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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 (some-
times even a different syndrome) occurs at the
same age in several members of the same fa-
mily in successive generations. Finally, some
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-
menhang mit dem Determinismus dieser Grup-
pen der Psychose erwogen.

RESUME

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

On fait, enfin, quelques considérations sur gé-
nétique psychiatrique en rapport avec le déter-
minisme de ces groupes de psychoses.
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Aunque la frecuencia de las anemias es bas-
tante grande en todo el mundo, s6lo en un peque-
1io porcentaje de pacientes el valor de la hemo-
globina desciende a menos del 50 por 100 de lo
normal. STURGIS !, en un estudio estadistico, en-
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contro que el 59 por 100 de los casog correg
dia a “anemia simple crénica”: Bary : emoﬂ(}h’fé‘

entre ninos e infantes que el 49 por 1
casos correspondia a anemia de infece
MONT *°, sobre 3.000 casos, encontrg q
por 100 correspondia a anemia secundarig ala
infeccion. La llamada “anemia de infeceign”
ria, pues, una de las formas mis comuneg desf.
anemia. En la anemia de infeccién golo excea
cionalmente disminuye la hemoglobina g meng‘
del 50 por 100 de lo normal. En las zonag tropis.
cales, en cambio, hay anemias en lag que el vg.
lor de la hemoglobina llega a cifras tan bajas
como 2 gr/100 c. c. de sangre y aiin menos, En
las llamadas “anemias tropicales”, debidas a po-
liparasitismo, que generalmente se asocia a defj.
ciencias nutricionales, no es raro encontrar estag
anemias con bajo nivel de hemoglobina,
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Concepto de “anemia avanzada” —Se ha ep.
contrado * y “, que sea cualquiera el tipo de ane.
mia cronica, cuando la disminucién de la hemo-
globina no excede de 8 gr/100 c. c. de sangre,
la circulacion y la respiracion conservan carac.
teres normales. Cuando la hemoglobina descien.
de a 8 gr/100, aparecen alteraciones circulato.
rias, y mas tarde, también alteraciones respira.
torias. Mientras mas avanzada es la anemia, en
el sentido de un més bajo contenido de hemoglo-
bina, los trastornos circulatorios son mas in-
tensos.

Proponemos la denominacién de “anemia
avanzada” para aquella que se acompana de al-
teraciones circulatorias que se manifiestan, es-
pecialmente por aumento de la velocidad de cir-
culacion y aumento del trabajo cardiaco. Po:
driase, por lo mismo considerar como “anemia
avanzada” a aquélla cuyo nivel de hemoglobina
es inferior a 8 gr/100.

1. PRINCIPALES ALTERACIONES CIRCULATORIAS.

Las principales alteraciones circulatorias que
se producen en las anemias avanzadas cronicas
son las siguientes:

1. Frecuencia del pulso.—La frecuencia dél
pulso, especialmente en reposo, es normal hasta
los 8 gr. de hemoglobina/100. A partir de este
nivel la frecuencia del pulso comienza a aumer
tar, como puede verse en la figura 1, llegando
hasta 95 y 100 latidos por minuto, para valoré®
de 2 gr. de hemoglobina/100. Sin embargo en
condiciones basales, aun para niveles de hen®
globina de hasta 3 6 4 gr./100 puede encontfa"-':_‘i
una frecuencia muy poco aumentada de 12 mﬁs
mal, oscilando entre 80 y 90 por minuto. LO.HLIE
notorio en todos los pacientes es la aP_f’eC‘.aios
disminucién de la reserva funcional. Ejercc I
fisicos ligeros, como flexion de las rochllasiafl
en individuos normales produce un aumente
la frecuencia del pulso de aproximadamet .
por minuto, y que se normaliza antes de l": o
co minutos subsiguientes al ejercicio; €1 lo 100
micos con menos de 8 gr. de hemoglo s
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. |—La frecuencia del pulso en Individuos normales (N}
vwon anémicos con menos de 9 gm. de hemoglobina por
100 ©. ¢. de sangre

2. Presion arterial—La presion sistolica o
mixima se modifica muy poco aun en anemias
ge 2 gr. de hemoglobina /100. La presion sisto-
lica desciende s6lo pocos milimetros con relacion
ala normal, como puede verse en la figura 2. En
tambio, la presion diastélica o minima, a partir
de los 8 gr. de hemoglobina, para abajo, tiende
& disminuir mas mientras mas avanzada es la
inemia. La presion diferencial, como consecuen-
tia de este fenomeno, tiende a aumentar progre-
sivamente, T
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Qinge Segu:"lclltl‘llacmn codo - lengua de trece a
Moglohins Ilﬂ;})h,' en los anémicos con 8 gr. de he-
tibn o e se obtiene un tiempo de circula-
g figura t_ﬂ ]El ece .-;egundog, como puedle verse
Mg, o du-'_il tiempo de circulacion disminu-

= (eCIr, aumenta la velocidad de circu-
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lacion, progresivamente en correlacién a la dis-
minucion de hemoglobina, llegando a valores de
aproximadamente seis segundos cuando el nivel
de hemoglobina es de 2 gr./100.

4. BSaturacion de la hemoglobina.—Hasta va-
lores de 8 gr./100 la saturacién de la hemoglo-
bina esta dentro de las cifras normales . Por
debajo de ese valor, como puede verse en la figu-
ra 3, la saturacion va disminuyendo lentamente
hasta un 80 por 100 correspondiente a 2 gr. de
hemoglobina. Esta disminucién de la saturacion
de la hemoglobina parcialmente, por lo menos,
se deberia a ese aumento de la velocidad de cir-
culacion, aunque ROUGHTON ', y otros autores **
han sugerido otras posibilidades fisiopatolo-
gicas.

5. Utilizacion del oxigeno (diferencia arterio-
venosa) . —Como es sabido, el contenido de oxi-
geno en la sangre arterial de individuos norma-
les es de 19 volumenes 100 c. c. o, en otros tér-
minos, la capacidad de transporte de oxigeno
por la hemoglobina es de 19 volimenes de oxi-
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Fig. 3.—Tiempo de circulacién codo-lengua y saturacion
oxigenada de la hemoglobina, en normales (N) y en ané-
micos.
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la sangre venosa es de 14 volumenes, siendo la
diferencia arterio-venosa de 5 volumenes, o sea
5/19, igual a un coeficiente de extraccion del 26
por 100.

En la anemia avanzada el coeficiente de ex-
traccion del oxigeno es mayor que en el individuo
normal, a pesar de que, en cambio, hay disminu-
cion de la diferencia arterio-venosa. Como es 16-
gico suponer, al disminuir la concentracion de
hemoglobina en la sangre disminuye también la
capacidad de transporte de oxigeno, como lo han
demostrado LILJESTRAND ', SHARPEY “ y otros .
Con una concentracion de 8 gr. de hemoglobina
se encuentra en la sangre arterial aproximada-
mente 12 volimenes de oxigeno, y en la veno-
sa, 8; es decir, una diferencia arterio-venosa de
4 con un coeficiente de extraccion de, aproxima-
damente, el 30 por 100. El contenido de oxigeno
sigue disminuyendo mas para valores inferiores
de hemoglobina, hasta llegar, aproximadamente,
a b volumenes en la sangre arterial para 2 gra-
mos de hemoglobina (fig. 4).

En definitiva, aunque aumenta el coeficiente
de extraccion, en realidad, los tejidos reciben,
especialmente, a partir de 8 gr. de hemoglobina,
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un valor absoluto disminuido de oxigeno, y en de cifras normales. En la anemia avang
vez de disponer de 5 voliumenes/100 ¢. c. de san- Ia frecuencia del pulso corresponde X cifrada' i
gre, disponen soélo de 4, 3 o menos. Esto, necesa- males, tampoco aumenta s;i;:'niﬁcati\ramas s
riamente debera actuar como un factor limitante trabajo cardiaco. No obstante, en estog rir-lte el
de la capacidad funcional de los diferentes teji pacientes puede encontrarse ya un aumenlfmm
dos, v sobre todo del tejido muscular. la velocidad circulatoria con aumentq del ?de
men minuto; esto hace pensar que dicho Volg.

3 : . a
: - — to de la velocidad circulatoria no se hariautmen.
i | & expensas de un mayor trabajo sistélieq Cu:ﬁ?
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s | En aquellos pacientes en los que hay aument,
Comeentraside wn sangrs Arteris | de la frecuencia del pulso, el trabajo del ventriey.
. lo izquierdo puede subir a 20 o mais kiloewir.
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6. Volumen minuto.—EIl volumen minuto di-

vidido por la superficie corporal da un coeficien- E » : 7 - 3
te denominado Indice Cardiaco. En el individuo 3 o _ ; L -
: v |
- 7 . |

e —

normal el indice cardiaco es aproximadamente
igual a 3. En los anémicos el indice cardiaco tien-
de a aumentar*, ** 4. Hasta valores de 8 y 9
gramos de hemoglobina/100, el aumento del
indice cardiaco es muy pequeno. Para 8 gr. de
hemoglobina el indice cardiaco 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. 6.—Gasto coronario, diferencia arterio-venosa ¥ MI;‘..
sumo de oxigeno por el miocardio, en normales y en ant
migos (Biwna, 10).

la frecuencia del pulso aun en condiciones basa:
i s ; ,
les y, por consiguiente, también habra aumente
del trabajo cardiaco. En los anémicos sin aumiﬂ;
to de frecuencia cardiaca, en CU‘I]dlClOl’leS{bas*?- Em
no se aprecia aumento del trabajo Cal_'d}ac;’,'iiﬂ
embargo, después de moderado ejercicio Ilfn ;
s ™ | el trabajo cardiaco aumenta més que en €
viduo normal. . ioidng
8. Circulacion coronaria. — En indivi &
Fig. 5.—Indice cardiaco (volumen minuto/superficie eorpo- normales 1% el gasto coronario es de apr{}le_
ral en m®), en normales (N) y en anémicos. 3 e e / d miocardlﬂ.
damente 80 c¢. e./minuto/100 gr. de

. 4 o 8¢
i ! ; En la anemia moderada ', el gasto (301""“"311'S in-
indice cardiaco aumenta progresivamente hasta mantiene aproximadamente igual que €n o

cerca de 8 para 2 gr. de hemoglobina; es decir, gdividuos normales. Pero desde este limif® o
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ceoarporal an w
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que hay un aumento aproximadamente de 1 por ijenza a aumentar rapidamente, pudiendorl|9;
cada 2 gr. de disminucion de hemoglobina. gar a cifras de hasta 300 c. c. -minuto_-'l(}ﬂ% e

7. Bl trabajo cardiaco—En individuos nor- miocardio, como puede verse en la figurd ™
males, BING ** ha encontrado que el trabajo del mada de BING ",
ventriculo izquierdo equivale a 5-6 kilograme- Existe, pues, cierta correlacion cu
tros. En la anemia ¢, ” de hasta 8 gr. de hemoglo- entre el aumento del volumen minuto
bina/100, el trabajo cardiaco se mantiene dentro rio y este aumento del gasto coronario-

antitativ®
circulat




a Diferencia arterio-venosa coronaria.—La
oronCid arterio-venosa de oxigeno en las co-
@fere_as eg mayor que en la circulacion perifé
.c;réegﬁn las equriencias de BING 5 el mio-
. extrae 12 volimenes de oxigeno/100 c. c.
e, a diferencia de los 5 volimenes que,
o promf!dlﬂ' ‘oxl.raep‘ los cl_t;r)m;s tejidos. Qomo
qeede en 1a c:rcula.m,f‘u periferica, el coeficiente
de extraccion del oxigeno aumenta, aunque en
fras absolutas la extraccion de oxigeno por r;l
piocardio disminuye, como p.uede verse en la fi-
gura 6. La diferencia arterm-}?ennsa, para 1.03
qeiios valores de hemoglobina, puede bajar
o un valor aproximado de 4.

10. Consumo de oxigeno por el miocardio.—
£l consumo de oxigeno en individuos normales ™
s de 9,4 . ¢./100 gr. de miocardio/minuto. En
los casos de anemia moderada en los que, como
wedd anotado, hay poco o ninglin aumento del
irabajo cardiaco, el consumo de oxigeno por par-
12 del miocardio se mantiene también dentro de
Lis cifras normales, especialmente en reposo. En
la anemia avanzada, en cambio, en la cual ya se
encuentra aumento del trabajo cardiaco, mayor
mientras méas avanzada es la anemia, aumenta
también progresivamente el consumo de oxigeno,
legando a cifras de hasta 14 y 15 e¢. c¢./minu-
to/100 gr. de miocardio. Sin embargo, el llamado
“roeficiente de eficiencia', que es una medida
de cuanto de la energia producida en el miocar-
dio se convierte en trabajo, se mantiene entre 20
v 25 por 100; es decir, dentro de valores norma-

cardio €
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les; pero tiende a disminuir correlativamente
con l_a aparicion de sintomas de insuficiencia con-
gestiva.

II. INSUFICIENCIA CIRCULATORIA,

Cuando la circulacién se vuelve inadecuada a
las necesidades del organismo, estamos ante el
caso de la insuficiencia cireulatoria. Si el cora-
zOn, motor central de la circulacién, es incapaz
de producir el volumen minuto circulatorio re-
querido por el organismo, en cada uno de los di-
ferentes momentos fisiolégicos se produce la in-
suficiencia circulatoria que, en este caso, es de
causa cardiaca, Pero no es indispensable que
haya siempre la falla cardiaca para que se pro-
duzea la insuficiencia circulatoria. En el caso de
vna hemorragia o de una anemia muy avanzada,
por ejemplo, el corazén puede trabajar con el
maximo de su capacidad fisiolégica, como su-
cede en el individuo normal sujeto a intensa acti-
vidad fisica y, sin embargo, debido a la poca
csangre o a la poca hemoglobina circulante los
tejidos no alcanzan a recibir la cantidad que ne-
cesitan de oxigeno y de otras substancias nutri-
tivas. Aqui también se ha producido la insuficien-
cia circulatoria, pero de causa extracardiaca.

Insuficiencia circulatoria de causa extracar-
diaca—En diferentes condiciones fisiopatologi-
cas, como puede verse a continuacion, puede pro-
ducirse la insuficiencia circulatoria de causa ex-
tracardiaca.

De causa cardiaca.
Insuficiencia f‘iI'(‘lIlEl-\
toria
[ De causa extracardiaca... ¢

Afecciones de alto gasto cardiaco .....

Shock (quirdrgico, etc.).
Hemorragias agudas.

Anemia avanzada.

Tirotoxicosis.

Fistula arteriovenosa.
} Beriberi.

{Embarazo).

La etiologia del grupo de afecciones de alfo
Jasto cardiaco, que ha sido llamado por algunos
futores sindrome hiperquinético, es diferente en
;ada ¢aso, pero todas tienen de comin el que
d?tfl‘mman un apreciable aumento del gasto car-

1‘1"? ton aumento de la velocidad circulatoria.
am;:l:;m:ien minuto se encuentra grandemente
ﬂiénala o, tal como queda ya fmotado en rela-
EUMentifz anemias gyanzadas: sin embgrgo. esta

i l.os a mrc_ul::wlon no al(;a:_lza a satisfacer to-
tonces {:"th%cl‘rlmlentos_organ}cosz y puede, en-
sin faYla Stablecerse la.msuﬁc;encla circulatoria

cardiaca previa.

IH. I
INSUFICIENCIA CIRCULATORIA POR ANEMIA

AVANZADA

E ; ;
hinan-'jlas anemias con 8 gr. o mas de hemoglo-
fo m; }?0 C. c. de sangre, en reposo, practicamen-
4y Insuficiencia circulatoria. Sin embar-

g0, esfuerzos moderados producen ya disnea, ta-
quicardia y un mayor aumento del trabajo car-
diaco que el observado en el individuo normal
Aparece, pues, una insuficiencia circulatoria re-
lativa. La capacidad de esfuerzo y rendimiento
fisico queda limitada por estas mismas circuns-
tancias fisiologicas.

En las anemias avanzadas, y mas mientras
mas avanzada es la anemia, aun en reposo
aparece disnea, o mejor taquipnea; hay taqui-
cardia, hay aumento del trabajo cardiaco, y el
paciente se siente incapaz de ningin esfuerzo
{isico; se ha producido la insuficiencia circula-
toria.

Si se analiza sélo el problema del consumo del
oxigeno, se encuentra que en individuos norma-
les, en reposo, dicho consumo es aproximada-
mente de 0,25 litros/minuto, a condicién de que
en la sangre existan 15-16 gr. de hemoglobi-
na/100. Durante el esfuerzo fisico este consumo
de oxigeno se triplica o cuadruplica, y en indivi-
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duos entrenados, como atletas, deportistas, et-
cétera, el consumo de oxigeno por minuto puede
liegar 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 6 4 veces mas del que se encuentra en
reposo. 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 pequeha cantidad de hemoglobi
na no tenga gran capacidad de transporte del
oxigeno, y por lo mismo la circulacion, a pesar
de estar grandemente aumentada en velocidad
gracias a la taquicardia y a la posible disminu-
cion de la resistencia periférica, puede llegar a
ser insuficiente para llevar el oxigeno necesario
a los diferentes tejidos de la economia. Esta in-
suficiencia seguira una graduacion inversaments
proporcional a la concentracion de oxigeno, vy
asi, mientras con valores de hemoglobina de mas
de 8 gr./100 aparece solo durante el ejercicio fi-
sico, con valores inferiores a esa cifra, aparece
también en el reposo y va siendo mas acentuada
mientras menor es la concentracion de hemo-
globina en la sangre.

IV. INSUFICIENCIA CARDIACA.

1. Secundaria a la anemia avanzada.
TUNG 7, BARTELS ** y otros ° han desecrito casos
de insuficiencia cardiaca congestiva, cuya uUnica
probable causa fué la anemia avanzada.
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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 disminucion de hemoglobina
corresponde una contrapartida consistente en el
aumento del trabajo cardiaco, y éste, a su vez,
requiere de un aumento del gasto coronario.
Mientras mas disminuye el contenido de hemo-
globina de la sangre mayor tiene que ser cada
vez el gasto coronario. En las anemias con muy
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bu__ju contvni'do dg _}}olnoglobpuL la cantidadd
axigeno a‘(hs]lpglcum del miocardio podria lik
gar a ser insuficiente y podrian Presentarg, s
riodos de anoxia, de lo cual dan pruehg !
te fehacientes los registros electroes
cos ' y . La situacion se complica
aném_if-u se ve obligado a r -ali:z.ar esfuerzog figj.
COs. L.._ornp thlvglv verse en la figura 7, cualquier
tra bu‘!n fisico implica un aumento del consumg
de oxigeno por parte de los tejidos, lo cyg) in.
nwd;a_tanwnto repercute cerrando mas ese Cirey.
lo vicioso Lly alteraciones circulatoriag que, gy
ultimo término, pueden condicionar la isquemis
miocardica.

No se conocen ludayi;t con precision log aspec.
tos bloquimicos de la insuficiencia cardiaca, pery
por analogia con otros organos se podria Supo-
ner que la anoxia y la deficiencia de substanciag
que deben estar llegando constantemente al mio.
cardio, podrian conducir hacia la insuficiencig,

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
vasodilatacion coronaria. En los casos de atero-
ma de las coronarias o de arterioesclerosis pre.
via, el gasto coronario no podra aumentar pro-
porcionalmente a la intensidad de la anemia, y
se producira, por lo mismo, la isquemia miocar-
dica. Igualmente, en los corazones reumaticos
con hipertrofia, en los que esta grandemente au-
mentado el consumo de oxigeno por el miocardio,
facilmente la anemia avanzada desencadenard
la insuficiencia cardiaca congestiva.

En conclusion, en un pequeno porcentaje de
pacientes, la anemia avanzada podria ser la ini
ca causa de insuficiencia cardiaca congestiva,
mientras en otros seria sélo el factor desenca-
denante.

2. Insuficiencia cardiaca complicada 0 S0
ciada a anemia. — En la insuficiencia cardiaca
congestiva el volumen minuto y, por lo mismo, ¢l
indice cardiaco, estan disminuidos. El valor c!el
indice cardiaco baja a 2 o atin menos. Esta dis-
minucion del volumen minuto se debe a que o
de los ventriculos, o ambos a la vez, son Inc&
paces de lanzar a la circulacién todo el retorn’
venoso. Ahora bien, si sobre la insuficiencia car
diaca congestiva de cualquier etiologia se sobre-
agrega la anemia o se hace mas intensa un
anemia que ya existia previamente, van a S
marse las dos causas de insuficiencia cl{‘C“!a‘
toria. Debido a la alteracién de la fibra miotar
dica el corazén no es capaz de lanzar siquiert
un volumen minuto suficiente para cond:cloll::
basales del organismo: si sobre esto se agres

s . . diaco.
una afeccién que requiere alto gasto carc
. y g avans s 10gico
como sucede con la anemia avanzada, s kot
que en este caso la anemia actie como un factd
agravante.

3. El problema del diagnostico diferent
Como lo menciona FRIEDBERG °, el cuadro ¢
que presenta un anémico avanzado pué ecun-
confundido con el de insuficiencia cardiacd
gestiva, y puede equivocarse el diagnostico-

S bastan.
rdiogrig.
cuandg g

-iat:f
Jinico
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pemia avanzada se encuentran los siguientes
Ja@

ma ‘ sl“““"’
5'“1w gensacion de de hilidad.

5 F‘atl“dhlhddd

3 Disnea de esfuerzo.

‘4' Disnea de reposo (en anemias muy avan-
mise): .

5. Palpitaciones.

6. Cefalea.
» Soplos cardiacos (casi siempre sistolico-
I

nufaliwnua ECG de 15:11.1( mia (depresion de ST
y aplanamiento o inversion de T).
"9, Agre andamiento cardiaco.

1“ ]-u[i'md moderado de las extremidades in-
[eriores.

fn las anemias de células falciformes se en-
wentra, ademas, en el 75 al 95 por 100 de los ca-
st v * hepatomegalia.
Los primeros sintomas en aparecer son esa
gnsacion de debilidad y la fatigabilidad, lo cual
hace que el anémico no pueda realizar sino pe-
aenos esfuerzos fisicos. Generalmente, después
de varios meses de la disnea de esfuerzo apare-
ee la disnea de reposo, las palpitaciones y, por
iitimo, el paciente tiene que guardar cama. To-
dos estos sintomas se explican debido a que en
¢l anémico su reserva funcional esta reducida
practicamente a cero. Aun en condiciones de re-
[0so, el corazom puede estar trabajando casi con
¢l miximo de su capacidad, lanzando un gran
jolumen minuto, y por lo mismo cualquier es-
fuerzo fisico determinara esa sensacion de debi-
lidad, fatigabilidad, ete.
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En cuanto al agrandamiento cardiaco, es un
hallazgo relativamente frecuente en anémicos
avanzados. Su mecanismo de produccion seria
bastante semejante al que se encuentra en el
caso de la insuficiencia congestiva *°. Este agran-
damiento cardiaco es generalmente concéntrico,
y tiene de particular el que mejora rapidamente
con sélo el tratamiento antianémico. En la figu-
ra 8 puede apreciarse el tamano cardiaco en un
caso de anemia avanzada antes y después del
tratamiento antianémico. No se utilizaron glu-
cosidos tonicardiacos.

En cuanto al edema, casi siempre localizado
en las extremidades inferiores, es moderado y
facilmente reversible. Aparece sobre todo des-
pués del ejercicio fisico. Este hecho hace supo-
ner que como durante el ejercicio fisico aumenta
el retorno venoso, probablemente el corazon no
alcanza a lanzar todo ese retorno venoso y se pro-
duce una congestion transitoria, determinando
el edema. Ademas, en los casos muy avanzados
de anemia hay evidencias ° y ** de un aumento de
la permeabilidad capilar, que también contribui-
ria a la produccion del edema.

Todos estos diferentes sintomas y signos, es-
pecialmente los de disnea, soplos y agrandamien-
to cardiaco y edema de las extremidades podrian
inducir a un errado diagnostico de insuficiencia
cardiaca congestiva. Sin embargo, existen da-
tos que permiten con bastante seguridad hacer
el diagnostico diferencial de los dos estados pa-
tologicos.

En el
datos:

siguiente cuadro se resumen dichos

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

'JJTH:anh .

stion }mlmm.in
ritacién venosa del rllfilfl

00N VONOSa +..e....

lad cireulatoria

Alomegalia

Edema

Ik\'.l'lll
i

Insuficiencia
cardiaca congestiva

Insuficiencia
circulatoria por anemia

Ausente, Presente.
Generalmente no hay. Generalmente existe.
No hay. Si hay.

Normal en reposo. Francamente aumentada.
Grandemente aumentada. Disminuida.

Muy apreciable.
Muy apreciable.

Generalmente no hay.
Puede haber, escaso.

'n.\“

-.h.|,1 {L':i“mlulm de un paciente con 28 gm. de hemo-
ni

¢, de sangre antes del tratamiento

Radiografia del mismo paciente un mes después
antianémico. Notese la dilatacion cardlaca
inicial

Fig. 8 b.
del tratamiento
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Un hecho que llama bastante la atencién es que
por avanzada que sea la anemia no llega a pro-
ducir ortopnea, tampoco hay ingurgitacion de
las venas del cuello y, por 1iltimo, los valores de
presion venosa y de velocidad circulatoria per-
mitiran un diagnostico bastante seguro.

En los casos de anemias avanzadas y que evo-
lucionan hacia la insuficiencia cardiaca conges-
tiva, el volumen minuto, que estaba grandemen-
te aumentado, comienza a disminuir conforme
va acentuandose la insuficiencia congestiva:
pero aun asi puede encontrarse aquel valor por
encima del normal. Mientras méas se acerca al
valor normal implica un predominio del proceso
congestivo sobre el sindrome hiperquinético vy,
por tanto, habra mayor acentuacion de los sin-
dromes y signos correspondientes a la insuficien-
cia cardiaca congestiva. En cuanto a la presion
venosa, s6lo cuando la insuficiencia congestiva
secundaria a la anemia se acentiia, comienza a
aumentar, y consiguientemente los edemas se
hacen mas constantes y cada vez mas volumi-
nosos. En este periodo de transicion entre la
simple anemia avanzada y la insuficiencia car-
diaca congestiva es mas dificil el diagnéstico di-
ferencial.

V. TRATAMIENTO.

Antes de instituirse el tratamiento debera es-
tablecerse claramente si existe o no insuficien-
cia cardiaca congestiva, pues la orientacion tera-
péutica varia parcialmente en los dos casos.

1. Tratamiento de la anemia avanzada sin
msuficiencia cardiaca. — El tratamiento de la
anemia avanzada comprende varios aspectos:
@) Tratamiento de la insuficiencia circulatoria.
b) Tratamiento de la anemia. ¢) Tratamiento de
algunas deficiencias nutricionales. d) Trata-
miento etiologico.

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 disminucién de hemoglobina.
El tratamiento consistira, por lo mismo, en au-
mentar ese nivel de hemoglobina en la sangre.
Al tratar la anemia con hierro o principio an-
tianémico, segiin el caso, la hemoglobina de la
sangre va a aumentar; pero este aumento es
lento; por lo comiin se requieren muchas sema-
nas o meses para que el nivel de hemoglobina
vuelva a cifras normales. Mientras tanto, duran-
te ese lanso, el paciente va a seguir en su estado
de insuficiencia circulatoria: lo cual, de todos
modos, implica un riesgo biolégico que debe ser
evitado lo antes posible. Se debe buscar la forma
de aumentar rapidamente el nivel de hemoglo-
bina en la sangre. Una de las formas de aumentar
rapida y facilmente la hemoglobina es mediante
la transfusion. Puede también utilizarse la sus-
pensioén de glébulos rojos, en cuyo caso, con poco

15 may, 1y
volumen de liquido a inyectarse, se admin;
una gran cantidad de glébulos rojos y c:;t;‘

] i

guientemente, de hemoglobina.

Para la transfusion, a més de log
de grupos sanguineos, hay que tener
algunos otros factores, como ¢] v
yectarse, la velocidad y frecue
ben repetirse las transfusiones

Caractepeg
€N cuenty
Vvolumen g
ncia eon que de.
I'uhmu‘n:—La inyeccion de sangre trae poy
consecuencia un aumento de la volemia o impli.
ca un temporal aumento del trabajo cardiaco
En adultos normales se encuentra que, cuango
se hace una transfusion de 500 c. ¢. con una ve-
locidad de 25 c. c./minuto, a los diez minutog g
haber terminado la transfusion todavia hay -
30 por 100 de aumento del volumen minuto, cop
la circunstancia de que la presion diastélica ge
encuentra dentro de las cifras anteriores a |
transfusion, lo cual implica aumento del trabajo
cardiaco. Efectivamente, se encuentra en tales
casos que el trabajo del ventriculo izquierdo tie.
ne un aumento de, mas o menos, ¢l 40 por 100,
También se encuentra un aumento del 10 al 15
por 100 de la presion venosa. Este aumento del
volumen minuto disminuve progresivamente:
una hora después de la transfusion el aumento
del volumen minuto equivale aproximadamente
s6lo al 20 por 100 de lo normal; a las dos horas
dicho aumento oscila entre el 5 y el 15 por 100.
Velocidad.—Para un mismo volumen de un k-
quido inyectado, sea sangre total, plasma o sus-
titutos del plasma, el trabajo cardiaco aumenta
mAas mientras més réapida se haga la venoclisis.
Todos estos hechos exigen el que la transfu
si6bn sanguinea en los anémicos avanzados se
haga utilizando pequefios volimenes y en forma
lenta. Una transfusién voluminosa o realizadi
muy rapidamente, como lo cita SHARPEY *, pué-
de desencadenar la insuficiencia aguda del ¢
razon. Una venoclisis implica la utilizacion de
parte de la reserva funcional cardiaca; en el ane-
mico avanzado, como se ha visto ya, esté agoe
da casi integramente esa reserva fu_nc:onal. p‘xer-
to que su estado de insuficiencia circulatoria s
debe a la falta de hemoglobina y con la frans:
fusién va a disminuir rapidamente ese factor P&
tolégico, pero de todos modos va a Pmduc}rsg
un aumento temporal de la volemia, qué ‘d;av
exigir mayor trabajo cardiaco. De otro lado o
que recordar que el anémico avanzado €S unas ;
fermo crénico que durante muchas semm} o
meses ha venido soportando un aumento de -
bajo cardiaco y quiza periodos de isquemid o
diaca. Por lo mismo, sera mas labil y (fonl:;;ini
facilidad podra evolucionar hacia la 1n$
cia aguda del corazon. .
Eng conclusién, se recomienda una P”mfnri
transfusion de 200 a 250 c. c. inyectados Sk
velocidad de 2 c. ¢./minuto, es decir, apl‘_%’l‘e re-
damente 40 gotas por minuto. ES_Preferlo cuds
petir las transfusiones cada Velntlc_llago pes
renta y ocho horas, seglin las nece?}da ik volt
cue realizar una primera transfusion muy
minosa o muy rapida.
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Por {ltimo, en la transfusion y, en general, en
enoclisis, hay que tener l.‘d.l"l‘lbl‘{-i!l, en cuenta el
ia\do funcional del rinon. Con rinén normal, el
"Staso del liquido que ha ingresado en la veno-
Px,cfs o8 eliminado, en su mayor parte, en las dos
d:ismeras horas después de la venoclisis, y el
Fostﬂr en las seis 0 diez horas submgu:cn_tos. En
esta forma tiende a ro;:ularse_l'a volemia, que
dando, €n el caso‘(lv la l.r‘an;sfusum, la sangre en-
riquecida. en glob_ulos rojos y pmtemas.mF_}n
caso de insuficiencia 1:1-1?al o de bloqueo del rinén

or medios fm‘nm;;m!ug1c&us_. como la atropina y
los diferentes \fagulmmsi no puede (-limiz}arso
fjeilmente ese exceso de liquido, y el corazon se
« obligado a soportar un aumento de trabajo,
que puede conducirlo a la insuficiencia aguda.
‘bp Tratamiento de la anemia.—Aparte de la
gansformacién, que da como resultado una ra-
yida mejoria de los trastornos circulatorios, es
indispensable hacer el tratamiento de la anemia.
Para esto previamente debera clasificarse la ane-
mia, y el tratamiento debera instituirse en rela-
¢ion al tipo de anemia, ya sea ferropriva o de-
bida a deficiencia del principio antianémico. Este
tratamiento se hara de acuerdo a normas bas-
tante bien conocidas ** y *“.

¢) Tratemiento de las deficiencias nutricio-
mles—En la mayoria de las anemias avanza-
das, especialmente con cifras muy bajas de he-
moglobina, se encuentra que ha habido también
tertas deficiencias nutricionales. En algunos ca-
508, ademds, existe hipoproteinemia. Se debera
entonces corregir todas aquellas deficiencias nu-
fricionales agregando a la dieta la cantidad ne-
tesaria de proteinas y las correspondientes vi-
@minas, especialmente del complejo B, cuya de-
filencia es muy frecuente en los anémicos de las
“nas tropicales. Es sabido, ademas, que la sola
‘[lﬁf%(:l(?]ll(.'ia de vitamina B,, como sucede en el
beriberi, puede producir insuficiencia de alto gas-
10 cardiaco, con agrandamiento del corazon.

4)  Tratamiento etiologico.—Aunque la ane-
i perniciosa puede conducir a este grado de
éemia avanzada, el mayor nimero de casos se
debe a poliparasitismo. En 23, de 25 casos que
femos estudiado, hemos encontrado la presen-
“a del Anquilostoma, a mas de otros parasitos
;‘;E;‘;; ll:Tlliot‘t.atltt*s, como el Ascaris. En zonas

4i€8, en casos de anemia con menos de 8
ig;gézgiad‘o_ ll.{-moglobina 100, deberiase, pues,
fl!lilnst%nl- Insistentemente la presencia del An-
& mt‘ncli]d' 1?1 mas d‘e l(_)s.t'ocul‘sos terapeuticos
g m? ](?s.' es indispensable ll_aqor 0} tra-
tnales o é‘ 10 ogico de o de los paraslfws intes-
B ot € cualquiera otra de las posibles cau-

| tliologicas de la anemia avanzada.

!.n;!;”j;:‘:::lf_rm.fviff(} de fﬂﬂuurmia avanzada con
Clentre -'m.m car dafn:u.—Jgn el caso 'de que se en-
tia C&I'di:acemla a\-gpzada y también insuficien-
tiderady esa co_n%eshva, el paciente deng ser con-
diagy gop Sencialmente como un insuficiente car-
lag medidm-suvf]' sobre todo en la prelacion de
Ment eu:f terapéuticas. No interesa, de mo-

I sea la causa de la insuficiencia car-
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diaca congestiva, si ésta fué producida por la
anemia o reconoce cualquiera otra causa. Lo im-
portante sera instituir inmediatamente el trata-
miento de la insuficiencia cardiaca. Las medidas
terapéuticas a adoptarse consistird en lo si-
gulente:

a) Digitalizacion.—Como primera medida se
impone la digitalizacion, segun procedimientos
bien conocidos ** y * y consistentes en una ini-
cial saturacion con una dosis promedio de digi-
toxina de 1,2 mg., y luego la administracion de
una dosis de sostenimiento, que oscila entre 0,1
y 0,3 mg. por dia. Es posible encontrar una apa-
rente reaccion paradodjica. En el insuficiente con-
gestivo, que no hay anemia, la frecuencia del pul-
so esta apreciablemente aumentada, y después
de la administracion de digital, el pulso baja a
cifras normales o aun por debajo de dichas ci-
fras. En el que existe ademéas anemia, en cambio,
al mejorar la mecéanica cardiaca no soélo que el
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 mejoria de la mecanica cardiaca, la cual
ahora tiene que modificarse en el sentido del
sindrome hiperquinético, hasta cuando sea tra-
tada la anemia. En estos casos de existencia de
los dos procesos: la anemia avanzada y la insu-
ficiencia cardiaca, 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 cardiaca conges-
tiva, pero queda sin tratamiento el otro motivo
de insuficiencia circulatoria; por lo mismo, en
tanto no se trate la anemia, podra desaparecer
la insuficiencia cardiaca, pero subsistira la insu-
ficiencia circulatoria.

b) Transfusion.—Al igual que en la anemia
sin insuficiencia cardiaca, la transfusion san-
guinea es una medida terapéutica de gran utili-
dad. Desde luego, hay que tener siempre presen-
te que, si aun sin insuficiencia cardiaca, la trans-
fusion, realizada muy rapidamente o con un gran
volumen de sangre, puede provocar la insuficien-
cia cardiaca aguda, desencadenando el edema
agudo de pulmon; con mayor razén existira di-
cho riesgo en el caso del anémico con insuficien-
cia cardiaca. Por tanto, la transfusion debera
hacerse posteriormente a la digitalizacion v
adoptando mayores precauciones.

¢) Otras medidas—A mas de la digitaliza-
cién y la transfusion sanguinea debera tratarse:
la anemia, las posibles deficiencias nutritivas y
los posibles parasitos intestinales y, ademas, de-
bera continuarse atendiendo la insuficiencia con-
gestiva, segin las normas conocidas ".
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SUMMARY
L 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 eardiac output.
1 In this type of anaemia the haemoglobin level
r is lower than 8 gm. per 100 ml.
The characteristics of this type of anaemia
and the type of heart insufficiency with which
: it is associated are analysed.
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The wrilcr‘rocommends the treatment of
anaemia and its aetiology, on the one hang, =
that of the circulatory tailure, on the othelrand
means of certain measures. by

ZUSAMMENFASSUNG

Fir die Andmien welche von !{l'eislaufstarm
gen begleitet werden und sich besonders durcli
Erhohung der Kreislau l‘g‘vschwindigkeit und der
Herztatigkeit dussern, wird der Name “Vorges.
chrittene Aniémie” vorgeschlagen, Das Hémg.
globin ist bei diesen Andmien unter 8 Prozent

Es werden die Kennzeichen dieser Aniimie ypq
der mit ihr verbundenen Herzinsuffizienz anali.
siert. Unter gleichzeitiger Bt'-riiulisichtigung der
Behandlung und Aetiologie der Animie und der
Kreislaufinsuffizienz werden einige therapey.
tische Regeln empfohlen.

RESUME

On propose le nom “d'anémie avancée” pour
celles qui s'accompagnent d'altérations circula-
toires qui se manifestent spécialement par une
augmentation de la vitesse de circulation et du
travail cardiaque, Dans ces anémies le niveau
d’hémoglobine est inférieur a 8 gr. %.

On analyse les caractéristiques de cette anémie
et genre d'insuffisance cardiaque qui l'accom-
pagne; on recommande des thérapeutiques por-
tant sur le temps, traitement de 'anémie et son
étiologie ainsi qu’a l'insuffisance circulatoire.

SINDROME HEPATORRENAL (*)

A continuacion de una desobstruccion
coledociana.

M. Arcos PERrez, F. MENDY, J. BouToN
y V. BATISTA.
TG Gastroenterdlogo de la Clinica Semiolégica.

Adjunto de Clinica Quirtrgica. Asistente de Clinica
Semiolégica.

En esta comunicacion deseamog agrupar los

sindromes hepatorrenales que en la Clinica se

presentan con mas frecuencia. Nos referimos a

aquellos casos en los cuales en el curso de una

i | (*) Trabajo de las Clinicas Semiol6gica y Quirtrgi-
ol ca “A" de la Facultad de Medicina de Montevideo.

NOTAS CLINICAS

afeccion hepatica se desarrollan manifestacio:
nes renales, sean éstas anatomicas o fUJ_lFIOIla'
les, pero en intima relacion con la afeccion he-
patica.

Hay tres situaciones clinicas que debemos 5
nalar: g

1+ Casos en que el sindrome hEIJatorrena]i
fruto del ataque directo por la misma noxa, la
higado y del rifién, caso de la l(‘.ptoesl)lrosfls’ms
fiebre amarilla, septicemias, en\rc-‘nenamlennU
por tetracloruro de carbono, tetracoloroetal®
etcétera. . afec-

2.+ El segundo grupo lo constituyen _13-5 g
ciones médicas hepaticas, las hepatilis ¥ ha
cirrosis cuyo test de creatinina eﬂdoge?a ;
mostrado modificaciones en el gasto rend

CHERA). -
3> En un tercer grupo se encuentral
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