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syndrome occurs at the same time in two mem­
bers of the same family. The other group is com­
posed of those cases known as homochronous 
psychoses in which the same psychosis (sorne­
times even a different syndrome) occurs at the 
same age in severa! members of the same fa­
mily in successive generations. Finally, sorne 
comments are made concerning psychiatric ge­
netics in relation to the underlying causes of 
such groups of psychoses. 

ZUSAMMENFASSUNG 

Es werden die Krankengeschichten von 10 
Familien beschrieben, und diese in zwei Grup­
pen eingeteilt. Bei einer Gruppe handelt es sich 
um die sogenannte synchronische Psychose, d. h., 
wenn ein psychotische Syndrom bei zwei Mit­
gliedern derselben Familie gleichzeitig auftritt 
und bei der anderen Gruppe besteht die soge 
nannte Psychose homochronischer Art, bei wel­
cher ein und dieselbe Psychose (und sogar man­
chmal ein ganz verschiedenes Syndrom) bei 
einigen Mitgliedern derselben Familie auftritt, 
wenn sie ein gewisses Alter erreichen. Zuletzt 
wird die psychiatrische Entstehung im Zusam­
menbang mit dem Determinismus dieser Grup­
pen der Psychose erwogen. 

10 histoires cliniques, familiales, divisées en 
2 groupes. L'un formé par les dites "psychoses 
synchroniques" c'est a dire celles ou un meme 
syndróme psychotique se présente en meme 
temps chez deux personnes d'une meme famille; 
l'autre groupe formé par ce que l'on nomme "psy­
choses homocrones" ou il se présente une 
meme psychose (meme parfois un syndróme dif­
férent) dans plusieurs membres d'une meme fa­
mille, lorsqu'ils arrivent a un certain áge. 

On fait, enfin, quelques considérations sur gé­
nétique psychiatrique en rapport avec le déter­
minisme de ces groupes de psychoses. 

ANEMIAS AVANZADAS 

Fisiopatología y orientación terapéutica. 

PLUTARCO NARANJO. 

Facultad de Medicina. Universidad del Valle. 
Cali (Colombia). 

Aunque la frecuencia de las anemias es bas­
tante grande en todo el mundo, sólo en un peque­
ño porcentaje de pacientes el valor de la hemo­
globina desciende a menos del 50 por 100 de lo 
normal. STURGIS 1

, en un estudio estadístico, en-

contró que el 59 por 100 de los casos corre 
día a "anemia simple crónica"; BATY 2 ene spon: 
entre niños e ｩｮｦｾｮｴ･ｳ＠ que .el 49 por lOO ｾ･ｮｴｲｯ＠
casos correspond1a a anemia de infección. Dios 

3 b 3 000 · ' lA. MONT ) so re . . casos, erl:contro que un 
61 por Ｑｾ＠ correspondía ｾ＠ ｡ｮ･ｾＱ｡＠ secundaria a la 

mfeccwn. La llamada anemia de infección" 
ría, ｰｾ･ｳＬ＠ una de las .forma.s más comunes ､･ｾｾ＠
anemia. En la anemia de mfección sólo exc 
cionalmentc disminuye la hemoglobina a ｭ･ｾｾｾ＠
del 50 por 100 de lo normal. En las zonas tropi 
cales, en cambio, hay anemias en las que el va: 
lor de la hemoglobina llega a cifras tan bajas 
como 2 gr 100 c. c. de sangre y aún menos. En 
Ａｾｳ＠ ｬｬ｡ｾｾ､｡ｳ＠ "anemias tropicales", debidas a po. 
u parasitismo, que generalmente se asocia a defi. 
ciencias nutricionales, no es raro encontrar estas 
anemias con bajo nivel de hemoglobina. 

Concepto de ))anemia avan::adan.-Se ha en. 
contrado • y 0

, que sea cualquiera el tipo de ane. 
mia crónica, cuando la disminución de la hem0. 

globina no excede de 8 gr 100 c. c. de sangre, 
la circulación y la respiración conservan carac­
teres normales. Cuando la hemoglobina descien­
de a 8 gr 100, aparecen alteraciones circulato· 
rias, y más tarde, también alteraciones respira­
torias. Mientras más avanzada es la anemia, en 
el sentido de un más bajo contenido de hemoglo· 
bina, los trastornos circulatorios son más in· 
tensos. 

Proponemos la denommac1ón de "anelllla 
avanzada" para aquella que se acompaña de al· 
teraciones circulatorias que se manifiestan, es· 
pecialmente por aumento de la velocidad decir· 
culación y aumento del trabajo cardíaco. Po· 
dríase, por lo mismo considerar como "anemia 
avanzada" a aquélla cuyo nivel de hemoglobina 
es inferior a 8 gr / 100. 

l. PRINCIPALES ALTERACIONES CIRCULATORIAS. 

Las principales alteraciones ｣ｩｲ｣ｵｬ｡ｴｯｲｩｾｳ＠ .que 
se producen en las anemias avanzadas cromcas 
son las siguientes: 

1. Frecuencia del pulso.-La frecuencia del 
pulso, especialmente en reposo, es normal hasta 
los 8 gr. de hemoglobina/ lOO. A partir de este 
nivel la frecuencia del pulso comienza a aume3· 
tar, como puede verse en la figura 1, llegan ° 
hasta 95 y 100 latidos por minuto, para valores 
de 2 gr. de hemoglobina/ lOO. Sin embargo, en 
condiciones basales, aun para niveles de hemo· 
globina de hasta 3 ó 4 gr./100 puede encontra: 
una frecuencia muy poco aumentada de la n ás 
mal, oscilando entre 80 y 90 por minuto. ｌｯＮｾｬ･＠
notorio en todos los pacientes es la ap_reci.aios 
disminución de la reserva funcional. ｾｊ･ｲ｣ｩｃ＠ ue 
físicos ligeros, como flexión de las rodillas, q de 
en individuos normales produce un ｡ｵｭ･ｮｾｾ＠ 10 
la frecuencia del pulso de ｡ｰｲｯｸｩｭ｡､｡ｭｾｮｳ＠ cin· 
por minuto, y que se normaliza ｡Ｎｮｾ･ｳ＠ de 0s ané· 
co minutos subsiguientes al ejerciCIO; ･ｾｾｯ＠ a/100 
micos con menos de 8 gr. de hemoglo In 
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encia aumenta 20, 30 o más por minuto, 
la fre

1
cu a la cifra anterior al ejercicio sólo des-
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fig.l. La frrcuenda dt•l pulso en individuos normales 1:\'1 
ven anémicos ron menos de 9 gm. el<' hemoglobma por 

100 ('. t•. rll' Rangre. 

2. Presión artcrial.-La presión sistólica o 
máxima se modifica muy poco aún en anemias 
ae 2 gr. de hemoglobina 100. La presión sistó­
lica desciende sólo pocos milímetros con relación 
ala normal, como puede verse en la figura 2. En 
cambio, la presión diastólica o mínima, a partir 
de los 8 gr. de hemoglobina, para abajo, tiende 
a disminuir más mientras más avanzada es la 
hllemia. La presión diferencial, como consecuen­
cia de este fenómeno, tiende a aumentar progre-
si\'amente. .. •• ｾ＠

SistÓl!o a 

. 
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4 6 8 u Ｈ ｾ＠
tm- dt Hb/100 c . o . de sangre 

F1g. 2 
La Presión a rte rial en normales (N) y t•n ant'micos. 

de
3

c·. Velocidad de circulación.- La velocidad 
1rcul · · Co • ac10n se encuentra aumentada ti ' 7 y u. 

ｴｩ･ｾｾ･｣ｮ ｩ｣｡ｳ｟＠ que en individuos normales dan un 
quin ° de Circulación codo - lengua de trece a 
ｲｮｯｧｾ｢ｾ･ｧｵｮ､ｯｳＬ＠ en los anémicos con 8 gr. de he­
ción d Ｑ

ｾ ｡＠ lOO se obtiene un tiempo de circula­
en la fie O<:e a trecl· ;:.egundos, como puede verse 
Ye Iná gura 3. ｾ ｬ＠ tiempo de circulación disminu-

s, es decir, aumenta la velocidad de circu-

lación, progresivamente en correlación a la dis ­
minución de hemoglobina, llegando a valores de 
aproximadamente seis segundos cuando el nivel 
de hemoglobina es de 2 gr./100. 

4. Saturación de la hemoglobina.-Hasta va­
lores de 8 gr. 100 la saturación de la hemoglo­
bina está dentro de las cifras normales 10. Por 
debajo de ese valor, como puede verse en la figu­
ra 3, la saturación va disminuyendo lentamente 
hasta un 80 por 100 correspondiente a 2 gr. ､ｾ＠
hemoglobina. Esta disminución de la saturación 
de la hemoglobina parcialmente, por lo menos, 
se debería a ese aumento de la velocidad de cir­
culación, aunque RouGHTON 11

, y otros autores 12 

han sugerido otras posibilidades fisiopatoló­
gicas. 

5. Utilización del oxígeno (diferencia arteria­
venosa) .-Como es sabido, el contenido de oxí­
geno en la sangre arterial de individuos norma­
les es de 19 volúmenes 100 c. c. o, en otros tér­
minos, la capacidad de transporte de oxígeno 
por la hemoglobina es de 19 volúmenes de oxí-
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Fil?. 3.-Tiempo <.le circulación codo-lengua y saturación 
ox1genada de la hem0globina, en normales (N) y en ané­

micos. 

geno por cada 16 gr. El contenido de oxígeno en 
la sangre venosa es de 14 volúmenes, siendo la 
diferencia arterio-venosa de 5 volúmenes, o sea 
5 19, igual a un coeficiente de extracción del 26 
por 100. 

En la anemia avanzada el coeficiente de ex­
tracción del oxígeno es mayor que en el individuo 
normal, a pesar de que, en cambio, hay disminu­
ción de la diferencia arterio-venosa. Como es ló­
gico suponer, al disminuir la concentración de 
hemoglobina en la sangre disminuye también la 
capacidad de transporte de oxígeno, como lo han 
demostrado LILJESTRAND 13 , SHARPEY H y otros J. 

Con una concentración de 8 gr. de hemoglobina 
se encuentra en la sangre arterial aproximada­
mente 12 volúmenes de oxígeno, y en la veno­
sa, 8; es decir, una diferencia arterio-venosa de 
4 con un coeficiente de extracción de, aproxima­
damente, el 30 por 100. El contenido de oxígeno 
sigue disminuyendo más para valores inferiores 
de hemoglobina, hasta llegar, aproximadamente. 
a 5 volúmenes en la sangre arterial para 2 gra­
mos de hemoglobina (fig. 4). 

En definitiva, aunque aumenta el coeficiente 
de extracción, en realidad, los tejidos reciben, 
especialmente, a partir de 8 gr. de hemoglobina, 

• 

• 
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un valor absoluto disminuido de oxígeno, y en 
vez de disponer de 5 volúmenes '100 c. c. de san­
gre, disponen sólo de 4, 3 o menos. Esto, necesa­
riamente deberá actuar como un factor limitante 
de la capacidad funcional de los düerentes teji · 
dos, y sobre todo del tejido muscular. 
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Flg. 4.-Diterencia arte río-venosa de oxigeno, en norma­
les (Nl r en anémicos. 

6. Volumen minuto.-E1 volumen minuto di ­
vidido por la superficie corporal da un coeficien­
te denominado Indice Cardíaco. En el individuo 
normal el índice cardíaco es aproximadamente 
igual a 3. En los anémicos el índice cardíaco tien­
de a aumentar •, 13, 

14
• Hasta valores de 8 y 9 

gramos de hemoglobina/ lOO, el aumento del 
índice cardíaco es muy pequeño. Para 8 gr. de 
hemoglobina el índice cardíaco es aproximada­
mente igual a 4. Desde este nivel de hemoglobina 
para abajo, como puede verse en la figura 5, el 
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Fig. 5.-Indice cardiaco (volumen minuto/superficie corpo­
r al en m '), en normales (N) y en anémicos. 

índice cardíaco aumenta progresivamente hasta 
cerca de 8 para 2 gr. de hemoglobina; es decir, 
que hay un aumento aproximadamente de 1 por 
cada 2 gr. de disminución de hemoglobina. 

7. El trabajo cardíaco.-En individuos nor­
males, BING 1 5 ha encontrado que el trabajo del 
ventrículo izquierdo equivale a 5-6 kilográme­
tros. En la anemia 6 , 7 de hasta 8 gr. de hemoglo­
bina/ lOO, el trabajo cardíaco se mantiene dentro 

de cifras normales. En la anemia ava 
la frecuencia del pulso corresponde a cifada, si 
males, tampoco aumenta significativarnras nor. 

b · d' N ente el tra. aJo car 1aco. o obstante, en estos rni 
pacientes puede encontrarse ya un aurne ｾｲｮｯｳ＠
la velo?idad circulatoria con aumento ､･ｦｶ ｾﾡ､･＠
men mmuto; esto hace pensar que di"ho a u­
to de la velocidad circulatoria no se haría ｾ･ｮＮ＠
a expensas de un mayor trabajo sistólico cu ntto 

· b' d . . ano mas 1en a expensas e esa d1smmución d 1 ﾡＮＬｾ･ｳｩ￳ｮ＠ Ｎ､ｩ｡ｾｴ￳ｬｩ｟｣ ｟ ｡＠ que, prob_ablemente, ｲ･ｾ･ ﾷｾ＠
cierta d1smmuc1on de la resistencia ｰ･ｲｩｦ￩ｲｩｾ＠

En aquellos pacientes en los que hay ｡ｵｭ･ｮｾ＠
d.e ｾ｡＠ ｦｲｾ｣ｵ｣ｮ｣ｩ｡＠ del ーｵｬｾｯＬ＠ el trabajo del ventrícu. 
lo 1zqm_erdo ｰｵ｣ｾ ･＠ subir a 20 o más kilográme­
tros. Mientras mas avanzada es la anemia como 
quedó anotado anteriormente, puede ｡ｾ･ｮｴ｡ｲ＠
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Fig. 6.-Gasto coronario, diferencia arterio-venosa Y cor 
sumo de oxigeno por el miocardio, en normales Y en an · 

migos (BINo, 10) . 

la frecuencia del pulso aun en condici?nes basa· 
les y, por consiguiente, también ｨ｡｢ｲ ｾ＠ aumento 
del trabajo cardíaco. En los anémicos sm aumen· 
to de frecuencia cardíaca en condiciones ｢｡ｳ｡ｬｾ Ｌ＠

' · d' CO' SlD no se aprecia aumento del trabaJo car 1a ; . 
embargo, después de moderado ejercicio ｦ Ｑ ｾ Ｑ ｾＺ＠
el trabajo cardíaco aumenta más que en el In 
viduo normal. . . ·duos 

8. Circulación coronaria. - En ｭ､ｩ ｶｾｭ｡ﾷ＠
normales 1 5 el gasto coronario es de ｡ｾｲｯ＠ dio. 
d.amente 80 c. c./minuto/ lOO gr. de ｭｩｏｃｾｦｯ＠ se 
En la anemia moderada 1 5 , el gasto ｣ｯｲｯｮｾ ｯｳ＠ in· 
mantiene aproximadamente igual que Ｑ ｾｮ＠ ·te co· 
dividuos normales. Pero desde este Ｎ Ｑ ｭｾｯ＠ !le· 
mienza a aumentar ｲ￡ｰｩ､｡ｭ ･ｮ ｴ ｾＬ＠ pudlen r. de 
gar a cifras de hasta 300 c. c.j mmuto/ 1°0 Í to· 
miocardio, como puede verse en la figura ' 
mada de BING 10

• • • ntitativa 
Existe, pues, cierta correlaci?n ｣ｵｾｩｲ｣ｵｬ｡ｴｯﾷ＠

entre el aumento del volumen mmut? 
rio y este aumento del gasto coronariO· 
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Diferencia arterio-venosa coronaria.-La 
.9· ncia arterio-venosa de oxígeno en las co­

difereias es mayor que en la circulación perifé 
f?0arsegún las experiencias de BING 1 5

, el mio­
ｲｊｾﾷｯ＠ extrae 12 volúmenes de oxígeno/ lOO c. c. 
car ｾｧｲ･＠ a diferencia de los 5 volúmenes que, 
de 5 romedio, extraen los demás tejidos. Como 
en edp e en la circulación periférica, el coeficiente 
suc " d l , t d extraccwn e oxigeno aumen a, aunque en 
ｾｦｲ｡ｳ＠ absolutas la extracción de oxígeno por el 

Cl • ' d l f' iocardio d1smmuye, como pue e verse en a 1-
mura 6. La diferencia arterio-venosa, para los 
ｾｵ･￱ｯｳ＠ valores de hemoglobina, puede bajar 
a un valor aproximado de 4. 

10. Consumo de oxígeno por el miocardio.­
El consumo de oxígeno en individuos normales , · 
es de 9,4 c. c. lOO. gr. de miocardio/ minuto. En 
los casos de anemia moderada en los que, como 
quedó anotado, hay poco o ningún aumento del 
trabajo cardíaco, el consumo de oxígeno por par­
te del miocardio se mantiene también dentro de 
las cifras normales, especialmente en reposo. En 
la anemia avanzada, en cambio, en la cual ya se 
encuentra aumento del trabajo cardíaco, mayor 
mientras más avanzada es la anemia, aumenta 
también progresivamente el consumo de oxígeno, 
llegando a cifras de hasta 14 y 15 c. c./minu­
to 100 gr. de miocardio. Sin embargo, el llamado 
''coeficiente de eficiencia", que es una medida. 
de cuánto de la energía producida en el miocar · 
dio se convierte en trabajo, se mantiene entre 20 
y 25 por 100; es decir, dentro de valores norma-

{ De causa cardiaca. 

les; pero tiende a disminuir correlativamente 
con la aparición de síntomas de insuficiencia con­
gestiva. 

II. INSUFICIENCIA CIRCULATORIA. 

Cuando la circulación se vuelve inadecuada a 
las ｮ･｣･ｳｩ､ｾ､･ｳ＠ del organismo, estamos ante el 
caso de la msuficiencia circulatoria. Si el cora­
zón, ｭｯｴｯｾ＠ central de la circulación, es incapaz 
de producir el volumen minuto circulatorio re­
querido por el organismo, en cada uno de los di­
ferentes momentos fisiológicos se produce la in­
suficiencia circulatoria que, en este caso, es de 
causa cardíaca, Pero no es indispensable que 
haya siempre la falla cardíaca para que se pro­
duzca la insuficiencia circulatoria. En el caso de 
una hemorragia o de una anemia muy avanzada, 
por ejemplo, el corazón puede trabajar con el 
máximo de su capacidad fisiológica, como su­
cede en el individuo normal sujeto a intensa acti­
vidad física y, sin embargo, debido a la poca 
sangre o a la poca hemoglobina circulante los 
tejidos no alcanzan a recibir la cantidad que ne­
cesitan de oxígeno y de otras substancias nutri­
tivas. Aquí también se ha producido la insuficien­
cia circulatoria, pero de causa extracardíaca. 

Insuficiencia circulatoria de causa extracar­
díaca.-En diferentes condiciones fisiopatológi­
cas, como puede verse a continuación, puede pro­
ducirse la insuficiencia circulatoria de causa ex­
tracardíaca. 

Insuficiencia 
tori8 ... .. 

circula- \ \ 

/ De causa extracardíaca ... f 

Shock (quirúrgico, etc. J. 
Hemorragias agudas. 

Afecciones de alto gasto cardíaco ..... \ 

1 

Anemia avanzada. 
Tirotoxicosis. 
Fístula arteriovenosa. 
Beriberi. 

La etiología del grupo de afecciones de alto 
gasto ｣｡ｲｾ￭｡｣ｯＬ＠ que ha sido llamado por algunos 
autores Stndrome hiperquinético, es diferente en 
ｾ｡､｡＠ ｣ｾｳｯＬ＠ pero todas tienen de común el que 
､ｾｴ･ｲｭｭ｡ｮ＠ un apreciable aumento del gasto car­
ｅｾ｡｣ｯ＠ con aumento de la velocidad circulatoria. 

volumen minuto se encuentra grandemente 
｡ｾ･ｮｴ｡､ｯＬ＠ tal como queda ya anotado en rela­
Ciona las anemias avanzadas; sin embargo, esta 
ｾｬｬｬｮ･ｮｴ｡､｡＠ circulación no alcanza a satisfacer to­
t 08 los requerimientos orgánicos, y puede, en­
ｳｾｮｾ･ｳＬ＠ establecerse la insuficiencia circulatoria 
n alla cardíaca previa. 

In. INSUFICIENCIA CIRCULATORIA POR ANEMIA 

AVANZADA 

｢ｩＡｾ＠ las ｡ｮ･ｭｩ｡ｾ＠ r.on 8 gr. o más de hemoglo· 
te n lOO e: c. de sangre, en reposo, prácticamen-

0 hay Insuficiencia circulatoria. Sin embar· 

(Embarazo) . 

go, esfuerzos moderados producen ya disnea, ta· 
quicardia y un mayor aumento del trabajo car­
díaco que el observado en el individuo normal 
Aparece, pues, una insuficiencia circulatoria re· 
lativa. La capacidad de esfuerzo y rendimiento 
físico queda limitada por estas mismas circuns­
tancias fisiológicas. 

En las anemias avanzadas, y más mientras 
más avanzada es la anemia, aun en reposo 
aparece disnea, o mejor taquipnea; hay taqui­
cardia, hay aumento del trabajo cardíaco, y el 
paciente se siente incapaz de ningún esfuerzo 
fisico; se ha producido la insuficiencia circula­
toria. 

Si se analiza sólo el problema del consumo del 
oxígeno, se encuentra que en individuos norma­
les, en reposo, dicho consumo es aproximada­
mente de 0,25 litros /minuto, a condición de que 
en la sangre existan 15-16 gr. de hemoglobi­
na/ lOO. Durante el esfuerzo físico este consumo 
de oxígeno se triplica o cuadruplica, y en indivi-

• 
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duos entrenados, como atletas, deportistas, et­
tétera, el consumo de oxígeno por minuto puede 
llegar a cifras tan altas como 2 litros. Es decir, 
que el organismo dispone de mecanismos que le 
permiten aumentar el volumen minuto, corrien­
temente 3 ó 4 veces más del que se encuentra en 
teposo. Esto es lo que se denomina la reserva 
funcional. En los casos de anemia avanzada, con 
2 gr. de hemoglobina 100, por ejemplo, es na 
tural que esta pequeña cantidad de hemoglobi 
na no tenga gran capacidad de transporte del 
0xígeno, y por lo mismo la circulación, a pesar 
de estar grandemente aumentada en velocidad 
gracias a la taquicardia y a la posible disminu 
ción de la resistencia periférica, puede llegar a 
ser insuficiente para llevar el oxígeno necesario 
a los diferentes tejidos de la economía. Esta in­
suficiencia seguirá una graduación inversamente 
proporcional a la concentración de oxígeno, y 
así, mientras con valores de hemoglobina de más 
de 8 gr. 100 aparece sólo durante el ejercicio fí­
sico, con valores inferiores a esa cifra, aparece 
también en el reposo y va siendo más acentuada 
mientras menor es la concentración de hemo­
globina en la sangre. 

IV. ｉ ｾｓｕｆｉｃｉｅｾｃｉａ＠ CARDÍACA. 

l. Secundaria a la anemia avan;;ada. 
'.I'uxG -, BARTELS h y otros han descrito casos 
de insuficiencia cardíaca congestiva, cuya única 
probable causa fué la anemia avanzada. 

DIIWI.)I'OClCif DE • .,. 

Fig. 7 

En la figura 7 se han esquematizado algunas 
de las principales modificaciones circulatorias 
que se producen en las anemias avanzadas. Como 
puede verse, a la disminución de hemoglobina 
corresponde una contrapartida consistente en el 
aumento del trabajo cardíaco, y éste, a su vez, 
requiere de un aumento del gasto coronario. 
Mientras más disminuye el contenido de hemo­
globina de la sangre mayor tiene que ser cada 
vez el gasto coronario. En las anemias con mu:v 

bajo contenido de h emoglobina, la cantid 
oxígeno a. ､ｩｳｰｯｾｩ｣ｩ￳ｮ＠ del ｭｾｯ｣｡ｲ､ ｩｯ＠ ｰｯ､ｲｾ､ Ｑ ､ ･＠gar a ser msuficwnte y podnan presentar le. 
ríodos de anoxia, de lo cual dan pruebas b:et pe. 
te fehacientes los registros electrocard1·0 s ｾｮＭ

' L 't " grafi 
｣ｯｾ＠ · . y '. a sb1

1
_uacd10n se c?mplica cuando ei 

anem1co se ve o Iga o a realizar esfuerzos f' . 
cos. Como puede verse en la figura 7 cual ｾＭｳ Ｑ Ｎ＠
trabajo físico implica un aumento ､ｾｬ＠ con¿uter 
de o:<ígeno por parte de los tejidos, lo ｣ｵ｡ｬｾ ｾ＠
ｭ･､ｾ｡ｾ｡ｭ･ｮｴ･＠ ｲ･ｰ･ｲ｣ｾｴ･＠ ｣･ｲｾ｡ｮ､ｯ＠ más ese círcu­
lo VICIOso de alteraciOnes circulatorias que e 
￺ｬｾｩｭ｟ｯ＠ ｴｾｲｭｩｮｯＬ＠ pueden condicionar la ｩｳｱｵ･Ｇｭｩｾ＠
mwcardica. 

No se conocen todavía con precisión los aspec. 
tos bioquín;icos de la ｩｮ ｳｾｦｩ｣ｩ･ｮ｣ｩ｡＠ cardíaca, pero 
por analog1a con otros organos se podría supo. 
ner que la anoxia y la deficiencia de substancias 
que deben estar llegando constantemente al mio­
cardio, podrían conducir hacia la insuficiencia. 

Por otra parte, hay que considerar que ese 
gran aumento del gasto coronario, en parte, por 
lo menos, se hace a expensas de cierto grado de 
vasodilatación coronaria. En los casos de atero­
ma de las coronarias o de arterioesclerosis pre­
via, el gasto coronario no podrá aumentar pro­
porcionalmente a la intensidad de la anemia, y 
se producirá, por lo mismo, la isquemia miocár­
dica. Igualmente, en los corazones reumáticos 
con hipertrofia, en los que cslá grandemente au· 
mentado el consumo de oxíg' no por el miocardir 
fácilmente la anemia avanzada desencadenará 
la insuficiencia cardíaca congestiva. 

En conclusión, en un pequeño porcentaje de 
pacientes, la anemia avanzada podría ser la úni­
ca causa de insuficiencia cardíaca congestiva, 
mientras en otros sería sólo el factor desenca­
denante. 

2. I nsuficiencia cardíaca complicada o aso· 
ciada a anemia. - En la insuficiencia cardíaca 
congestiva el volumen minuto y, por lo mismo, el 
índice cardíaco, están disminuidos. El valor ｾ･ｬ＠
índice cardíaco baja a 2 o aún menos. Esta dts· 
minución del volumen minuto se debe a que uno 
de los ventrículos, o ambos a la vez, son inca· 
paces de lanzar a la circulación todo el retorno 
venoso. Ahora bien, si sobre la insuficiencia car· 
díaca congestiva de cualquier etiología se sobre· 
agrega la anemia o se hace más intensa una 
anemia que ya existía previamente, van_ a su· 
marse las dos causas de insuficiencia circula· 
toria. Debido a la alteración de la fibra mio?ár· 
dica el corazón no es capaz de lanzar siqutera 
un volumen minuto suficiente para condiciones 
basales del organismo; si sobre esto se ag;ega 
una afección que r equiere alto gasto ｣｡ｲ､ｩ｡ ｾｯＬ＠

1' ¡CO como sucede con la anemia avanzada, es ogt r 
que en este caso la anemia actúe como un fac 0 

agravante. . 
3. El problema del diagnóstico ､ｩｦ ･ｲ･ｮ｣Ｚｾｴ ｩ ［＠

Como lo menciona FRIEDBERG ·,el ｣ ｵ ｡､ｲｯｾ＠ tnser 
que presenta un anémico avanzado ｰｾ･＠ e con· 
confundido con el de insuficienci3: ｣｡ｲ＿ｉ｡ｾ｡＠ En 
gestiva, y puede equivocarse el diagnostico. 
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mia avanzada se encuentran los siguientes 
la ane"' . . 
, tomas y signos . . . 

ＵＱ ｾＮ＠ ｓ･ｮｳ｡｣ｩｾｲＺ＠ de debilidad. 
z. Fatigabihdad. 
3 Disnea de esfuerzo. 

4: Disnea de reposo (en anemias muy avan-

zadas)· . 
5. PalpitaciOnes. 
6 Cefalea. 
7: Soplos cardíacos (casi siempre sistólico-

mitral). . . (d . , d S 
8. Signos ECG: de ｉｓ＼［ｬｾ･ｭＱ｡＠ epreswn e T 

. aplanamiento o mversiOn de T). 
1 • t d' · 9. AgrandamiCn o car 1aco. 

10. Edema moderado de las extremidades in-
teriores. 

En las anemias de células falciformes se en-
cuentra, además, en el 75 al 95 por 100 de los ca­
sos ·1 y ｾﾷ＠ hepatomegalia. 

Los primeros síntomas en aparecer son esa 
sensación de debilidad y la fatigabilidad, lo cual 
hace que el anémico no pueda realizar sino pe­
queños esfuerzos físicos. Generalmente, después 
de varios meses de la disnea de esfuerzo apare­
ce la disnea de reposo, las palpitaciones y, por 
ultimo, el paciente tiene que guardar cama. To­
dos estos síntomas se explican debido a que en 
el anémico su reserva funcional está reducida 
ｾｲ￡｣ｴｩ｣｡ｭ･ｮｴ･＠ a cero. Aun en condiciones de re­
¡,oso, el corazón puede estar trabajando casi con 
el máximo de su capacidad, lanzando un gran 
rolumen minuto, y por lo mismo cualquier es­
fuerzo físico determinará esa sensación de debi­
lidad, fatigabilidad, etc. 

En cuanto al agrandamiento cardíaco, es un 
hallazgo relativamente frecuente en anémicos 
avanzados. Su mecanismo de producción sería 
bastante semejante al que se encuentra en el 
caso de la insuficiencia congestiva 10 • Este agran­
damiento cardíaco es generalmente concéntrico, 
y tiene de particular el que mejora rápidamente 
con sólo el tratamiento antianémico. En la figu­
ra 8 puede apreciarse el tamaño cardíaco en un 
caso de anemia avanzada antes y después del 
tratamiento antianémico. No se utilizaron glu­
cósidos tonicardíacos. 

En cuanto al edema, casi siempre localizado 
en las extremidades inferiores, es moderado y 
fácilmente reversible. Aparece sobre todo des­
pués del ejercicio físico. Este hecho hace supo­
ner que como durante el ejercicio físico aumenta 
el retorno venoso, probablemente el corazón no 
alcanza a lanzar todo ese retorno venoso y se pro­
duce una congestión transitoria, determinando 
el edema. Además, en los casos muy avanzados 
de anemia hay evidencias " y 23 de un aumento de 
la permeabilidad capilar, que también contribuí· 
ría a la producción del edema. 

Todos estos diferentes síntomas y signos, es­
pecialmente los de disnea, soplos y agrandamien­
to cardíaco y edema de las extremidades podrían 
inducir a un errado diagnóstico de insuficiencia 
cardíaca congestiva. Sin embargo, existen da· 
tos que permiten con bastante seguridad hacer 
el diagnóstico diferencial de los dos estados pa­
tológicos. 

En el siguiente cuadro se resumen dichos 
datos: 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

Ortopnea ... .. ... . .................. . ....................... .. .. . 
Congestión pulmonar . . .. . .. . . . ................ .. · ...... · .... · · .. . · 
Ingurgitación venosa del cuello .. . .. . .. .. .. . .. ............ . 
Presión \'en osa . .. . .. .. . .. .. .. . .. .. . .. . .. .. .. .. .. . .. . . .. .. . . .. 
Velocidad Circulatoria ................ .. .. .. .. . .............. .. 
Hepatomegalia .. . .. .. .. . .. .. .. .. .. .. .. .. . .. . ....... .. 
Edema ................. .. . .. ............................. . 

Fig. 8 a R . 
globina ｾＦ［ｯｧｲ｡ｦｬ｡＠ de un paciente con 2,8 gm. de h cmo­

c c. clC' sangt·e antes del trntamiC'nto. 

Insuficiencia 
circulatoria pot· anemia 

Ausente. 
Generalmente no hay. 

No hay. 
Normal en reposo. 

Grandemente aumentada. 
Generalmente no hay. 
Puede haber, escaso. 

Insuficiencia 
cardiaca congesti\'a 

Presente. 
Generalmente existe. 

Sí hay. 
' Francamente aumentada. 

Disminuida. 
:\fuy apreciable. 
Muy apreciable. 

!<'ig. 8 b.- Radiografia del mismo paciente un mes después 
dC'l tmtamiento nntiano.'mico. Nótese In dilatación cardiaca 

Inicial 

• 

.. 

• 
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Un hecho que llama bastante la atención es que 
por avanzada que sea la anemia no llega a pro­
ducir ortopnea, tampoco hay ingurgitación de 
las venas del cuello y, por último, los valores de 
presión venosa y de velocidad circulatoria per· 
mitirán un diagnóstico bastante seguro. 

En los casos de anemias avanzadas y que evo­
lucionan hacia la insuficiencia cardíaca conges­
tiva, el volumen minuto, que estaba grandemen­
te aumentado, comienza a disminuir conforme 
va acentuándose la insuficiencia congestiva; 
pero aun así puede encontrarse aquel valor por 
encima del normal. Mientras más se acerca al 
valor normal implica un predominio del proceso 
congestivo sobre el síndrome hiperquinético y, 
por tanto, habrá mayor acentuación de los sín­
dromes y signos correspondientes a la insuficien­
cia cardíaca congestiva. En cuanto a la presión 
venosa, sólo cuando la insuficiencia congestiva 
secundaria a la anemia se acentúa, comienza a 
aumentar. y consiguientemente los edemas se 
hacen más constantes y cada vez más volumi­
nosos. En este período de transición entre la 
simple anemia avanzada v la insuficiencia car­
díaca congestiva es más difícil el diagnóstico di­
ferencial. 

V. TRATAMIENTO. 

Antes de instituirse el tratamiento deberá es­
tablecerse claramente si existe o no insuficien­
cia cardíaca congestiva, pues la orientación tera­
péutica varía parcialmente en los dos casos. 

1. Tratamiento de la anemia avanzada sin 
insuficiencia cardíaca. - El tratamiento de la 
anemia avanzada comprende varios aspectos: 
a) Tratamiento de la insuficiencia circulatoria. 
b) Tratamiento de la anemia. e) Tratamiento de 
algunas deficiencias nutricionales. d) Trata­
miento etiológico. 

a) Tratamiento de la insuficiencia circula­
toria.-Como se ha descrito anteriormente, al 
disminuir el contenido de hemoglobina de la san­
gre por debaio de 8 _gr./100 comienza a aparecer 
la insuficiencia circulatoria, aun en el estado de 
reposo. Esta insuficiencia se debe, primordial­
mente, a la gran disminución de hemoglobina. 
El tratamiento consistirá, por lo mismo, en au­
mentar ese nivel de hemoglobina en la sangre. 
Al tratar la anemia con hierro o principio an­
tianémico, según el caso, la hemoglobina de la 
sangre va a aumentar ; pero este aumento es 
lento; por lo común se requieren muchas sema­
nas o meses para que el nivel de hemoglobina 
vuelva a cifras normales. Mientras tanto, duran­
te ese laPso, el paciente va a seguir en su estado 
de insuficiencia circulatoria: lo cual, de todos 
modos, implica un riesgo biológico que debe ser 
evitado lo antes posible. Se debe buscar la forma 
de aumentar rápidamente el nivel de hemoglo­
bina en la sangre. Una de las formas de aumentar 
rápida y fácilmente la hemoglobina es mediante 
la transfusión. Puede también utilizarse la sus­
pensión de glóbulos rojos, en cuyo caso, con poco 

volumen de líquido a inyectarse se adm· . 
una gran cantidad de glóbulos 'rojos y ｉｕＡｳｴｲ ｾ＠
guientemente, de hemoglobina. ' cons¡. 

Para la transf?sión, a más de los caracter 
de grupos sangumeos, hay que tener en cuenes 
algunos otros factores, como el volumen .ta 
yectarse, la velocidad y frecuencia con qu: t 
ben repetirse las transfusiones. e-

Volumen.-La inyección de sangre trae p 
consecuencia un aumento de la volemia e ｩ ｭｰｦｩｾ＠
ca un temporal aumento del trabajo cardíaco 
En adultos normales. _se encuentra que, ｣ ｵ ｡ｮ､ｾ＠
se ｾ｡｣･＠ una ｴｲ｡ｮｳｦｵｳｾｯｮ＠ de 500 c. _c. con una ve. 
locidad de 25 c. c. mmuto, a los diez minutos de 
haber terminado la transfusión todavía hay un 
30 por 100 de aumento del volumen minuto con 
la circunstancia de que la presión ､ｩ｡ｳｴ￳ｬｩｾ｡＠ se 
C'ncuentra dentro de las cifras anteriores a la 
transfusión, lo cual implica aumento del trabajo 
cardíaco. Efectivamente, se encuentra en tales 
casos que el trabajo del ventrículo izquierdo tie· 
ne un aumento de, más o menos, el 40 por 100. 
También se encuentra un aumento del 10 al15 
por 100 de la presión venosa. Este aumento del 
volumen minuto disminuye ｰｲｯｾ･ｳｩｶ｡ｭ･ｮｴ･Ｚ＠

una hora después de la transfusión el aumento 
del volumen minuto equivale aproximadamente 
sólo al 20 por 100 de lo normal; a las dos horas 
dicho aumC'nto oscila entre el 5 y el15 por 100. 

V clocidad.-Para un mismo volumen de un Ji. 
quido inyectado, sea sangre total, plasma o sus· 
titutos del plasma, el trabajo cardíaco aumenta 
más mientras más rápida se haga la venoclisis. 

Todos estos hechos exigen el que la transfu· 
sión sanguínea en los anémicos avanzados se 
haga utilizando pequeños volúmenes y en f?rma 
lenta. Una transfusión voluminosa o realiZada 
muy rápidamente, como lo cita SHARPEY 24

, pue· 
de desencadenar la insuficiencia aguda del co· 
razón. Una venoclisis implica la utilización ｾ･＠
parte de la reserva funcional cardíaca; ･ｾ＠ el ane· 
mico avanzado como se ha visto ya, esta ｡ｧｾｴ｡ﾷ＠
da casi ￭ｮｴ ･ｧ ｲ｡ｾ･ｮｴ ･＠ esa reserva funcional. 0er· 
to que su estado de insuficiencia circulatona se 
debe a la falta de hemoglobina y con la trans· 
fusión va a disminuir rápidamente ese factor.pa· 
lológico, pero de todos modos va ｾ＠ ｰｲｯ､ｵｾＺｾ＠
un aumento temporal de la volemia, que h 
exigir mayor trabajo cardíaco. De otro lado ay 
que recordar que el anémico avanzado es un ･ ｮ ｾ＠
fermo crónico que durante muchas ｳ･ｭＺｾ｡Ｚｲ｡ ﾷ＠
meses ha venido soportando un aui?ento .e car· 
bajo cardíaco y quizá períodos de Isquemia yor 
díaca. Por lo mismo, será más lá?il Y ｾｯｮ＠ ［ｾｩ ･ ｮ ﾷ＠
facilidad podrá evolucionar hacia la ms 
cia aguda del corazón. imera 

En conclusión, se recomienda una pr una 
transfusión de 200 a 250 c. c. ｩｮｹ･｟｣ｴ｡､ｯＺｯｾｩｭ｡ﾷ＠
velocidad de 2 c. c./ minuto, es decir, ;p 'ble re· 
damente 40 gotas por minuto. ｾｳＮ＠ pre ｾｾ Ｑ＠

0 
cua· 

petir las transfusiones cada ｶ･ｭｴｩｾｵ｡ｾ･ｳ＠ antes 
renta y ocho horas, según las ｮ･｣･ｾＡ､｡＠ u' volu· 
ｾｵ･＠ r ealizar una primera transfuswn m Y 
minosa o muy rápida. 
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ｾ＠ ＩＱＡｾＰ＠

p r último, en la transfusión y, en general, en 
a ｶｾｮｯ｣ｬｩｳｩｳＬ＠ hay que ｾｾＱ＿Ｍ･ｲ＠ lambi_é_n, en cuenta el 
1 t do funcional del rmon. Con rmon normal, el 
･ｾ＠ ｾｳｯ＠ del líquido que ha ingresado en la veno· 
exc . . d t l d clisis es el! m m a od, en s;t mdayo

1 
r par e, 

Ｑ
ｾｮＮ＠ as os

1 ·meras horas espues e a venoc ISIS, y e 
ｰｲｾｴｯ＠ en las seis o diez horas subsiguientes. En 
reta forma tiende a regularse la volemia, que · 
ｾｾｮ､ｯ＠ en el caso de la transfusión, la sangre en­
riquec,ida en_ ｾｬ￳｢｟ｵｬｯｳ＠ rojos y proteínas .. Ｍｾ ｮ＠
caso de insuficiencia ｾ･ｊ＿Ｍ｡ｬ＠ o de bloqueo del :mon 
por medios farmacologiCos, como la atropma y 
los diferentes vagolíticos, no puede eliminarse 
fácilmente ese exceso de líquido, y el corazón se 
l'e obligado a soportar un aumento de trabajo, 
que puede conducirlo a la insuficiencia aguda. 

b) Tratamiento de la anrrnia.-Aparte de la 
transformación, que da como resultado una rá­
pida mejoría de los trastornos circulatorios, es 
indispensable hacer el tratamiento de la anemia. 
Para esto previamente deberá clasificarse la ane­
mia, y el tratamiento deberá instituirse en rela­
ción al tipo de anemia, ya sea ferropriva o de­
bida a deficiencia del principio antianémico. Este 
tratamiento se hará de acuerdo a normas bas­
tante bien conocidas - y ｾﾷﾷ Ｎ＠

e) Tratamiento de las deficiencias nutricio­
,¡a/cs.-En la mayoría de las anemias avanza­
das, especialmente con cifras muy bajas de he. 
moglobina, se encuentra que ha habido también 
ciertas deficiencias nutricionales. En algunos ca­
sos, además, existe hipoproteinemia. Se deberá 
entonces corregir todas aquellas deficiencias nu­
tricionales agregando a la dieta la cantidad ne­
cesaria de proteínas y las correspondientes vi­
ｴ｡ｾｩｮｾｳＬ＠ especialmente del complejo B, cuya de­
ficiencia es muy frecuente en los anémicos de las 
ｾｯｮｾｾ＠ tropicales. Es sabido, además, que la sola 
aeficiencla de vitamina B como sucede en el 
｢･ｲｩ｢･ｲｾＬ＠ puede producir ｩｮｾｾｦｩ｣ｩ･ｮ｣ｩ｡＠ de alto gas­
to cardiaco, con agrandamiento del corazón. 

_d) ｔｲｾｾ｡ｭｩ ･ ｮｴｯ＠ etiológico.-Aunque la ane­
mia permcwsa puede conducir a este grado de 
an · emia avanzada, el mayor número de casos se 
ｾ･｢･＠ a poliparasilismo. En 23, de 25 casos que 
ｾｲｮｯｳ＠ estudiado, hemos encontrado la presen­

Cia del Anquilostoma, a más de otros parásitos 
men · lr ?S Importantes, como el Ascaris. En zonas 

0PICales, en casos de anemia con menos de 8 
ｧｾｭｯ｟ｳ＠ de_ ｨｾｭｯｧｬｯ｢ｩｮ｡＠ 100, deberíase, pues. 
q Ｎｾｳ｢ｧ｡ｲ＠ InSistentemente la presencia del An­
ｙｾｉ＠ ostot;la. A más de los recursos terapéuticos 
ｴ｡ｲｮｬ＿･ｮ｣Ｑｯｮｾ､ｾｳＬ｟＠ es indispensable hacer el tra­
tin ;ento etwlogiCo de o de los parásitos intes­
ｳ｡ｳ｡･ｾｾ＠ Ｐ Ｎ､ｾ＠ cualquiera otra de las posibles cau-

lologiCas de la anemia avanzada. 
2 Trat · 

ￍｩｩｩＡｉｾＯｩ＠ . ｾｭｷｮｴｯ＠ de la anemia avanzada con 
cuent cwncta ｾ｡ｲ､￭｡｣｡ Ｎ Ｍ ｅｮ＠ el caso de que se en­
cía care .anemia avanzada y también insuficien­
ｳｩ､･ｲ｡ｾ､ｬ｡･｡＠ co?gestiva, el paciente debe ser con­
diac 0 esencialmente como un insuficiente car­
las ｾ＠ ｣ｾ｟ｮｧ･ｳｴｩｶｯＬ＠ ,obre todo en la prelación de 
!llentoe Idas terapéuticas. No interesa, de mo-

' cual sea la causa de la insuficiencia car-

díaca_ congestiva, si ésta fué producida por la 
anemm o reconoce cualquiera otra causa. Lo im­
portante será instituir inmediatamente el trata­
miento de la insuficiencia cardíaca. Las medidas 
terapéuticas a adoptarse consistirá en lo si· 
guiente: 
. a) Digitalización.-Como primera medida se 
Impone la digitalización, según procedimientos 
bien conocidos 2

" y 2
ti y consistentes en una ini­

cial saturación con una dosis promedio de digi­
loxina de 1,2 mg., y luego la administración de 
una dosis de sostenimiento, que oscila entre 0,1 
y 0,3 mg. por día. Es posible encontrar una apa­
rente reacción paradójica. En el insuficiente con­
gestivo, que no hay anemia, la frecuencia del pul­
so está apreciablemente aumentada, y después 
de la administración de digital, el pulso baja a 
cifras normales o aun por debajo de dichas ci­
fras. En el que existe además anemia, en cambio, 
al mejorar la mecánica cardíaca no sólo que e! 
pulso puede no disminuir, sino que por el con­
trario, puede aumentar, y esto debe tomarse no 
como un dato en favor de una insuficiencia "re· 
fractaria" a la digital, sino como dato en favor 
de una mejoría de la mecánica cardíaca, la cual 
ahora tiene que modificarse en el sentido del 
síndrome hiperquinético, hasta cuando sea tra­
tada la anemia. En estos casos de existencia de 
los dos procesos: la anemia avanzada y la insu­
ficiencia cardíaca, el estado de insuficiencia cir­
culatoria se debe a ambos factores. Al digitalizar 
al paciente, se trata uno solo de los factores, es 
decir, se trata la insuficiencia cardíaca conges­
tiva, pero queda sin tratamiento el otro motivo 
de insuficiencia circulatoria; por lo mismo, en 
tanto no se trate la anemia, podrá desaparecer 
la insuficiencia cardíaca, pero subsistirá la insu­
ficiencia circulatoria. 

b) Tmnsfusión.- Al igual que en la anemia 
sin insuficiencia cardíaca, la transfusión san­
guínea es una medida terapéutica de gran utili · 
dad. Desde luego, hay que tener siempre presen­
te que, si aun sin insuficiencia cardíaca, la trans­
fusión, realizada muy rápidamente o con un gran 
volumen de sangre, puede provocar la insuficien­
cia cardíaca aguda, desencadenando el edema 
agudo de pulmón; con mayor razón existirá di· 
eh o riesgo en el caso del anémico con insuficien · 
cia cardíaca. Por tanto, la transfusión deberá 
hacerse posteriormente a la digitalización :-· 
<tdoptando mayores precauciones. 

e) Otras rnedidas.-A más de la digitaliza­
ción y la transfusión sanguínea deberá tratarse: 
la anemia, las posibles deficiencias nutritivas y 
los posibles parásitos intestinales y, además, de­
berá continuarse atendiendo la insuficiencia con­
gestiva, según las normas conocidas 
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SU:MMARY 

The term "advanced anaemia" is suggested 
for those cases of anaemia associated with cir­
culatory disturbances specially marked by in­
crease in circulation time and in cardiac output. 
In this type of anaemia the haemoglobin leve! 
is lower than 8 gm. per 100 mi. 

The characteristics of this type of anaemia 
and the type of heart insufficiency with which 
it is associated are analysed. 

The writer recommends the treatment 
anaemia and its aetiology, on the one ｨ｡ｮｾｦ＠ the 
that of the ｣ｩｲｾｵｬ｡ｴｯｲｹ＠ tailure, on the ｯｴｨ ･ｾ＠ ｾ､＠
means of certam measures. • Y 

ZUSAMMENFASSUNG 

Für die Anamien welche von Kreislaufstor 
g,en Ｍｾ ･ ｧ ｬ ･ ｩｴ ･ ｴ＠ ｷ ･ ｲｾ･ｮ＠ und sich besonders ､ｵｲｾ＠
Erhohung der Krmslaufgeschwindigkeit und d 
Herzta.tigkeit aussern, wird der Name Ｂｶｯ ｲ ｧ･ｾＺ＠
chrittene Anamie" vorgeschlagen. Das IIamo­
globin ist bei diesen Anamien unter 8 Prozent 

Es ｾｶ ･ Ｚ､ ･ ｮ＠ die Kennzeichen ｾｩ ･ ｳ ･ ｲ＠ Anamie und 
der mit 1hr vcrbundenen Herzmsuffizienz anali­
siert. Un ter gleichzei.tiger Berücksichtigung der 
Behandlung und Aet10logw der Anamie und der 
Kreislaufinsuffi zienz wcrden einige therapeu­
tische Regeln empfohlen. 

ｒ￉ ｓｕ ｍｾ＠

On propose le nom "d'anémie avancée" pour 
celles qui s'accompagnent d'allérations circula­
toires qui se manifcslcnt spécialement par une 
augmentation de la vilcssc de circulation et du 
travail cardiaque. Dans ces anémies le niveau 
d'hémoglobine est inférieur a gr. q. 

On analyse les caractu u;Uques de cette aném1e 
et genre d' insuff isance cardiaque qui l'accom­
pagne; on recommande des thérapeutiques por­
t ant sur le temps, traitement de l'anémie et son 
étiologie ainsi qu'a l' insuffisance circulatoire. 

NOTAS CLINICAS 

SINDROME HEPATORRENAL (., ) 

A continuación de una desobstrucción 
coledociana. 

M. ARcos PÉREZ, F. MENDY, J . BoUTON 
y V. BATISTA. 

Gastr oen ter ó logo de la Cltn ica Semiológica. 
A djunto de Cltn lca Quirúrgica. A sistente de C l1nica 

Semlológica. 

En esta comunicación deseamos agrupar los 
síndromes hepatorrenales que en la Clínica se 
presentan con más frecuencia. Nos referimos a 
aquellos casos en los cuales en el curso de una 

(*) Trabajo de las Clinicas Semiológica y Quirúrgi­
ca "A" de la Facultad de :Medicina de Montevideo. 

afección hepática se desarrollan ｭ ｡ｮｩｦ ･ ｳ ｾ｣ ｩ ｯ ﾷ＠
nes renales, sean éstas anatómicas o ｦｾ ｾ ＱＰｮ ｡ ﾷ＠
les, pero en ínt ima relación con la afeccJOn he· 
pática. 

Hay tres situaciones clínicas que debemos se· 
ñalar: 

1 5 1.a Casos en que el síndrome ｾ ･ｰ｡ｴｯ ｲ ｲ･ｮ｡＠ ､ｾｬ＠
fruto del ataque directo por la misma ｾ ｯ ｸ ｾ Ｌ＠ 1 hígado y del riñón, caso de la ｬ ･ｰ ｴ ｯ･ｳ ｰｩｲｯｾ ｊ ｓ Ｌ＠ a 
fiebre amarilla septicemias, envenenamientos 
por ｴ ･ ｴｲ｡｣ｬｯｲｵｲ ｾ＠ de carbono, tetracoloroetano, 
etcétera. afee· 

2.a El segundo grupo lo ｣ｯ ｮ ｳｴ ｩ ｴ ｵｹ ･ ｾ＠ !as las 
ciones médicas hepáticas, las hepat1!15 Y ha 
cirrosis cuyo test de creatinina endoger( CA· 
mostrado modificaciones en el gasto rena 
CHERA). !8S 

3.• En un tercer grupo se encuentran 


	Scan28094_b
	Scan28095
	Scan28096
	Scan28097
	Scan28098
	Scan28099
	Scan28100
	Scan28101
	Scan28102
	Scan28103
	Scan28104
	Scan28105
	Scan28106
	Scan28107
	Scan28108
	Scan28109
	Scan28110
	Scan28111
	Scan28112
	Scan28113
	Scan28114
	Scan28115
	Scan28116
	Scan28117
	Scan28118
	Scan28119
	Scan28120
	Scan28121
	Scan28122
	Scan28123
	Scan28124

