticoagulante Bridge el efecto terapéutico 
será siempre bueno. 

El hallazgo de que las plaquetas son normales en nú­
mero, morfología, retracción del coágulo y actividad en 
la generación de la tromboplastina del plasma, indica 
que el trastorno capilar es, lo más probablemente, la 
causa de la prolongación del tiempo de hemorragia. Sin 
embargo, con los métodos actualmente disponibles no se 
puede determinar la verdadera naturaleza del defecto 
que produce esta anomalía, aunque admiten que pueda 
ser una anormalidad histológica. 

Desde el punto de vista clínico, es también muy nota­
ble que en ninguno de los tres enfermos referidos se pro­
dujeron hemartros:s o hemorragias viscerales espontá­
neas, a pesar de que tenían un tiempo de hemorragia 
prolongado y aumento de la fragilidad capilar confir­
mando así su propia observación anterior de que estas 
manifestaciones están en relación con la concentración 
del anticoagulante Bridge y no con la cifra de globulina 
antihemofílica. 
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ALDOSTERONISMO TRANSITORIO POSTOPERA­
TORIO 

Aunque desde hace tiempo se conocen las marcadas 
y agudas alteraciones en el metabolismo del sodio y del 
potasio que aparecen después de cualquier operación su­
ficientemente intensa, siguen siendo oscuros el meca­
nismo o mecanismos responsables de su producción. Se 
sugirió hace unos años que la corteza suprarrenal des­
empeñaba un papel principal, y últimamente con el des­
cubrimiento de la aldosterona se ha dado nuevo ímpetu 
a l estudio de los procesos que se asocian con alteracio­
nes electrolíticas. 

Recientemente, LLAt.:RADO ha realizado un trabajo so­
bre la eliminación de aldosterona en los enfermos que su­
frían intervenciones quirúrgicas. utilizando un método 
complejo de bioensayo en la rata adrenalectomizada! Y 
estudia las modificaciones de la aldosterona en la onna 
de veinticuatro horas, tanto antes como después de la 
operación, y simultáneamente las concentraciones de so-
dio y de potasio. . 

En conjunto, ha podido ver que en el ｰ･ｮｾ､ｯ＠ postope-
1·atorio precoz existía una reducción constderable del 
cociente sodio potasio, que vuelve al valor preoperato­
rio al cabo de varios días de la operación. Paralelamen­
te, existe un aumento postoperatorio en la eliminación de 
a ldosterona, concomitantemente con el descenso del co­
ciente sodio potasio. Es interesante que en los enferm?s 
estudiados el aumento en la eliminación postoperatorta 
de aldosterona no dependía en grado significativo de l_a 
naturaleza y magnitud de la operación o de las ｾ｡ｮｴｴﾭ
dades v composición de los líquidos administrados ｭｴｲｾﾭ
venosamente durante la operación ｾﾷ＠ en el postoperatonc 
inmediato. 

Puede decirse que. aunque los presentes hallazgos no 
indican que la aldosterona sea el único factor ｲ･ｳｰｾｮｳ｡ﾭ
ble de las a lteraciones electrolíticas de las operacwnes, 
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parece razonable concluir que el aumento en la secre­
ción de aldosterona es uno de los factores principales en 
la producción de tales cambios. El propio LLAt HAM su­
girió el nombre de a ldosteronismo postoperatorio transi­
torio para designar este fenómeno. A su juicio, esta ter­
minología está justificada. puesto que denota la presen­
tación temporal y supone una uniformidad con los tér­
minos de aldosteronismo primario ｾﾷ＠ secundario. De to­
das formas. aunque la actividad del corticoide clectrohto­
regulador extraído de la orina postoperatoría era indi­
fer enciable de la aldosterona en el bioensayo. no hubo 
certeza absoluta de que- se tratara de aldosterona hasta 
que esta última pudo aislarse e identificarse química­
mente en dichas orinas. 

El citado LL.n R \DÓ se refiere a continuación a la con­
ducta del riñón en relación al sodio y señala que bajo la 
influencia del aumento en la cif¡·a de aldosterona circu­
lante. prácticamente todo el sodio que forma parte de 
filtrado glomerulat· vuelve al plasma, esto es. hay una 
conservación renal del sodio después de la operación. Y 
en cuanto al potasio. la aldosterona tiene el efecto de 
disminuir la reabsorción tubular y probablemente favo­
recer la secreción activa del potasio. De aquí que en es­
tas condiciones vue-lve al plasma muy poca cantidad del 
potasio que llega a los túbulos. Si no fuera porque el po­
tasio sale de las células. podría producirse rápidamente 
un descenso del potasio en el plasma. lo que natural­
mente sería de la misma magnitud en el líquido extra­
celular. sin embargo. este mecanismo compensador es 
perjudicial para las células. puesto que el potasio es un 
elemento indispensable de su funcionamiento normal. 
Conforme la célula se empobrece en potasio. éste se sus­
tituye po1· sodio con el fin de mantener la osmolarídad 
en límites estrechos. fenómeno que se conoce como "des­
viación del sodio'' intracelular; el estadio termmal con­
siste en la pérdida ulterior de potasiO de las células. lo 
que es incompatible con su vida. y en este punto la cifra 
de potasio en el plasma desciende alarmantemente. y a 
menos de que se corrija rápidamente la hipokalemia con 
déficit de potasio intracelular, se produce la muerte. 
Como el potasio del plasma es sólo una pequeña fr ac­
ción de l total del organismo, las cifras de potasemia por 
sí mismas no son índices seguros del estado del meta bo­
lismo del potasio en el enfermo. 

Desde el punto de vista clínico, pa rece razonable pos­
tula r que cualquier esquema de t ratamiento postopera­
torio d el enfermo debe tener en consider ación el fenóme­
no del aldoste ronismo transitorio postoperatorio. Esto 
no supone que el fenómeno deba ser consider ado a pri ­
mera vista como benefic ioso pa ra el enfermo y el pro­
blema de su sig nificación teleológica necesita investiga­
ci6n ulterior. 

D espués del t1·aumatismo quirúrgico los mecanismos 
r eguladores del organismo se reajustan de tal forma que 
retienen sodio y fa vorecen la eliminación del potasio. E s 
curioso que hace ya medio siglo E VANS llamó la atención 
sobre el hecho de que se administraban excesivas canti­
dades de sal postoperatoriamen te a los enfermos; sin 
embargo, esta observación acapa ró poco interés y toda­
vía sólo hace quince años er a costum bre administra r in­
discriminadamente t res o más lit ros de solución salina a l 
día a los enfermos en el período postoperatorio. El des­
cubrimiento del estado de a ldosteronismo después t.lc la 
operación proporciona la base racional pa ra r estringir 
en la práctica la sobreca rga del enfermo con la llamada 
solución salina fisiológica. E sta sobrecarga sólo cont ri ­
buye a los siguientes efectos desfavorables: Acentuación 
de las náuseas y malestar postopera torios: edema en la 
herida , bases pulmonares o en la línea intestinal de su­
tura, dependiendo del estado del riñón y previo estado 
de nutrición y la cantidad de líquido libre de potasio; hi­
poprote ínemia y edema r esultante y t ambién desviación 
del sodio intracelular. Sin embargo, para evita r la con ­
fusión debe añadirse que la administ ración ju iciosa de 
sodio está todavía indicada en aquellos enfermos que han 
sufrido pérdidas selectivas de este catión, pero no debe 
aplicarse rutinariamente en el t ra tamiento postopera­
torio. 

En segundo término, se ha demostrado recientemente 

en los animales que la a ldosterona aumenta la .. 
del intestmo delgado y que esta acción no la ｴｾｯｴｬｨ､｡､＠
otras hormonas adrenocorlitales; aunque esto nenen ｬ｡ｾ＠
necesariamente que la aldoslcrona sea un age ｾ＠ tndtca 
cífico contra el íleo paralítico, hace suponer qun ｾ･ｳｰ･Ｎ＠
el estado de aldosteronismo postopcratorio no e . 1 

'"<< 
pués ele lodo, enteramente perjudicial. es, des. 

En tercer lugar, se ha visto en experimentos e 
que hay un aumento en la eliminación de ｡ｬ､ｾｳｲ･ｲｲｯＬ＠
como respuesta a la hemorragia crónica; nuev erona 
aquí, la conservación resultante de los líquidos arnente 
hacia una significación teleológica del fenómeno Ｑ･ｾｮｴ｡＠
dosteromsmo lrans1tor10 poslopemlorio. aJ. 

Por último. se hacen referencias de vez en cuand 
la literatura médica de una forma de insuficiencia ｾ･ｮ＠

t . l l t . d a,,r,. nocor 1ca pos opera ona agu a, que pueo• ocum 
1 d . . l . r tn· c uso con pt·oce Jm1cn os operator1os mínimos. El sin. 

drome se caraclenza por la apanc16n brusca de hipoten. 
s16n marcada, con taqlllcanha no responsable a la Mm¡. 
mstrac1ón de sangre, hqllldOli, eleclrolitos o vasoconstn . 
tores. Lo más verosímil es que falte rn rstos casos:, 
aldoslet·omsmo postoperatorio. Pero ｾｦｬ･ｭ￡ｳ＠ se ha P<i· 
d1do ver que tal estado de msuficJrncJa aguda responde 
rápidamente a la admmistmc1ón intravenosa de hidro. 
cortisona Por ello es razonable sugerir que cuando !<1' 

disponga de aldosterona para f1neg dímcos merece ｾ＠
haga un ensayo en el tratamiento ele este llínrlrome para 
ver sí es tan C'fectivo o más que la hiclroc01 tisana 

Termina L!. \l'H,\11() su tm ha jo chr.Irnclo que ｾ･＠ ncces¡. 
tan investigaciones ulteriorrs pam aclarar la ＼ＧｬｬｾｾｬｩＶｮ＠

casi filosófica oc si el estado de ｡ｬｲｬｯｳｴ･ｲｯｭｾｭｯ＠ tranSltc; 
rio posloperatorío t1enc unn l!IgmfH'arJón t cleológlca de­
finida y, por lo tanto. clebr rcspetar!ie rn rl prrioclo po;:. 
operatorio. Puede aun fot·nHllan;p otm ｣ｵ｣ｾｴｩ￳ｮ＠ ce Inte­
rés, en el sentido de que s1 esta Situación es una respues­
ta obligatoria e inevitable rlcspués riel trnuma quinlm· 
co o si es que debe cvitar!ie, s1 es que e11lñ mchcada, por 
los cuidarlos nutritivos ｡｣ｴ･｣ｵｮ｣ｬｯｾ＠ del enfermo o por me· 
ctios farmacológicos 
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F ACTORES ETIOLOGI COS EN LA ULCERA PEP· 
TICA 

En 1956 y 1957, T !!:ARE y LATT¡.) y cols. encontrar?n úl· 
cera péptica en las necropsia de enfermos con enf1sema 
en una p roporción mayor de lo que cabría esperar en ｾ Ｘ＠
población general. En los casos de T EA RE, la proporcwn 
de úlceras observa das a esperadas fue de 51/ 35,5, Y en 
los casos de LATTS y cols. la presentación de úlcera fue 
en el 27 por 100, lo que por lo menos constituye tre\o 
cuatro veces más de lo que cabría esperar. En contras e 
con los casos de TEARE, algunos de estos ･ｮｦ･ｲｭｯｾ＠ ｭｾｾ＠
rieron por enf isema y puede presumirse que vanos f. 
ellos ha bían estado in tensamente anóxicos con msu 1 

ciencia de corazón de recho. F P LTO:\' encontró úlcera pép· 
tica en la necropsia de nueve de 50 casos de cor ｰｾｬｭｾｾ＠
nale pero n i B OCKPS ni W llln; obser varon aumen ° 
￺ｬ｣ ･ｾﾷ｡ｳ＠ en la insuf iciencia cardiaca, aunque era rrecuen· 
te la ingurgi tación venosa de la mucosa. este 

Ultimamen te, FLINT y W ARRACK han ｡｢ｯｲ､｡ｾｯ＠ ,ra· 
problema de las relaciones entre ｣ｮｦ･ ｲ ｭ･､｡､･ｾ＠ ﾡ･ｳｾｾｲ｡＠
torias cr ónicas y presentación de úlcera ｰ￩ｰｴｩｾ｡Ｎ＠ ienc:a 
ello estudian postmortem 88 enfermos con msu 

1
'c onalP 

cardíaca congestiva, y de los 24 casos de cor ｰｵ ﾡｮｾ＠ una 
como consecuencia de en fisema anóxico, 10 ten aloS 64 
úlcera pép t ica (aguda en siele), mient r as que ､ｾｬｯ＠ tres 
casos de insuf ici enc ia cardíaca por otras causas 5 na se· 
t enían úlcer a y ninguna de ellas era aguda .. En t:an to· 
gunda serie de necropsias consecut ivas, que mclu nte un 
dos los enfermos de m ás de dieciséis aflos Y dura 
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d s años se vteron 87 casos de enfisema gra­
período de 1 ° mayot:ía de ellos se complicó de anoxía in­
ve, que ｾｮ＠ ｴｾｦｩ｣ｩ･ｮ｣ｩ｡＠ cardiopulmonar, encontrándose ul­
tensao ｭｾﾷｵ､｡＠ en 18 (21 por 100) frente a una presen­
｣ｾｲ｡｣ｬ￳ｮＷ＠ ｾ Ｑ＠ 6 por 100l de 1.037 casos sin enfisema. 
c1a en 1 .'¡meros casos descritos se descubrió la úlcera 

En.Jos P'dtlodenal en la necropsia. más frecuentemen-
ástrlca Y ¡ g nfermos que hablan muerto por cor pulmona e 

te ･ｮ･［ Ｐ ｾ Ｐ ｾ＠ que habían fallecido por otras formas de in­
que iencia cardíaca; en el segundo grupo de rasos se 
suflC t ·ó que la úlcera aguda era trece veces más fre-
encon 1 · t d · 1 cuente en Jos casos ele enf1sema_ que en o os os rasos 
restantes sometidos a la necrops1a. . . 

La mayoría de los enfermos con enfisema hab1an es-
tado intensamente. ｡ｮ￳ｸｾ｣ｯｳ＠ (aparentemente a cauf.sa de 
una infección resplratol'la). En estos casos de _en 1sema 
los factores posibles p11:ra e l desarrollo de la ｵｬｾ･ｲ｡＠ se­
rían: 1) Infección ¡·esplra.to.na aguda. 2 l Infecc1ón res­
piratoria rrónica. 3 l Tox1C1dad por drog:-s. 4 l AltPra-
'ón del eqmhbno gaseoso de la sangre. '> l Una combl­
ｾｾ｣ｩ￳ｮ＠ de estos factor<'R 6 l Insuficiencia cardíaca con 
gestiva en combinarión ron uno más de los factores an­
tes citados. pero no por sí misma. 7> La sobrecarga men­
tal v física de una enfermedad larga: y 8 l Factores ta­
báqtlicos. dietéticos y nutritivos. . . 

No se ha podido dar en esta rev1s1ón una respuesta al 
problema ele la <>tiología. En una investigación clínira 

c?ntrolada, ALr,IBONE y FLINT encuentran que la presen­
Cia de bronquitis crónica u otras infecciones respirato­
nas agudas .en los enfermos ingresados en el hospital 
con perforación o hemorragia agudas era similar a la 
de un grupo control de urgencias quirúrgicas, pero sólo 
dos enfermos tenían una insuficiencia cardíaca anóxica. 
Así, la alta incidencia de úlcera péptica en el enfisema 
se restringe aparentemente a los casos graves o fatales. 
Puede descontarse el posible efecto irritante de los anti­
bióticos orales o de la aspirina, pero, en cambio, el fac­
tor común a todos los casos fatales de enfisema es el 
trastorno de los gases sanguíneos. BROWNE y VINEBERG. 
en 1932, demostraron que esto podía influenciar la se­
creción gástrica en animales, pero el conocimiento de la 
influencia de la hipoxia y de la hipercapnia sobre la se­
creción gástrica humana se desconoce por el momento. 
Aunque es éste un problema que ha sido tratado en otro 
editorial, queda por aceptar teóricamente la posibilidad 
de que el trastorno gaseoso podría estimular la secre­
rión de jug > gástrico o empeorar la secreción de moco y 
que el trabajo experimental en este campo proporciona­
ría informaciones útiles sobre la etiología de la úlcera 
péptica. 
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SESIONES DE LOS JUEVES. - CLINICAS 

Jueves 2í de marzo de 1958. 

El doctor LOS.\OA presenta un enfermo de cincuenta \' 
ocho años, que desde hace un mes tiene ligero dolor ･ｾ＠
mesogastrio, constante, y que se exacerba con la inges­
llón de alimentos. Se irradia a la fosa ilíaca derecha, y 
cuando es. n:ás fuerte tiene ganas de defecar, haciendo 
una deposiCión blanda. Su mujer murió de Ca gástrico 
Y tiene una hija y nieta sanas. A la exploración se palpa 
;ma ｴｵｭｾｲ｡｣ｩ￳ｮ＠ grande, con latido expansivo, y que da 
a lmprestón de ser un aneurisma. Pulsos femorales, nor­
males. Suave soplo en punta. Presión arterial, 14/ 8. En 
:ngre no hay nada anormal. Orina, normal. En la ra-
lOscopia digestiva se ve un desplazamiento de las asas 

､ｾｬ＠ delgado por una tumoración. En la radiografía sim­
P e. se ｾ･＠ el anemisma. En el E. C. G. hay extrasistolia 
pohtóp1ca. · 

ｾｾｾｮ￳ｳｴｩ ｣ＮｯＮＺ＠ AIICurisnw ､ｾ＠ la aorta abdomi11al. 
Y postblhdades quirúrgicas, ya que no debe tratar-

se de un an · · 
f . b eur1sma d1secante falta el dolor fuerte la 
le re ,. la le ·t · · ' lado. · ueoct os1s . smo más bien sacular pedicu-

CeEl_doctor Mt:lt<'IIANTE presenta una enferma de quin-
anos que t. . mas · ｾ｡･ｮ＠ a la consulta porque llene tres ma-

･ｸｰｬｾｴｩｵｾ￳＠ se han desarrollado con la menarquia. A la 
ｾｩｮｯ＠ ｴ｡ｾｾＮｮ＠ se ve que no solamente tiene tres mamas. 
do es má;én Ｎｴｲ･ｾ＠ pezones. Además, el hemitórax izquier­
las radio .P• ?m mente. Ha tenido enuresis nocturna. En 
tilla s· ｧｾ｡ｦｬ｡ｳ＠ se demuestra la falta de la tercera cos­
ｙ･｣ｴｾ＠ ｾｾ［Ｎ･ｮ､ｯ＠ ｴｯ､｡ｾ＠ las de ese lado izquierdo un tra­
la III dorsmai exces1vamente oblicuo. En las vértebras. 
un Pott Loa! está. ｾＱｵｹ＠ alterada, como si se tratara de 
ｄｩ｡ｾ￳ｳｴＧｳ＠ ｡ｮ￡ｬＧｾｬｾ＠ de sangre :v orina son normales. 
Trat . ICO: Estado ､ｩＮｾｲ￡ｦｩ｣ｯＮ＠

am,ento: Intervenir sólo la mama estéticamente. 

Un enfermo del doctor BARREDA, de treinta y siete afios 
de edad, refiere que desde hace cinco años tiene dolor 
continuo en epigastrio con vómitos, ardor y sensación 
de pesadez. Se calma con los alcalinos. Va estreñido, y 
hace unos meses tuvo un cólico nefrítico. En la explora­
ción se ve un enfermo bien nutrido con corazón normal. 
Se palpa el hígado, aumentado de tamaño, y duro. Dolor 
a la palpación en epigastrio. En sangre tiene 20 eosinó­
filos por 100. El Cassoni es positivo de cuatro cruces y 
e! Weimberg negativo. L a colecistografía es negativa. 
En la radioscopia digestiva se ve un ulcus duodenal. E l 
examen dermatológico dice padece una enfermedad de 
Darier. 

Diagnóstico: Ulcus duodenal. Qwste 11idatfdico de hi­

.Qado. E11[ermedad de Darier. 

Es presentado un enfermo del doctor MERCHA..'\"TB de 
cuarenta y cinco años, que hace tres años, con ocasión 
de un reconocimiento por traumatismo en hemitórax iz­
quierdo. el médico le dijo tenía una ｣ｩｲｲｾｳｩｳ＠ ｨ･ｾ￡ｴｩ｣ｾＮ＠ En 
febrero de este año tuvo dolor en hem1tórax IZqUierdo. 
en punzada, que aumentaba con la respiración Y con 
fiebre: le dijeron que tenía una pleuritis. Desde h.ace 
unos meses, disminución de libido. En la exploración. 
tiene cara oscura y brillante. Se palpa el higado aumen­
ｾ｡､ｯ＠ de tamaño, de consistencia dura, palpándose tam­
bién el bazo. Soplo sistólico orgánico en punta. Presión 
arterial, 13 / 8. Velocidad de sedimentación, 99. Neutro­
penia. Glucosuria de 8 g r. Glucemia, 2,08 gr. Colinestera­
sa. normal. Se discute la significación del soplo valvu­
lar, y aunque se dice puede tener lesión miocárdica por 
la hemocromatosis, el profesor JI:\ItxEZ DlAZ cree se 
trata de una endocarditis tromboembólica por depósito 
de verrugas en el endocardio, quizá hecha en este caso. 
como en otras enfermedades. cirrosis. deshidratados. 
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