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EDITORIALES

\NTICOAGULANTE BRIDGE EN EL SINDROME
- DE VON WILLEBRAND

gl sindrome de Von \\'i]_lvl'rr:!mi es una i.‘.I'I.I-t'I'IIIlt‘i‘iFirl‘!
hemorragica familiar que 1|om: ui;;ur_‘u_)s rasgos (-lm_u{ns
similares a los de la verdadera hemofilia, pero que difie-
ven significativamente en otros aspeclos. En efecto, pue-
den producirse hemorragias nl_as:prn}ln_urcmn::du:-; por pe-
guefios traumatismos ya en I:|_ II'.tlTH..ﬂ(.'IF.! y la extraccion de
dientes o 1a amigdalectomia puede originar hemorragias
graves; pero, por el contrario, en el sindrome de Von
willebrand se afectan por igual las hembras y los varo-
nes y el tiempo de coagulacién es normal aunque esta
muy ]},-(‘1;,;1;_1‘:1{].. el tiempo de hemorragia. Por estas ra-
zones se ha denominado a este sindrome como seudo-
hemofilia o hemofilia vascular.

El sindrome no es muy raro, v asi, BUCHANAN y LEA-
VELL, en 1956, pudieron recoger en la literatura 186 ca-
sps, afadiendo otros 13 personales; investigando sus pro-
pios enfermos con las téenicas actuales encuéntran que
Lq prueba de consumo de protrombina era anormal en
cinco de los seis casos en los que se probd. Poco después,
SINGER y RAMOT aplicaron la prueba de generacion de la
tromboplastina a la sangre de un enfermo con seudo-
hemofilia, viendo que existia un déficit de globulina anti-
hemofilica, v a partir de este momento las comunicacio-
nes sobre la existencia de un déficit de la globulina anti-
hemofilica han side muy numerosas. Como ejemplo.
BIGGS ¥ MACFARLANE determinaron el déficit de globu-
lina antihemofilica en 15 miembros de 11 familias con
dicho proceso ¥ en 11 de ellos la cifra de globulina anti-
hemofilica se hallaba reducida al 1,6-45 por 100.

NOUR-ELDIN y WILKINSON describieron en este afio un
inhibidor de la coagulacién en el plasma de todos los en-
fermos con hemofilia verdadera o enfermedad Christ-
mas, denomindndolo como anticoagulante Bridge en re-
lacion con el primer enfermo observado. Como este fac-
lor parece constituir una parte de la anormalidad gené-
tiea del sindrome hemofilico, su presencia podria utili-
Zirge para ver si la enfermedad de Von Willebrand for-
T”f"hl’}t!'“‘ 0 no del grupo hemofilico.

En este sentido, dichos autores con ISRAELS refieren
la observacién de tres enfermos con enfermedad de Von
:'lc:lgi:”‘:(:lrl l_i}?i]t‘él :'.' t"l_ estudio con la'-. técnicas n_!odt'rna_s
h(’mﬂfi]]]'r;'q Ill1 l‘r.n fnnf_n‘nmr un déficit d.e globulina anti-
!.rr‘qpmqq‘ Irlgltfn '_II tnf.mpo no h_;m podido demostrar la
¥resencie anticoagulante Bridge.
dﬁ?j?:’!ri;i?mU'r')ﬁtiﬂs..'L‘t:tn_res que cuando se encuentra un
Hoason thm:; ‘m.; :mt.lhf»nmﬁ‘l‘n-a en la sangre de enfer-
"‘-’mt-mr»m,\‘j‘, If f;I'Ill: ;ks Von W 1]lebt‘a‘n_d se refuerza apa-
mf.!str:u-mn r{» If‘ acion con la hempfllm. pero que la de-
distingye I'm;( 1i alu.qnmila :_kl%I anticoagulante Bridge lo
medad Ph;‘i‘?'[r:]-z: 1'1 helnnf.lllft clasica como de la enfer-
rente de hm-un{-;;; i 1;4({‘319 (]cbsnf\.‘jppnde. con el t1p‘n f{lfe-

En vista de s s .“m. ro t11lnmo realmente distinto.
Plearse e] m_m‘h.]-'.-41d1bt:nt11{vr}. piensan que no_{]ebc em-
adecuado ] de :{if “i l;f"llmflll!:‘d vascular, pareciendo mas
N0S, indica ‘il.lf' i]-li.l t{ ll‘mpﬁha, puesto que, por lo me-
citlmente ep 1o (l?t‘: h‘en.w_lizmzas con la hemofllla_‘ espe-
tihemofilipg. Dpn;l ; = refiere al déficit de globulina an-
titulo mugy “% (AEhdrlz.mrinnm_nt(n la seudohemof:h‘a es un
de ﬂif{.’l'm'ut.; ﬁll-f’nbmmio sido empleado como sinénimo
des Vam:-ulm:(.qm '-('t_nﬂ de l‘zl. coagulacién y anormalida-
hemofi)ig ‘.,M'mgl““ T.""I.'."“ cierta semejanza clinica con la
aspectos e |i‘;hr;:<l-;tlm-l'n que difieren de ella en ciertos
emplear gqpq l(;“« orio o genéticos. Otra razén para no
rabajo; 4 'iir(,',..mm" es la que se deriva del presente
e estog enfern €ncia de la hemofilia cldsica, el plasma
ellp Prefierer 108 no posee el anticoagulante Bridge. Por

! denominar estos casos como “un déficit

rif- globulina antihemofilica asociado con un defecto ca-
pilar”. Siempre que exista este déficit es evidente que
}.-,nr:‘{ el tratamiento de una hemorragia continuada de-
berd emplearse sangre fresca (esto es, sangre que no
lleve mas de dos horas de extraida) o un concentrado
de factor antihemofilico, y al faltar la accién antago-
nista del anticoagulante Bridge el efecto terapéutico
sera siempre bueno.

El hallazgo de que las plaquetas son normales en nii-
mero, morfologia, retraccién del codgulo y actividad en
la generacién de la tromboplastina del plasma, indica
que el trastorno capilar es, lo mas probablemente, la
causa de la prolongacién del tiempo de hemorragia. Sin
embargo, con los métodos actualmente disponibles no se
puede determinar la verdadera naturaleza del defecto
que produce esta anomalfa, aunque admiten que pueda
ser una anormalidad histolégica.

Desde el punto de vista clinico, es también muy nota-
ble que en ninguno de los tres enfermos referidos se pro-
dujeron hemartrosis o hemorragias viscerales esponta-
neas, a pesar de que tenian un tiempo de hemorragia
prolongado y aumento de la fragilidad capilar. confir-
mando asi su propia ohservacién anterior de que estas
manifestaciones estdn en relacién con la concentracion
del anticoagulante Bridge ¥ no con la cifra de globulina
antihemofilica.
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ALDOSTERONISMO TRANSITORIO POSTOPERA-
TORIO

Aunque desde hace tiempo se conocen las marcadas
v agudas alteraciones en el metabolismo del sodio y del
potasio que aparecen después de cualquier operacion su-
ficientemente intensa, siguen siendo oscuros el meca-
nismo o mecanismos responsables de su produccién. Se
sugirié hace unos afios que la corteza suprarrenal des-
empefiaba un papel principal, y ultimamente con el des-
cubrimiento de la aldosterona se ha dado nuevo impetu
al estudio de los procesos que se asocian con alteracio-
nes electroliticas.

Recientemente, LLAURADO ha realizado un trabajo so-
bre la eliminacién de aldosterona en los enfermos que su-
frian intervenciones quirirgicas, utilizando un método
complejo de bioensayo en la rata adrenalectomizada, ¥
estudia las modificaciones de la aldosterona en la orina
de veinticuatro horas, tanto antes como después de la
operacién, y simultdneamente las concentracion2s de so-
dio y de potasio.

En conjunto, ha podido ver que en el periodo postope-
ratorio precoz existia una reduccién considerable del
cociente sodio/potasio, que vuelve al valor preoperato-
rio al cabo de varios dias de la operacién. Paralelamen-
te, existe un aumento postoperatorio en la eliminacién de
aldosterona, concomitantemente con el descenso del co-
ciente sodio/potasio. Es interesante que en los enfermos
estudiados el aumento en la eliminacién postoperatoria
de aldosterona no dependia en grado significativo de la
naturaleza vy magnitud de la operacién o de las canti-
dades y composicién de los liquidos administrados intrg-
venosamente durante la operacién v en el postoperatoric
inmediato.

Puede decirse que, aungue los presentes hallazgos no
indican que la aldosterona sea el unico factor responsa-
ble de las alteraciones electroliticas de las operaciones,
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parece razonable concluir que el aumento en la secre-
cién de aldosterona es uno de los factores principales en
la produccién de tales cambios. El propio LLAURADO su-
giri6 el nombre de aldosteronismo postoperatorio transi-
torio para designar este fenémeno. A su juicio, esta ter-
minologia estd justificada, puesto que denota la presen-
tacion temporal y supone una uniformidad con los tér-
minos de aldosteronismo primario y secundario. De to-
das formas, aunque la actividad del corticoide electrolito-
regulador extraido de la orina postoperatoria era indi-
ferenciable de la aldosterona en el bioensayo, no hubo
certeza absoluta de que se tratara de aldosterona hasta
que esta tltima pudo aislarse e identificarse quimica-
mente en dichas orinas.

El citado LLAURADO se refiere a continuacion a la con-
ducta del rifién en relaciéon al sodio y sefala que bajo la
influencia del aumento en la cifra de aldosterona circu-
lante, practicamente todo el sodio que forma parte de
filtrado glomerular vuelve al plasma, esto es, hay una
conservacion renal del sodio después de la operacién. Y
en cuanto al potasio, la aldosterona tiene el efecto de
disminuir la reabsorcién tubular y probablemente favo-
recer la secrecion activa del potasio. De aqui que en es-
tas condiciones vuelve al plasma muy poca cantidad del
potasio que llega a los tubulos. Si no fuera porque el po-
tasio sale de las células, podria producirse rapidamente
un descenso del potasio en el plasma, lo que natural-
mente seria de la misma magnitud en el liquido extra-
celular; sin emlmrgc}. eéste mecanismo 1"!’!111;10‘!15{1('(.\!' 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 por sodio con el fin de mantener la osmolaridad
en limites estrechos, fenémeno que se conoce como “des-
viacién del sodio™ intracelular; el estadio terminal con-
siste en la pérdida ulterior de potasio de las células, lo
que es incompatible con su vida, v en este punto la cifra
de potasio en el plasma desciende alarmantemente, v a
menos de que se corrija rdpidamente la hipokalemia con
déficit de potasio intracelular, se produce la muerte.
Como el potasio del plasma es sélo una pequena frac-
cién del total del organismo, las cifras de potasemia por
si mismas no son indices seguros del estado del metabo-
lismo del potasio en el enfermo.

Desde el punto de vista clinico, parece razonable pos-
tular que cualquier esquema de tratamiento postopera-
torio del enfermo debe tener en consideracion el fenéme-
no del aldosteronismo transitorio postoperatorio. Esto
no supone que el fenémeno deba ser considerado a pri-
mera vista como beneficioso para el enfermo y el pro-
blema de su significacién teleolégica necesita investiga-
cién ulterior.

Después del traumatismo quirargico los mecanismos
reguladores del organismo se reajustan de tal forma que
retienen sodio y favorecen la eliminacién del potasio. Es
curioso que hace ya medio siglo EVANS llamé la atencién
sobre el hecho de que se administraban excesivas canti-
dades de sal postoperatoriamente a los enfermos; sin
embargo, esta observacién acaparé poco interés y toda-
via s6lo hace quince afios era costumbre administrar in-
discriminadamente tres o mas litros de solucién salina al
dia a los enfermos en el periodo postoperatorio. El des-
cubrimiento del estado de aldosteronismo después de la
operacién proporciona la base racional para restringir
en la practica la sobrecarga del enfermo con la llamada
solucién salina fisiolégica. Esta sobrecarga s6lo contri-
buye a los siguientes efectos desfavorables: Acentuacion
de las nauseas y malestar postoperatorios: edema en la
herida, bases pulmonares o en la linea intestinal de su-
tura, dependiendo del estado del rifibn y previo estado
de nutricién y la cantidad de liquido libre de potasio; hi-
poproteinemia y edema resultante y también desviacion
del sodio intracelular. Sin embargo, para evitar la con-
fusiéon debe ahadirse que la administracién juiciosa de
sodio estd todavia indicada en aquellos enfermos que han
sufrido pérdidas selectivas de este cation, pero no debe
aplicarse rutinariamente en el tratamiento postopera-
torio.

En segundo término, se ha demostrado recientemente
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en los animales que la aldosterona aumenta
del intestino delgado y que esta accién ng | tien
otras hormonas adrenocorticales; aunque esto ng €N las
necesariamente que la aldosterona sea up ﬁgentcmmm
cifico contra el ileo paralitico, hace suponer fue taEI!s :
el estado de aldosteronismo postoperatorio ng pg b
pués de todo, enteramente perjudicial. "5 ey,

En tercer lugar, se ha vislto en experimentos P
que hay un aumento en la eliminacién de aldostey
como respuesta a la hemorragia crénica: nlm‘;lnwl“q
aqui, la conservaciéon resultante de los liquidog apu e
hacia una significacién teleolégica del fenémeng ﬂalm'a
dosteronismo transitorio postoperatorio ks

T’.m' nltimo, se _h:\('on referencias r.iv.va-?. €n cuandp g
la literatura médica de una forma de insuficiencia a.-i;-'-,l'_
nocortical postoperatoria aguda, que pueds ocurrir .
cluso con procedimientos operatorios mininios, ol Sin-
drome se caracteriza por la aparicién brusea de hipoten.
sion marcada, con taquicardia no responsable a la iifiﬂ;.;-
nistracion de sangre, liquidos, electrolitos o vasoconstri.
tores. Lo mas verosimil es que falte en estos casos ol
aldosteronismo postoperatorio. Pero ademais se ha po.
dido ver que tal estado de insuficiencia aguda |‘,'gp0ﬁda
rapidamente a la administracion intravenosa de hidr.
cortisona. Por ello es razonable sugerir que cuands &
disponga de aldosterona para fines clinicos merece s
haga un ensavo en el tratamiento de este sindrome pari
ver si es tan efectivo o mas que la hidrocortisona

Termina LLAURADO su trabajo diciendo que se neces.
tan investigaciones ulteriores para aclarar la cuestiin
casi filos6fica de si el estado de aldosteronismo transits
rio postopéeratorio tiene una significacién teleoldgica de
finida y, por lo tanto, debe respetarse en el periodo post
operatorio. Puede aun formularse otra cuestion de inte
rés, en el sentido de que si esta situacidén es una respues
ta obligatoria e inevitable después del trauma quirirg-
co o si es que debe evitarse, si es que estd indicada, por
los cuidados nutritivos adecuados del enfermo o por me
dios farmacolégicos.

la mohlman

n I’el‘m;
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FACTORES ETIOLOGICOS EN LA ULCERA PEP
TICA

En 1956 y 1957, TEARE y LATTS y cols. encontratron -
cera péptica en las necropsia de enfermos con enfisems
en una proporcién mayor de lo que cabria esperar en }3
poblacién general. En los casos de TEARE, la proporcit
de tulceras observadas a esperadas fue de 51/35.5, ye
los casos de LATTS y cols. la presentacién de ulcerd fue
en el 27 por 100, lo que por lo menos constituye ll"?stg
cuatro veces mas de lo que cabria esperar. En contrﬂs_
con los casos de TBARE, algunos de estos enfermos m:e
rieron por enfisema y puede presumirse que "ﬂ"_“:'suﬁ_
ellos habian estado intensamente andxicos con IMSTH
ciencia de corazén derecho. FULTON encontrd ulcera liﬁ;g
tica en la necropsia de nueve de 50 casos de cor P';é’ 7
nale, pero ni BOCKUS ni WHITE observaron aumen e
filceras en la insuficiencia cardiaca, aunque era fre¢
te la ingurgitacién venosa de la mucosa. este

Ultimamente, FLINT y WARRACK han abordado it
problema de las relaciones entre enfermedades leSlp’.'u'a
torias crénicas y presentacién de tlcera p‘éptlc‘}'ienria
ello estudian postmortem 88 enfermos con insufie onalé
cardiaca congestiva, y de los 24 casos de cor pul un
como consecuencia de enfisema anéxico, 10 ten!llilasﬁ4
tilcera péptica (aguda en siete), mientras que d;:«,m tres
casos de insuficiencia cardiaca por otras causas

: na 5
tenian tilcera y ninguna de ellas era aguda. ER W0
gunda serie de necropsias consecutivas, que d
dos los enfermos de mds de dieciséis afios y a4
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- viodo de dos afios, se vieron 87 casos Fle_ cn_fisema. gra-
perio la mayoria de ellos se complicé de anoxia in-
ve, qué e,mql;ﬁ,.iein-j;l cardiopulmonar, encontriandose ul-
tensa 0 u‘!",mm en 18 (21 por 100) frente a una presen-
reruf‘"’l“_ :i" 6 por 100) de 1.037 casos sin enfisema.,
Ennla:; pr.inn;‘n:m.-q CASOS ftost'l‘ilns_sn r_Ie'scuhri(} la tlcera
rica ¥ duodenal en la necropsia, mas frecuentemen-
; nos que habian muerto por cor pulmonale
en los que habian fallecido por otras formas de in-
qll;"-il‘nt‘!zl cardiaca; en el segundo grupo de casos se
i:vt':nlré que la ulcera "?l'}_l‘iil era trece veces mas fre
r-n:;nt{* en los casos de enfisema que en todos los casos
restantes sometidos a la necropsia. | )

La mayoria de los enfermos con enfisema habian es
tado intensamente anéxicos (aparentemente a causa de
una infeceion respiratoria). En estos casos de enfisema
otores posibles para el desarrollo de la tlcera se-

cia €

g{isl
te en los enfert

:.(;;ni;l 1) Infeccién respiratoria aguda. 2) Infeccion res-
I]jrﬂ[(]l'iii eronica. 3) Toxicidad por drogas. 4) Altera-
cion del eguilibrio gaseoso de la sangre. 5) Una combi
nacién de estos factores 6) Insuficiencia cardiaca con
opstiva en combinacién con uno mas de los factores an-
;es citados, pero no por si misma. 7) La sobrecarga men-
tal v fisica de una enfermedad larga: v 8) Factores ta-
hﬁ(;i:l:‘f\s_ dietéticos v nutritivos.

No se ha podido dar en esta revisién una respuesta al

problema de la etiologia. En una investigacién clinica
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controlada, ALLIBONE y FLINT encuentran que la presen-
cia de bronquitis crénica u otras infecciones respirato-
rias agudas en los enfermos ingresados en el hospital
con perforacion o hemorragia agudas era similar a la
de un grupo control de urgencias quirargicas, pero sélo
:Ir_us enfermos tenian una insuficiencia cardiaca anéxica
Asi, la alta incidencia de tlcera péptica en el enfiserﬁa;
se restringe aparentemente a los casos graves o fatales
j"l{l‘:fiff descontarse el posible efecto irritante de los anti-.
biéticos orales o de la aspirina, pero, en cambio, el fac-
tor comiin a todos los casos fatales de enfisema es el
trastorno de los gases sanguineos. BROWNE y VINEBERG.
en 1_5332. demostraron que esto podia influenciar la se-
crecion gdastrica en animales, pero el conocimiento de la
mfll!r_-m-ia de la hipoxia y de la hipercapnia sobre la se-
crecion gastrica humana se desconoce por el momento.
Aungue es éste un problema que ha sido tratado en otro
editorial, queda por aceptar teéricamente la posibilidad
de que el trastorno gaseoso podria estimular la secre-
cion de jugo gastrico o empeorar la secrecién de moco v
que el trabajo experimental en este campo propm‘{‘iona'—
ria informaciones 1tiles sobre la etiologia de la tlcera
péptica.

BIBLIOGRAFIA

.\'I.I.In-'.\'r‘.. A. v Fruint, F. J.—Lancet, 2, 179, 1858,
FLINT, F. J. ¥ WaARRacK, A. J. N.—Lancet, 2, 17K, 1958

SESIONES DE LA CLINICA DEL PROF. C. JIMENEZ DIAZ

Catedra de Patologia Médica. Clinica del Hospital Provincial. Madrid. Prof. C. [IMENEZ DIAZ

SESIONES DE LOS JUEVES. — CLINICAS

Jueves 27 de marzo de 1958.

El doctor LOSADA presenta un enfermo de cincuenta y
ocho afos, que desde hace un mes tiene ligero dolor en
mesogastrio, constante, y que se exacerba con la inges-
tion de alimentos. Se irradia a la fosa iliaca derecha, y
cuando es mds fuerte tiene ganas de defecar, haciendo
‘\[m_‘ deposicién blanda., Su mujer murié de Ca gastrico
[lnl:iP?1(:|1L11rI;lti-t }\1.':"' _\'.!umu sanas. A la exploracién se palpa
B impreci(:u n;f\ ';:r‘;uuiv. con latido expansivo, y que da
R ?lm? C t1 Ser un aneurisma. Eulsos femorales, nor-
Sangré L h(‘ :H(:p‘ln,vn punta. P_l'{-_su')n arterial, 14/8. En
dioscopia di’z’:%‘ll:h}'dd' anormal. Orina, nf;rma]. En la ra-
del (1L'1g;1(|(1h}:;‘|\']fso Ve un f!_{-‘splazamlentp de las asas
Mot cs o I;mm:?:: L'unu?rm:-iorl. En la z'adiografia} s.in_\-
Politpica, sma, En el E. C. G. hay extrasistolia

Diaenéation -

Hl:';a"I';)‘-‘;T;:;iilz-di:{lif‘;u(:'l:.j-.af;‘uh :.h” f‘:r !.l'l"”'t” abdominal.
e 4.||.| urgicas, ya que no debe tratar-

‘urisma disecante—falta el dolor fuerte, la

fiehre y
¥ la leucocitosi i ; ; :
lado, 1cocitosis , sino mds bien sacular pedicu-

El dq T
ce aﬁft;?t:;:,omt::::;”"‘N""'-' presenta una enferma de quin-
mas, que se |1"11'|-n]ﬂ-1‘E consulta porque tiene tres ma-
exploracin qp! 2 esarrollado con la menarquia. A la
Sino ‘al‘nhién'fl. ““ <1'1I(’ ;m solamente tiene tres mamas,
4o es mgg pro o QC“’“‘-'S. Ademas, el hemitérax izquier-
188 radiogpa gy Mminente. Ha tenido enuresis nocturna. En
tilla, siﬁlienﬂ?iq.e 'd'i?muestra la falth de la tercera cos-
Yeeto anorma| 0das las de ese lado izquierdo un tra-
8 T dopgg) _EXcesivamente oblicuo. En las vértebras,
N Pott [0 :Sl{"-lﬁf_ﬂll_\' alterada, como si se tratara de
Diﬂgnésti};o.n;vl‘;',:':i dO}_San};:'re y orina son normales.

Tatami + &3tado disrdfico.

Amiento: Intervenir s6lo la mama estéticamente.

Un enfermo del doctor BARREDA, de treinta y siete afios
de edad, refiere que desde hace cinco afios tiene dolor
continuo en epigastrio con vémitos, ardor y sensacién
de pesadez. Se calma con los alcalinos. Va estrefiido, ¥
hace unos meses tuvo un célico nefritico. En la explora-
¢i6n se ve un enfermo bien nutrido con corazén normal.
Se palpa el higado, aumentado de tamafio, y duro. Dolor
a la palpacion en epigastrio. En sangre tiene 20 eosiné-
filos por 100. El Cassoni es positivo de cuatro cruces ¥y
el Weimberg negativo. La colecistografia es negativa.
En la radioscopia digestiva se ve un ulcus duodenal. El
examen dermatolégico dice padece una enfermedad de
Darier.

Diagnéstico: Ulcus duodenal. Quiste hidatidico de hi-
gudo, Enfermedad de Dariéer.

Es presentado un enfermo del doctor MERCHANTE de
cuarenta v cinco afios, gue hace tres afios, con ocasién
de un reconocimiento por traumatismo en hemitérax iz-
guierdo, el médico le dijo tenia una cirrosis hepética. En
febrero de este aifio tuvo dolor en hemitérax izquierdo,
en punzada, que aumentaba con la respiraciéon y con
fiebre: le dijeron que tenia una pleuritis. Desde hace
unos meses, disminucién de libido. En la exploracién,
tiene cara oscura y brillante. Se palpa el higado aumen-
tado de tamafio, de consistencia dura, palpéndose tam-
bién el bazo. Soplo sistélico orgdnico en punta. Presion
arterial, 13/8. Velocidad de sedimentacién, 99. Neutro-
penia. Glucosuria de 8 gr. Glucemia, 2,08 gr. Colinestera-
sa, normal. Se discute la significacién del soplo valvu-
lar, y aungue se dice puede tener lesién miocdrdica por
la hemocromatosis, el profesor JIMENEZ DIAzZ cree se
trata de una endocarditis tromboembdlica por depdsito
de verrugas en el endocardio, quizd hecha en este caso,
como en otras enfermedades, cirrosis, deshidratados,
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