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INTRODUCCION 

No solamente  en  razón de  su elevada  incidencia  en  un medio 
eomo el  nuestro,  que  cuenta con aproximadamente 2.000.000 de 
anquilostomiásicos -52 fA de  la población  nacionaI, de acuerdo 
con los informes  de  la I* C .  S .  N. (86) en ,1930- y un 15-16 v, 
de  formas  graves  "según  las  apreciaciones  de R. B. HILL y E. 
1. BENARROCH (198) en 1940--, presenta  interés  el  estudio  de 
las  perturbaciones  circulatorias  en la  anquilostomiasis,  sino  que 
ellas  ofrecen, al  punto  de  vista cardiológico, un  tema con gran- 
des  repercusiones  clínicas,  patogénicas y terapéuticas,  que con- 
viene  desglosar. 

Y es que  atribuidas  tradicionalmente a la anemia, en  la g P  
nesis de éstas  perturbaciones  se  ha  considerado poco o nada la 
afectación  cardíaca  por  la  parasitosis. 

Sabido es que los sujetos  invadidos por Necátor  presentan, 
en los grados  avanzados de su mal,  una  rica y variada  sintoma- 
tología  por parte  del corazón y de los vasos, que no puede menos 
que  llamar  la  atención  del  observador,  no  únicamente  por  su . I  

variedad, sino también  porque  postra  e  incapacita  a los pacien- 
tes,  pudiéndclos arrastrar a  la  muerte. 

, .  

Pues  bien, se plantea  el  problema  de si en los anquilostomiá- 
-sicos "y en relación con la helmintiasis"  pueden  aparecer  tras- 
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tornos  diversos,  incluso  la  insuficiencia  cardíaca,  sin  causas  in-- 
tercurrentes, en relación con una  afectación  miocárdica  más o. 
menos  severa. 

Los conceptos  a  que  ha  dado  lugar  esta  interrogante  merecen; 
'en nuestra opinión, revisarse y complementarse. 

Desde  luego,  la  discusión  patogénica ha  versado  primeramen- 
te sobre  la  aparición  misma  de  las  perturbaciones  cardio-vascu- 
lares y, en segund:: término,  sobre  si  su  producción  corría  a  car- 
go del  estado  anémico  solamente y entonces  el  cuadro  es  anespe- 
cifico -o si,  al  menos  en  algunos  aspectos,  se  debía  invocar al-- 
guna  toxina  elaborada por lcs  parásitos o algún  factor en rela- 
ción con su  presencia. 

Por  otra  parte, nos ha  llamado  la  atención  que  no  se haya 
valorizado  adecuadamente  en la  patogenia  de los trastcrnos  car- 
ciic-vasculares de  la anquilostomiasis, al factor  alimenticio -tan 
deficiente- y al facto; nutricional -tan perturbado- que exis- 
ten  prácticamente  en todos los enfermos. . 

En  fin,  aunque  en  el  extranjero  no  se  menciona  la  existencia 
de la  miocarditis  necatoriásica, entre nosotros  se  la  ha  identifi- 
cado al  punto  de  vista anatomo-patológico desde 1937. No obs- 
tante,  a  pesar  de  trabajar con el  mismo  material,  nuestros clí- 
nicos no han  realizado  observaciones  de  lesiones  miocárdicas 
atribuíbles  al  anquilostomo,  tal  vez  por  no  haberlas buscado o tal 
vez  por haberles  quedado  inadvertida  la  participación  del  cora- 
zón en  las  manifestaciones  circulatorias de la  enfermedad. 

Con tales ideas y orientaciones  hemos  realizado  el  estudio clí- 
nico,  radiológico,  electrocardiográfico y terapéutico, con análisis 
anatomopatolbgico  cuando  ocurrió la muerte,  en 28 casos de la 
dolencia  observados en  el  Hospital  Vargas. 

Creemos que  nuestro  trabajo  pueda  ser  de  alguna  utilidad: 
tanto  en  el  terreno clínico  -para dar  base  a  la  miocardiopatía 
anquilostomiásica y relacionar los hallazgos  semiológicos con los 
anatomopatológicos;  como en  el campo  patogénico -para de- 
mostrar  la  intervención  de la carencia  crónica y a  menudo sub- 
clínica en la génesis de algunos  de los grandes  corazones  tro-- 
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picales; y como, finalmente,  en el aspecto  terapéutico- para 
hacer más racional  el  tratamiento  de los pacientes. 

Queremos  expresar  nuestro  agradecimienko a las  personas 
con cuya  colaboración  se  ha  llevado  a término la presente  in- 
vestigación:  Prof.  R.  JAFFE,  del  Departamento de Anatomía 
Patológica;  Dr. J. M. RUIZ  RODRIGUEZ y Dr.  RENE  FINOL, de 
los Servicios  de  Clínica  Médica;  Dr. P. GONZALEZ  RINCONES, 
Dr. H. LANDAETA  PAYARES y O. KRUGER,  del  Servicio de 
Radiología;  Dr.  JOSE  ESPIN,  de  la  Fundación  Biogen;  Labora- 
torios  PALENZONA; y especialmente al Dr.  FELIX  PIFANO, 
nuestro  Maestro  en  Patología  Tropical, y al Dr.  ANTONIO  SA- 
NABRIA, buen amigo, cuya  ayuda  ha sido  inapreciable. 



kvisi6n Histórica  de la Anquilostomiasis al: 
punto de vista Cardio-Vascular en Venezuela 

La referencia  primera entre nosotros respecto  a la repercusión 
circulatoria de la anquilostomiasis, se encuentra  en RAFAEL ’ ,  

RANGEL (381), el año  de 1903. Dicho autor  encuentra como ccr- 
tejo  sintomático  en 25 casos de  anemia procedentes de Guarenas, 
Guatire,  Petare,  Santa Lucía y  Ocumare  del  Tuy, palidez muy 
notable, soplo anémico en todos los focos de auscultación, bazo 
pequeño, hígado normal,  edema  de  las  extremidades  que  al  fin 
se generaliza, cansancio, vértigos y cefalalgia; el  número de gló- 
bulos rojos oscila entre 1 y 2 millones y la tasa de hemcglobina 
entre 5 y 35 76. El caso que permitió  a RANGEL el descubrimien- 
to del Necátor y por lo tanto la filiación etiológica de  la anemia 
de nuestros campos, era el  de un  agricultor  de 17 años, natural 
d.e Petare, con historia clínica de disnea de esfuerzo, anasarca 
y hepatomegalia;  la  auscultación del corazón dejaba  oír en sus 
cuatro focos un soplo tenue, presistólico; auscultando  la  base  del 
cuello se percibía un notable  ruido de  diablc; la cifra de hematíes 
era  de 862.000 y la Hb alcanzaba a 5 7.; a la  autopsia el corazón 
estaba  ligeramente  dilatado, con paredes  flácidas;  abierto, con- 
tenía  en  su  interior  sangre  líquida y coágulos fibrinosos de co- 
loración escasa y brillante,  sus  válvulas  estaban en perfecto es- 
tado, así como las arterias  aorta y  puimonar. ., 
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En suma,  se  trata  de  observaciones clínicas  precisas y del 
hailazgo de modificaciones  cardíacas que los estudios  ulteriores 
han  demostrado como ciertas. 

El mismo RANGEL (382), en 1904, expresa  que  “el  anqui- 
lostomo  duodenal  se  alimenta de la  sangre  de  sus  víctimas,  a 
quienes  anemia y consume  por  las  alteraciones  profundas que 
directa o indirectamente provoca en sus órganos  exangües”, con 
lo que  da  a  entender  una  patogenia doble y no sólo por  anemia, 
en  el modo de  actuar la  Uncinaria  sobre los tejidos del orga- 
nismo. 

Del  mismo trabajo  es  la  frase  célebre,  que  tanto  ha  corrido  de 
boca en bcca: “Si se atiende  a  que  enfermos  diagnosticados  de 
disenteria  rebelde a la  ipecacuana y acompañada de  una pro- 
funda  anemia, nos han  permitido  comprobar  a OTERO y a  mí, 
después de autopsia ante los numerosos  alumnos  que  asistían 
a  las clínicas, que  el  intestino  grueso  estaba  intacto y quc  el del- 
gadc,  lleno de anquilostomos y de  puntos equimóticos  explicaba 
la  sangre  de  las heces por  las  continuas  hemorragias  capilares. 
Si se  ve  que  bríghticos y cardíacos  han sido curados por timol 
y extracto  etéreo  de  helecho macho  asociados al  hierro y que 
han  desaparecido de  nuestro  Hospital los cuadros clínicos de  ane- 
mias esenciales y perniciosas, se  deduce  que  el  anquilostomo 
duodenal  en  Venezuela  causa  más  daños  que  las  otras  endemias 
tropicales”. 

Decir en 1904 que los bríghticos y cardíacos del Hospital 
Vargas  curan por el  timol,  para  entonces medicación  específica 
de  la  uncinariosis,  entrañaba  un  pxfundo  valor científico,  por- 
que esa sentencia,  pudiéramos  decir  lapidaria,  era  la  condena 
de las  corrientes  médicas  de la época y la  liberación de los pa- 
cientes  sometidos  a  terapéuticas  erróneas,  sin  base  etiológica. 
Las  afirmaciones de RANGEL son,  pues, de  gran trascendencia 
clínica y patogénica,  pues  establecen  vinculación  causal entre 
la  parasitosis y ciertos  cuadros  anasarccsos y anémicos  hasta  en- 
tonces y mismo  después  confundidos con enfermedades  cardio- 
renales. 

L. D. OTERO (338), también  en 1904, considera entre los sín- 
tomas  de  la  anquilostomiasis  dependientes  de  la  anemia  a  la 
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palidez, las  palpitaciones, la disnea,  lcs silbidos de oído y las 
pulsaciones  de  la  cabeza.  Las  palpitaciones,  expresa,  se  muestran 
con frecuencia  a  consecuencias de  cualquier  movimiento, acorn- 
pañadas  de  las  otras  manifestaciones.  La  auscultación  de los 
vasos del cuello deja oír de  ambos  ladcs,  a  veces sólo a  la  dere- 
cha, el  ruido  de  diablo,  característico  de  las  anemias, casi  siem- 
pre  muy  intenso  y  de un modo permanente y continuo. La aus- 
cultación  del corazón revela con frecuencia  un soplo presistó- 
lico, acompañando los ruidos  normales,  que  puede  oírse  en los 
cuatro foccs, per: que  generalmente  se  sitúa  en  la base. Los 
ruidos  normales,  reforzasos  en los primeros períodos de la  en- 
fermedad,  se  debilitan  después y hasta  puede  aparecer  alguno de 
ellos comc reemphzado  por un soplo. El pulso  también  pasa  por 
dos  períodos:  en el  primero es frecuente, voluminoso, duro y 
,aunque  da  la sensación de  un  aumento  de  tensión  en  realidad es 
fácilmente  lepresible;  en  el  segundo su frecuencia es mucho  ma- 
yor,  es  pequeño  y débil. 

El  estudi, de GTERO, basado en 14 cbservaciones,  se  realizó 
en  pacientes con glóbulos  rojos  por debajo  de los 2 millones, 
considerándose  que  la  anemia es la causante  de  tcda  la  sintoma- 
tología circulatoria  de la enfermedad.  El  autcr  llama  la  atención 
sobre  la  frecuencia  de  las  neuralgias  en sus pacientes,  que  pue- 
den  ser  tan  marcadas  en  enfermos  graves como para  convertir- 
.se en  hiperestesia. 

M. A. DAGNINO (103), en 1912, refiere  el caso de un enorme 
y  doloroso tumor  aparecidc  bruscamente con ocasión de  un es- 
fuerzo en  región lateral  derecha  del cuello  y presentando soplo 
sistólico,  latidos,  expafisión.  El  paciente, un acromegálico, tenía 
asincronism::  del pulso, anemia  intensa,  hipertrofia  del corazón 
y soplos inorgánicos de la  base. La  desaparición  del  “aneuris- 
ma”  se logró en el  curso  de 3 meses mediante  la  administración 
de seis curas  timoladas. En la  patogenia  del  proceso el autor in- 
sinúa  la  existemia  de  hipertensih  arteria1  (por  nefritis  anqui- 
lostomiásica), la  relajacibn de  lcs  tejidos  (por  hidremia) y la 
lesión de las  paredes  de los vasos  (por  toxinas). 

C. E. SALOM (400), en 1920, afirma  que  cuando  la  toxina 
‘elaborada  por los anquilostomos  invade  la  circulación,  ocurren 
síncopes,  lipotimias,  laxitud y debilidad  extremas. El “mal  de 

” I  
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coeur” de los negros de las  Antillas no es  otra cosa que los 
desórdenes  del  miocardio  producidos  por  la  anemia  que  origina 
la  parasitosis. Si la toxina  ha  invadido  todo el sistema  nervioso 
ganglionar,  el  enfermo  presenta  una  sintomatología  semejante 
a  la  que  se  observa  en  el  sindrome  beribérico  en  sus  formas. 
edematosa o mixta y también  en  la  cardiaca. 

Esta  aproximación  que  establece  el  autor  entre  el  beriberi y 
alguncs casos de  necatoriasis es, aunque con base  patogénica  fal- 
sa,  de  gran  interés,  viniendo  luego  complementada por  la  nece- 
sidad de establecer  el  diagnóstico entre  una y otra afección. En 
la sistemática  del  autor,  las  manifestaciones  cardíacas de  la  en- 
fermedad  aparecerían  dentro  de 13 que  llama  uncinariosis vis- 
ceral. 

J. M. GARCIA PARRA (159), en 1930, señala  que  en  sus  en- 
fermos, por parte  del  aparato  circulatorio,  ha  notado  palpitacio- 
nes y algunas veces sopIos cardio-vasculares;  la  fatiga  sobrevie- 
ne al menor  esfuerzo, los edemas  invaden  la  cara y las  piernas 
y en los estados  avanzados  ccurren  derrames serosos en las 
grandes cavidades.  En  opinión de dicho  médico,  la  sintomatolo- 
gía referida  se  debe  tanto a  la  acción  mecánica que  ejercen los 
parásitos  por  las  substracciones  constantes de  sangre, como a 
una acción tóxica  producida  por  la  elaboración de  substancias 
agresivas. 

A. SMITH (422), igualmente  en 1930, expresa  que  en el Es- 
tado  Falcón (en  donde por  ello se designa  a  la enfermedad con 
el mote de “la blanquita”), como por otra  parte  en Venezuela, la 
f x m a  predominante  que  reviste la  anquilostomiasis es la de 
tipo  anémico en todos sus  grados,  ya  ligera,  ya  grave,  de  palidez 
impresionante, con carnes  flojas,  enchumbadas de  agua,  simu- 
lando al completo la  hidropesía asistólica o las Gltimas fases de 
fa caquexia  bríghtica. 

R. ALFONZO BLANCO (8), en 1931, señala que ea la  anqui- 
lostomiasis el enfermo  esti pálido, se cansa al  menor esfuerzo,, 
sobre todo  subiendo y se queja  de doIores  precordiales  (mal  de 
corazón). Los párpados  est6n  hinchados, asÍ como los maléolos y, 
en ocasiones, el abdomen. La incapacidad para el trabajo  es  ab- 
soluta o éste rinde poco. A la  auscultación  se  perciben  nume- 
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roscs soplos en los orificios  valvulares. Los vértigos  son cons- 
tantes,  hay  zumbidos de oído y dolores de cabeza. La  muerte 
scbreviene por  síncope  cardíaco, diarrea  incoercible o asfixia 
debida  a los derrames  internos. A la  autopsia hay líquido en el 
pericardio; el  corazón sufre  de  degeneración grasosa  y en oca- 
siones  también  el hígado. Los hematíes oscilan entre medio  y  dos 
millones.  El cuadro  puede  confundirse con el  beriberi;  para  pro- 
ducir  un  síndrcme análogo al  beriberi,  expresa  el  autor,  es  pre- 
ciso que el  sujeto  parasitado  tenga  una  gran  cantidad  de  anqui- 
lostomos, lo que se conocerá  por el exceso de  huevos en los ex- 
crementos. 

De  estas  anotaciznes  llaman  la  atención  tanto  la  participación 
,cardíaca en la  fenomenología circulatoria, como la  aproximación 
que  se  hace  entre  las  formas  graves  de  la  parasitosis y el sín- 
drome  determinado por  la  carencia de  la  vitamina B1. 

F. PIFANO (357), desde 1935, nota  la  intensidad de la  sinto- 
matclogía  cardio-vascular  en los anquilostomiásicos  del  Yara- 
cuy  y en base de los magníficos  efectos  obtenidos  por  la ferrote- 
rapia  sobre las  manifestaciones de la enfermejad (reducción de 
la cardiomegalie,  desaparición de los soplos, !os edemas,  la  disnea, 
las palpitaciones,  etc.),  afirma  que  el  hierro  es  la  digital  de  estos 
anemicos,  expresión de  gran  acierto clínico y que  deja  entrever la 
existencia  de  formas  de insuficiencia  cardíaca  compensables c m  
la  restauración  del  cuadro  hemático. 

De 1937 a 1943 aparecen  las publicaciones, fundamentales, de 
R. JAFFE (2.09; 210; 211; 214; 215) que  constituyen,  desde RAN- 
GEL, el paso de  mayor  importancia  dado  entre  nosotros  en el 
estudio  de  la  enfermedad,  ya  que  estructuran  la base  anatomo- 
patol6gica de la  cardiopatía  anquilostomiásica. 

Con sus necropsias JAFFE  ha  planteado  el  problema  de nues- 
tras miocarditis  crónicas,  realizando su estudio etiológico, pato- 
génico y anatómico. El  resultado  de sus investigaciones  será ex- 
puesto  ulteriormente con todo detalle;  señalaremos  tan sólo aquí 
que  expresa (214) en 1943, haberle  llamado  la  atención  que  en 
regimes donde  hay  hasta 90 7; de Necátor  no  se  hayan  descrito 
numerosos casos de miocarditis,  pero es que  no  se los ha buscado. 
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J. MURZI  (319), en 1937-38, exponiendo  la  acción favorable 
que  tiene la  expulsión de los vermes  sobre los resultados  de la 
hepatcferroterapia eh la  cura  de la  anemia,  se ocupa  incidental- 
mente  de  la fenomenologia circulatoria  que  ofrecía  uno  de los 
casos. Se trataba  de  un  niño  de 12 años, con vértigos  y  dolor 
intermitente  pre-esternal,  muy pálido, c m  edema maléolo- 
palpebral,  estremecimiento  precordial  y punta  en el 60 espacio 
intercostal  izquierdo por fuera  de la  tetilla;  en  el foco aórtico 
se oye  reforzamiento  del  segundo  tono y soplo  sistólico  sin  pro- 
pagación; los hematíes  alcanzan  a 1.850.000 por  mm.3  y  la hemo- 
globina a 25 7. ; a  la  Teleradiografía  el  corazón  se  aprecia  au- 
mentado  de  volumen.  El  autor  prescribe  digital,  hierro,  extracto 
hepático y ulteriormente  proporciona un vermífugo. Los glóbu- 
los ascendieron  a 4.580.000 por mm.3 y la  Hb a 93 T ;  la sinto- 
matclogía  cardíaca  desapareció,  pero el corazón permaneció  au- 
mentado  de  volumen.  El  electracardiograma fui. normal  en  todo 
momento. 

L. ZAPATA  GQNZALEZ (511), en 1938, se ocupa de lo que 
llama  el corazón  anoxémico  en  la  anquilostcmiasis,  logrando  al- 
gunos  resultados  bastante  concluyentes:  corazones  ampliamente 
dilatados,  cedieron al  tratamiento con Campolón  y  hierrn. Aun 
cuando  las  radiografías  no  fueron  numerosas,  en  varias  de  ellas 
se  constató  disminución  marcada de la  sombra  cardíaca al com- 
pararlas  entre si ,para  un  mismo  enfermo,  antes y  después  del 
tratamiento  anti-anémico, sin eKpulsión de los parásitos. 

Dichos resultados  parecen  vincular  la  cardiomegalia y los 
trastornos  concomitantes  más  al  estado  anémico que a la  pre- 
sencia  misma de los helmintos. 

C. GIL  YEPEZ  y R. A. MAYOBRE (163), en 1939, sobre 36 
niños  examinados  encuentran  3 con corazón  anémico. 

J. M. RUIZ  RODRIGUEZ (395), en 1939, discutiendo  clíni- 
camente  un caso de asistolia  por  miocarditis bilharziana,  expresa 
que  el  Necátcr  debe  ser  tenido  en  cuenta  para  el  diagnóstico 
etiológico de casos  similares. 

E. R. MENDOZA (300), en 1939, sobre 115 muertes  forenses 
ocurridas  en  Caracas  encuentra 2 miocarditis  necatoriásicas y 1 
anquilostomo-bilharzizna. El Necátor  se  encontró,  pues,  en 5 
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casos (2.6 7;; del  total; 3.45 de  las afecciones cardio-vasculares; 
9.37 ‘/c de  las  miocarditis), lo cual no deja  de  ser  una  cifra rela- 
tivamente elevada para  un medio urbano. 

BERNARDO GOMEZ (167), en 1943, expresa  que  la necatcb 
riasis  determina  miocarditis  que  no ha sido posible diagnosticar 
clínicamente, confundiéndose ccn  el corazón anémico y  caren- 
cial. En  realidad,  la afectación del  miocardio  en la anquilosto- 
miasis  parece  ser  más de  orden anémico que tóxico y a  ello in- 
clina  pensar  la  mejoría de los enfermos por el tratamiento que 
restaure sus  valores  sanguíneos  a la normalidad.  Señala asimis- 
mo dicho autor  que no está bien aclarado el puesto de la anemia 
y de  las  carencias en la miocarditis  necatoriásica  y que  entre 
nosotros la  anemia  es uno de los factores  más  importantes de 
ccrazón  grande,  funcionalmente  normal. 

S. A. DOMINICI (121), en 1943, refiere  que la miocarditis ‘ 
no sólo complica más o menos la  mitad de los casos de esquisto- 
somosis, sino que  agrava  muchas veces la  necatorosis y es fre- 
cuente  final  de  la  tripancszmiasis cruzi. Al parecer asigna a la 
cardiopatía  sobrevenida  en la anquilostomiasis un origen tóxico, 
pues  expresa  que Necátor labora  calladamente  toxinas  alergi- 
zantes. 

H. LICCCIONI (263), también  en 1943, tratando de clasificar 
las  miocarditis  subagudas y crónicas de Venezuela menciona la 
sifilítica,  la de Fiedler, la bilharziana y la chagásica, no indivi- 
dualizando  a la necatcriásica, ya  que no hay “dice-  de  la mio- 
carditis  tóxico-parasitaria  una  referencia clínica bien definida 
y en concordancia con los datos anatomopatológicos. 

S. A. DOMINICI (122), en 1944, se expresa  así:  “Tiénese  igual- 
mente como causa  de  miocarditis  crónica a Necátor, el asesino 
americano.  Clínicamente se la observa con frecuencia, más no la 
creemos  suficientemente  autenticada,  porque 10s necatorosos ora 
prcceden casi siempre  de zonas bilharzígenas o chagásicas, ora 
son sifilíticos y, en todo caso, profundamente anémicos. No basta 
no  hallar  huevos  de esquistosoma, tripanosomas o serología de 
espiroquetas para  afirmar la etiología ancilostomótica: sabido 
está  que la ausencia de signos experimentales positivos no es 
suficiente  criterio  para  negar  la  enfermedad que observamos. 

, ’  
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Hasta  ahora, en nuestro concepto, no ha  sido  comprobada  la  re- 
lación de causa  a  efecto de la  infección necatoriana con el  pro- 
ceso miocardítico.  Necáior  vive y labora en el intestino,  que  no 
abandona  nunca. No nos  atrevemos,  sin  embargo,  a  negar  la  ac- 
ción ,de sus  toxinas,  igual  a la de  cualquiera  ctra,  sobre  el mio- 
cardio;  mas  ¿cómo  explicar  la  ausencia casi total  de  miocarditis 
en  lugares  tan  inficionados  por  Necátor como son los de casi  todo 
nuuestro  territorio? No olvidemos que en  la  anemia de  carácter 
pernicioso o simplemente  acentuada,  las modificaciones  humo- 
rales,  la  isquemia  del corazón  mismo,  producen  edemas,  disnea 
d e  esfuerzo y en reposo, sopIos cardíacos,  algias y aun crisis  an- 
ginosas  “signos todos que  simnlan  una afección  del  miocardio, 
si no  se  ocurre  a  la radioscopia que  revela  un corazón de  tamaño 
normal. No negamos  definitivamente  la  existencia  de  la  miocar- 
ditis: necatoriásica:  pensamos  si que  hasta  nuevos  esclarecimien- 
tos  debemos  poner más cautela  en  el diagnóstico”. 

13. BENAIM PINTO ( 4 0 ) ,  en 1945, basado  en  el  estudio de 18 
casos, reconoce que  la  sintomatología  cardio-vascular ocupa un 
primer plano entre  las manifestaciones  semiológicas de  la  anqui- 
lostomiasis. E l  síntoma  más  relevante  es  la  disnea  de  esfuerzo. 
La exploración  reveló los siguientes  promedios:  Pulso, 92 por 
minuto; Tensión Arterial, 11.35 y 6.13 cm. para la Mx. y Mn. 
respectivamente;  Presión Venosa, 7 a 14 cm.;  Tiempo de circula- 
eión codo-lengua, 11”. El ensanchamiento cardíaco,  apreciado 
mediante los Rayos X ,  es  prácticamente  constante.  Las  altera- 
ciones  del E. C. G. son frecuentes (9 sgbre 12) y traducen  daño 
miocárdico  en  numerosas  ocasiones; un caso con modificaciones 
importantes  del  trazado  tenía  a  la  autopsia  una  miocarditis cró- 
nica  intersticial. La cardicmegalia  y los trastornos  electrocardio- 
gráficos no siempre son reversibles. En algunos  pacientes  se  ven 
cuadros  de insuficiencia  cardíaca. El autor  piensa  que la  miocar- 
diopatía carencia1 tiene  grandes posibilidades en  la  anquilosto- 
miasis. 

A. SANABRIA y H. BENAIM  PINTO (41), en 1945, vuelven 
a  ocuparse  de  la  misma  cuestión,  exponiendo  9 casos (7 seleccio- 
nados del  trabajo  anterior y 2 nuevos),  de los cuales 7 presenta- 
ban  necatoriasis  pura,  sin sífilis, ni bilharzia  y  sin  antecedentes 
que pudiesen  influir  sobre  el miocardio. Se  registraron,  junto  a 
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la  sintomatología  clínica,  trastornos  electrocardiográficos di- 
versos y aumento  de  la  silueta  cardíaca.  Cuatro casos tuvieron 
un desenlace  fatal,  comprobándose  microscópieamente  miocar- ' :  
ditis  en 3. Los autores  ensayan  una  interpretación  patogénica d e  
la  sintomatología  clínica y de  las modificaciones del coraz6ia 
en la  que  intervienen  la  anemia,  la  intoxicación y la  carencia. 

1 .' . 
8 .  

\ .t. 
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III 

(1) CQNSIDERACHQNES GENERWES 

Ha dicho S. A. DOMINICI (121), en 1943: “La  preponderan- 
cia clínica, cada vez más  evidente,  de la miocarditis crónica es 
uno  de los rasgos más  característicos ‘de nuestra Patología. Aquí 
tenemos, por desgracia,  a más de  las  causas comunes en  la Zona 
Templada,  otras  que nos son peculiares: esquistosoma, necátor  y 
tripanosoma  americanos”; y luego agrega:  “Si  en algo se  distin- 
gue la Medicina Tropical de  la Medicina de  las Zonas Templadas, 
es precisamente por el hecho de  que  en  la etiología de aquélla 
prevalece la acción de los parásitos  animales, mientras  que  en  las 
enfermedades más comunes de la Zona Templada  prevalece la 
acción de las  Bacterias,  parásitcs  vegetales”; concluyendo que 
“las afecciones parasíticas  constituyen las endemias  más  típicas 
d e  la Zona Tropical”. 

El mismo autor (122), en 1944, expresa: “A más de  las cau- 
sas que en los países de  la Zona Templada  inflaman el miocardio, 
tenemos nosotros tres agentes, con justicia  llamados  america- 
nos, que  dan a  la  miocarditis  en Venezuela una posición de pri- 
mera  importancia: esquistosoma de MANSON, Necátor y Try- 
panosorna  cruzi,  quienes con el ubicuo Treponema  pallidum,  for- 
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~ a n  el gran  bloque  patjgeno de nuestras  miocarditis  crónicas”. 
Sesala DOMINICI que  “si  consideramcs a Venezuela  desde el 
punto de vista de las miocarditis  parasíticas, en el  territorio  na- 
cional  se  podrían  trazar  tres  distintas zonas demográficas:  bilhar- 
ziana,  tripanosómica  y  necatorosa”. 

R. JAFFE (2091, en 1937, fundamentado  en 361 autopsias,  ex- 
pczc que la er,icrmeclad más  frecuente ,del  corazón en Venezue- 
la es la  dilatación  a  causa  de  miocarditis  crónica,  que  es  rarísi- 
ma  en  Europa.  Encuentra 30 casos: 113 con aortitis  sifilítica, 16 con 
bilharziosis,  6 con sífilis  y  bilharzia  y 7 sin  ninguna  de  estas  en- 
fermedades. Si  se  piensa  que  hay  lúes y  schistosomiasis en  el 20 ?> 
de las  necropsias, no deja  de  resultar  sorprendente  que  casi  en 
el 50 de los casos de miocarditis  haya  sífilis y también  en  la 
mitad  bilharzizsk; ~ U C I  debe  ser  importante  para  la etiología d e  
la miocarditis.  En los 7 casos sin siiiii;; j r  32  bilharzia, el  autor 
deja  entrever  la posible intervención  de  Necátor,  pero  añade ~ Ü G  

hay casos en los cuales  no  puede  precisarse  la  etiología  en  abso- 
luto, pudiendo,  suceder que sea izfecciosa. 

R. JAFFE (210), en 1937, halló en 65 casos (10 p’ del  material 
autcpsiado)  una  miocarditis crónica como causa de  muerte, lo 
cual  representa  una  frecuencia  inusitada con respecto  a  las  cifras 
de otros  paises. Partiendo ,del  principio  que  nunca  hay  una mi,o- 
carditis  aislada y que lo que  se describe como tal es una mio- 
carditis en la  cual  ha sido  imposible descubrir la enfermedad 
causal, el autor  trata  de  descubrir  la etiología de  las  lesicnes  del 
miocardio  presentes en  su casuística,  averiguando para ello si 
existe  una combinación regular  de  la  miocarditis con alguna  en- 
fermedad.  Las  tres  dolencias  que con mayor  frecuencia se en- 
cuentran  son  la  sífilis (27 casos: 41.5 %), la  bilharzicsis (26 casos: 
40 %) y la  necatoriasis (20 %,: 13 casos). En 14 casos, 10 de ellos 
bien  examinados,  no  se  encuentra  ninguna  de  las  tres  enferme- 
dades. Llama  la  atención  que  las  dolencias  mencionadas  fueran 
no  solamente  muy  frecuentes,  sino  que  también  se  encontrasen 
muchas ’ veces  combinadas:  sífilis-bilharzia, 10 casos; sífilis-ne- 
catoriasis, 5 casos; bilharziosis-necatoriasis, 4 casos;  sífilis-bilhar- 
ziosis-necatoriasis, 4 casos. Ninguna  edad es  respetada,  obtenién- 
dose el máximo de frecuencia entre 40 y 50 años, lo cual  es 
comprensible  p3r  las  mayores  oportunidades  de ir‘fección del 
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adulto y por el  tiempo  necesario que debe  transcurrir  para  la 
aFarición de resultados  posteriores.  La  frecuencia de miocarditis 
en  el  hombre con respect.: a la m-ujer está  en  relación  de 3.6/1, 
siendo la frecuencia de  lcs sexos en el material ecmo 1.5/1. 

R. JAFFE (211), en 1938, sobre 475 autopsias,  registra 69 CASOS 
de miocarditis (16.4 7: ), repartidos  entre  sífilis,  bilharziosis y 
anquilostomiasis.  Unicamente 9 no pertenecieron  anatonopa'tc- 
lógicamente a ninguna  de  estas  variedades,  aunque  clínicamente 
tal vez sí; señala  el  autor  que  el  pequeño  resto  puede ser con- 
secuencia  de  una  enfermedad infecciosa o también  quizá  del mal 
d e  Chagas. 

E. R. MENDOZA (300), en 1939, sobre 115 casos de  muertes 
súbitas  ocurridas en  Caracas,  encuentra 87 (75.51 % )  debidas  a 
afecciznes  cardiovasculares,  figurando  la  sífilis en 60 (68.95 
EII este material figuran ;sz miocarditis  crónicas (27.82 7 0 ) :  10 
sifilíticas, 9 bilharzianas, 2 necatoriásicas,  5  mixtas, 2 de  causa 
desconocida y 4 en combinación con otras lesiones  cardíacas. 

R. JAFFE (213). sobre 1.600 autopsias,  encuentra  en 1940,  212 
miocarditls,  repartidas  así: sifilíticas, 96; bilharzianas, 73; y ne- 
catoriásicas, 40. 

R. JAFFE (2141, en 1943, evidencia en  su  material  de  autop- 
sias 345 casos de miocarditis (17.5 g;), refiriendo su causa a la 
bilharziosis  en 163 casos (48 gl), a  la  sífilis en 149 casos (44 %) y 
a  la  necatoriasis  en 96 3 1 ~ 0 s  (28 %:). Combinación de sífilis con 
bilharzia  se  halló en 43 casos; de sífilis con necátor en 13 casos 
y las  tres  enfermedades  juntas  en 19 casos. Una  de  las  tres  en- 
fermedades o amalgamas  diversas  de  ellas  se  demostraron  en 
302 casos. El autor  atribuye  la  frecuencia  de  las  enfermedades 
del  miocardio  en Venezuela  a  la gran incidencia de  la  lúes,  la 
schistosomiasis y la  anquilostomiasis en  el  país. 

J. A. O'DALY (334), en 1943, expresa  que en Venezuela  las 
grandes  causas  de  miocarditis  pueden  reducirse  a  enfermedad 
de Chagas,  reumatismo  articular  (raramente), sífilis,  bilharzio- 
sis y necatoriasis.  Sobre 110 casos en 12,s cuales  existían signos 
anatómicos de sífilis, el  autor  presenta 55 como puros (31 con 
miocarditis: 56 F); 45 tenían  bilharziosis (27 con miocarditis: 
60 "/c) ; 9 estaban  parasitados  por  Necátor (6 con miocarditis: 
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64 %)) ; y 8 eran anquilostomiásicos con bilharzia (5 con miocar- 
ditis: 62 7%). En general,  sobre todo el  material hubo 64 miocar- 
ditis (58 y.). Se  deduce que la miocarditis crónica en sifilíticos se 
observa  en  un elevado porcentaje  de casos, que  se  incrementa 
aun más  por la adición de  otras  causas  de miocarditis. 

BERNANDO GOMEZ (167), en 1943, distingue  las miocardi- 
tis del  país en clásicas y Rostras. Expresa  que  estas  últimas  son 
estados miocárdicos m encs  netamente  caracterizados,  en los 
cuales  se  presentan insuficiencia cardíaca,  apagamiento de rui- 
dos, disnea,  aumento  de  volumen  del corazón y  a veces ensan- 
chamiento  del  arco  pulmonar. Dichas miocarditis  presentan  una 
fase  latente,  que evoluciona sin signos ,o los ofrece muy atenua- 
dos (cansancio, extrasístoles,  etc.), que  puede  persistir  mucho 
tiempo o progresar  rápidamente; y una  forma  activa,  que  lleva 
a la muerte.  Las  miocarditis  pueden  ser  puras, es decir, que la 
insuficiencia  cardíaca,  cuando  aparece, no tiene  una explicación 
ajena  al daño  miorárdico; o bien asociadas, es decir  que  coexisten 
con un proceso cardíaco de otra índole, preexistente,  que  puede 
ser hipertensivo, escleroso o valvular; en estos casos la  insufi- 
ciencia puede ya no ser  directamente  de  origen mi,acárdico. Se- 
ñala  el  autor  que  el diagnóstico de  las miocarditis  nostras  se es- 
tablece por eliminación, una vez que  se ha  demostrado  la  existen- 
cia de insuficiencia cardíaca,  ensanchamiento  cardíaco y modifi- 
caciones del trazado  electrocardiográfico.  Las  causas invocadas 
para  dar  cuenta  de estas  miocarditis son la bilharziosis, la cha- 
gasis, la necatoriasis  y la sífilis; se  trata  de cuadros  anatomopa- 
tológicamente  indiferenciados  en los cuales el  examen  de la pieza 
no establece la etiolrgía,  lográndose sólo la filiación mediante  las 
enseñanzas  proporcionadas por el resto  de la autopsia  y ello no 
de  un modo constante. 

Ya hemos dado cuenta  que H. LICCIONI (263), en 1944, ccn- 
sidera  entre las  miocarditis  subagudas y crónicas  de Venezuela 
a la  sifilítica,  la  bilharziana,  la chagásica y la aislada. 

C .  GIL YEPEZ y B. GOMEZ (164) , en 1945, expresan  que con 
el término  de  nostras  se  ha  querido  acentuar  la  particular  fre- 
cuencia de algunos tipos de  miocarditis entre nosotros, en oposi- 
ción a la rareza,  quizss  aparente,  ccn  que  se los ha catalogado en 
otros sitios. Dichos autores  asignan  a la carencia  un  papel im- 
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portante en la aparición  de  nuestras  miocarditis  crónicas, punto 
que habremos  de desglosar más  adelante. 

(2) ANALISIS DE LAS MIOCARDITIS RECONOCIDAS 
EN EL PAIS 

Bajo  este  epígrafe no hemos de analizar  más  que las manifes- 
taciones de daño  miccárdico crónico, dejando  de lado  las miocar- 
ditis agudas  (reumática,  tífica,  diftérica,  etc.)  que  aunque  se 
presentan  entre nosotros lo hacen poca frecuencia y con carac- 
teres análogos a los descritos en  otros sitios. 

_ _  

De tal rnc'do que se hará  una revisión de  las miocarditis  si- 
filítica,  bilharziana, chagásica, necatoriásica y fiedleriana. / \  

1) Miocarditis sifilítica y sífilis caxdio-vascular 

R. GOMEZ (168), en 1931, estudia  en el Hospital  Vargas, 45 
casos de  arteritis sifilítica. 

A. PONS (365), en 1935, sobre 848 enfermos con sífilis tercia- 
ria activa  examinados  en el Hospital  Vargas,  encuentra 344 
(40 %) con sífilis cardio-vascular. 

E. ORAA (335), en 1936, halla 114 aneurismas (19 %) sobre 
576 cardíacos ingresados al Hmospital Vargas. 

A. MEDINA (295), en 1936, en 200 cardíacos  procedentes de 
Dispensarios anti-venéreos,  examinados en el Servicio de Cardio- 
logia del Hospital  Vargas, reconoce 70 % de lesiones cardiovascu- 
lares sifilíticas. . .  

A. PONS (367), en ,1936, revisando 10.000 historias clínicas en 
el Hospital Vargas, encuentra 3.200 pacientes con lesiones di- 
versas  de sífilis (32 %); en 6.000 casos se  practicó la reacción de 
Wassermann,  obteniéndose  resultados positivos en 3.225  (54 70). 

J. A. O'DALY (332), en 1937, menciona el  primer caso, entre 
1.000 autopsias  realizadas en el Hospital  Vargas,  de  miocarditis 
gomatcsa  difusa sifilítica. 

H. CUENCA (1001, en 1937, encuentra  aortitis  en  el 17 % de 
sus consultantes. 
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R. JAFFE (208),  en 1937, sobre 354 autopsias  encuentra 64 
C ~ S O S  de sífilis (19 (2 1; la localización predominante  es la aorta 
(98 %).  El corazón  participa  frecuentemente.  En 7 casos las le- 
siones del miocardio (corazsnes  enormemente  dilatados,  sobre 
todo del lado  derecho, no muy  hipertróficos)  fueron  causa  de  la 
muerte. 

A.  ACOSTA  MARTINEZ (4),  en 1938, sobre 680 autopsias  en 
el Hcspital  Vargas,  encuentra 48 casos con sífilis (7.05 7;); de 
ellos 17 tenían reacciones  serológicas, con positividad  en 15; de 
los 21 casos sin  serología tenían  sífilis 7. 

A. DOMINGUEZ  GALLEGOS (118),  en 1938, en 1.156 sifilí- 
ticos refiere  aortitis  en 237  (20.4 %). 

T. RODRIGUEZ  RAMIREZ (389), en 1939, practicando  exá- 
menes radiológicos  sistemáticos en 3.000 sifilíticos encuentra  un 
bajo  porcentaje  de  aortitis: 3.4 %. 

F. CAST’ILLO REY (83), en 1940, sobre 1.043 protocolos, halla 
lesiones  sifiliticas  cardio-aórticas en 221 (21.8 $4); 44 casos 
(19.9 $ 7 )  presentaban  miocarditis  crónicas,  casi  siempre  en com- 
binación con acrtitis. 

J. ITURBE (203), en 1942, refiere  una  positividad  seroiógica 
de 36 Y )  en 10.125 observaciones  realizadas  y  expresa que apro- 
r:imsdameqte el 30%. de la .población venezolana  padece de 
sífilis. 

A. MEJIA y E. VIVAS SALAS (298), en 1943, expresan  que  el 
2 % de  nuestros  habitantes  sufre  de  afecciones  cardio-vasculares 
(80.000 cardiópatas);  que el 45 2) de los cardiópatas  adultos 
(23.400) son  sifilíticos  cardiovasculares;  que un 15-20 FL de los 
caeos de sífilis tardía  padece  de corazón  y  vasos; que la  edad  me- 
dia de los enfermos con lúes  cardio-vascular  es 38 años;  que 
anualmente  mueren  en  Venezuela 5.850 personas  por  sífilis  car- 
dio-vascular  y que  la  miocarditis  sifilítica  es  muy  frecuente  en 
el país. 

J. A. O’DALY (333), en 1943, da a  conocer 2 observaciones 
de  aneurismas  desarrollados  sobre  base gomatosa  y 2 casos de 
gomas  puros sin  aneurisma, lo cual  hace  elevar  a  5 sus obser- 
vaciones de sífilis gomosa del corazón,  sobre 2.800 autopsias. 
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El mismo autor (334),  tambibn  en 1943, realiza un estudio  ana- 
tómico de la  sifilis en  el  Hospital  Vargas.  Aunque  ya hemos  ex- 
puesto sus resultados  recordaremos  que  sobre 55 casos de sífilis 
ccmprobados a la autopsia, 31 presentaban  miocarditis (56 S ) ;  
en otros 55 casos de sífilis  anatómica  asociada  a  bilharziosis o 
necatoriasis,  se  registraron 33 miocarditis;  todo  ello  arroja  un 
total  de 64 miocarditis  sobre 110 casos (58 $%). 

R. JAFFE (2171, en 1943, considera  en  las  lesiones  sifilíticas 
de la aorta  una  patogenia alkrgica para la  hiperplasi de  la intima 
y la  degeneración de  las  fibras  elásticas  de la túnica  media. 

L. POTENZA (3'73), en 1943, encuentra  en  un  material  de 43 
sifilíticos,  lesiones de la  carótida  primitiva,  mesentérica  y  fe- 
moral en el 69.76 YA de los casos. 

R. JAFFE (ale) ,  en 1943, manifiesta  que  en  las lesiones  cardio- 
vasculares  de  la sífilis existen dos formas  diferentes:  una  ccn  la 
existencia de espiroquetas  locaies  produciendo un aspecto co- 
rrespondiente  a  las lesiones  gomosas y otra en  ausencia de es- 
piroquetas locales y explicable  ccmo proceso alérgico. 

L. POTENZA (374), en 1943, encuentra 20 de sífilis en  una 
casuística  de 2.600 autopsias  del  Hospital  Vargas. De  estos 472 
casos de sífilis anatómiramente  comprobada, 332 (70 >( ) murie- 
ron por su lGes, de ellos 102 con miocarditis.  Sobre 550 necropsias 
de la  Medicatura  Fcrense,  el  autor  encuentra 195 sifilíticos (35 ), 
de Ics cuales 167 (30 y) murieron  por su lúes, 30 de ellos  por 
miocarditis. 

H. LICCIONI  (263), en 1944, describe  la  sintomatología de  la 
aorto-miocarditis,  que  llama Hodgson maligno y reporta 1 caso 
de miocarditis  sifilítica pura estudiado  clínicamente. 

La individualización  clínica de la miocarditis  bilharziana  en- 
tre nosotros  se  inicia en 1936, con H. CUENCA (99), quien 'ex- 
pone 3 casss  de  miocarditis  subaguda,  irreductible, con cuadros 
clínicos  análogos  cuya  evolución fui.  de 8-10 meses,  donde el 
tratamiento  tonicardíaco clásico fracasó y donde  las  lesiones 
anatomopatológicas  permitiercn  descartar  la  sífilis,  a  pesar de 
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haberse  presentado  la  fenomenologia  en  dos Sujetos sifilíticos. 
El autor  incrimina  la schistosomiasis  mansoni  ccmo determinante 
del  cuadro clínico, que  tiene  caracteres  particulares.  El corazón 
sería lesionado  por la  toxina  elaborada  por 10s parásit,os. 

J. M. RUIZ  RODRIGUEZ (3951, en 1939, refiere  un caso de 
bilharzicsis en  el  cual  el diagnóstico  clínico fué  de asistolia  con 
insuficiencia  ventricular  izquierda  primitiva y predominante;  el 
informe radizlógico  reveló ensanchamiento  considerable  de  todas 
las  cavidades  cardíacas y el ECG  puso de  manifiesto  %loqueo 
A-V. La autopsia  demostró  miocarditis  crónica y cjrrosis  hepá- 
tica. 

R. JAFFE (212), en 1939, en 122 autopsias de casos de jóve- 
nes y niños,  fallecidos  aquéllos por debajo de los 20 años, encon- 
tró 33 casos de bilharziosis, 6 de ellos  con  miocarditis. La mio- 
carditis  infantil  puede  considerarse  sin mezcla de sífilis. 

R. JAFFE (213), en 1940, en 250 autopsias con bilharzia posi- 
tiva,  examinando  al  mencs  tres  diferentes  partes  del corazón no 
encontró  nunca  ni  huevos  ni  nódulos  de  parásitos, lo cual  prueba 
que  la  miocarditis  es  determinada por una  toxina  elaborada  por 
los helrnintcs y que circuIa  en  la  sangre. El aspecto de la mio- 
carditis  bilharziana  n3  es específico: se  encuentra  una  dilatación 
más o menos extensa,  la  hipertrofia  suele  faltar,  el peso del  cora- 
zón oscila entre 300 y 400 gr.,  a  veces  hay  trombos,  nunca está 
afectado  el  endocardio,  pueden  verse  adherencias  del  pericardio; 
micrcscópicamente  se  encuentran  edema,  pequeñas  cicatrices e 
infiltraciones  de  células  redondas, a  veces c m  pocas células  plas- 
msticas,  ordinariamente  sin  polinucleares;  en casos  sin  lesiones 
macroscópicas, el  estudio  histológico  reveló focos de degeneración 
grasosa. Se  encontró bilharziosis  en 34 % de l c s  casos de miocar- 
ditis (73 sobre 212), mientras  que en 235 casos de schistosomia- 
sis se halló  miocarditis 73 veces  (31 %) ; muchas veces la mio- 
carditis  se  encuentra  combinada con cirrosis  hepática. 

G .  ROMERO REVERON (392), en ,1940, estudia  en 12 coba- 
yos  infestados  experimentalmente  pcr  cercarias  de S. mansoni, 
las  alteracicnes  del ECG, encontrando cambios en  el  eje  eléctri- 
CO, alteraciones de la  onda T y modificaciones  del  accidente R. 
En 7 cobayos se  encontraron a  la  aut,opsia  lesiones de miocardi- 
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tis. El  autor concluye que parece  existir  una relación directa 
entre  las  variaciones  del  trazado  electrocardiográfico,  las lesio- 
nes  histopatológicas  del miocardio  y  la  presencia de parásitos. 

S. A. DQMINICI (121), en 1943, expone 5 casos de miocardi- 
tis  crónica con asistolia,  refiriéndolos  a S .  mansoni. 

J. M. RUIZ RODRlGUEZ (396), en 1943, se  expresa así: “El 
estudio  de la  miocarditis  bilharziana  es  asunto que consideramas 
de extraordinario  interés en materia  de schistosomiasis  manso- 
ni. Si bien es verdad  que  en  muchos casos  la  clínica  es  suficiente 
para  caracterizarla,  en otros, sin  embargo,  se nos muestra impo- 
tente  para ello y son los exámenes  complementarios,  especial- 
mente el ECG, los llamados  a  ponerla  de  manifiesto. Pero  si  de 
una  manera u otra  es  perfectamente  pcsible el diagn6stico de la 
perturbación  miocárdica, no sucede lo mismo  cuando se trata  de 
relacionarla con la  infección  schistosomiásica existente  en el in- 
dividuo,  ya  que  en  muchas ocasiones pueden  encontrarse a  la vez 
otrcs  factores  posiblemente  incrinlinables y máxime  si  las le- 
siones, como sucede,  carecen  de  especificidad. No queremos con 
esto  negar  la  existencia  de  la  miocarditis  bilharziana,  pero  somos 
de opinión que  para  sustentar  un  criterio  firme a este  respecto es 
necesaris  trabajar con casos puros  de schistosomíasis  mansoni, 
con  la  exclusión  obligatoria  de  otras  causas de lesión  miocár- 
dica”. 

A. SANABRIA (40l), en 1943, se ocupa de  las  alteraciones 
electrocardiográficas  en  la  bilharziosis.  Sobre 15 casos de miocar- 
ditis comprobad,cs  a  la autopsia,  el ECG fué  normal  en 5, salvo 
taquicardia  sinusal.  Las  alteraciones  encontradas  en los casos res- 
tantes  se  distribuyen así:  modificaciones de P, 1 caso;  alargamien- 
to  de PR, 1 caso;  bloqueo de  rama, 3 casos; bajo  vcltaje, 3  casos; 
melladuras  de QRS, 2 casos;  modificaciones de T, 4 casos  y pro- 
longación de QT, 1 caso. El autor expresa. no haber  encontrado 
modificaciones  típicas de la  miocarditis  bilharziana,  pudiendo el 
miocardio ser atacado en cualquier  punto  según  demuestran  las 
necropsias;  tampoco  es  pcsible  hacer  la  diferenciación  electro- 
cardiográfica con la  cardiopatía sifilítica. 

A. SANABRIA (402), en 1944, refiere  un caso de bloqueo de 
rama  transitorio  en  una  miocarditis  bilharziana. 

1 

’ , /  

31 



i , 
_ ,  

, I  
. .  

El mismo autor (403), en 1944, i-elata 2 casos de  síndrcme  de 
Stokes-Adams  por  miocarditis bilhas-ziana. En  un  paciente  de 
25 años, con cirrosis  y  miocarditis,  que  tenía  fibrilación  auricu- 
lar, bloqueo A-V completo, intensa  bradicardia (37 por minutc), 
bloqueo intraventricular (QRS de 0.14”) y  extrasistolia  ventricu- 
lar rnultifocal, el ECG puso  de  manifiesto durante  una crisis  ver- 
tiginosa  la  existencia de fibrilación  ventricular  transitoria.  En  el 
otro  enfermc,  de 36 años,  el ECG reveló  fibrilación  auricular, blo- 
queo A-V completo, bradicardia  acentuada (39 por  minuto) y 
bloqueo intraventricular (QRS de 0.15”). 

R. JAFFE (219), en 1944, comunica el hallazgo  en 2 casos sobre 
400 autopsias  de  corazcnes  bilharzianos  de  sendos  nodulillos  tí- 
picos de S. mansoni,  concéntricos  a  uno o dos  huevecillos. Se 
trata  de casos completamente excepcionales, fruto  seguramente 
del  azar. 

W. YORRE (506), en 1937, ha resumid:, el  importante  pro- 
blema  de  la  relación de la  infección  tripanosómica con la  enfer- 
medad  crónica del rniocardio. Expresa  que  existen casos de  car- 
diopatía  crónica,  caracterizados  por  taquicardia o bradicardia, 
trastornos  de  la conducción,  extrasístoles,  fibrilación  auricnlar, 
arritmia y síncope,  en áreas  infestadas por S. cruzi  y su hallazgo 
se  hace con alguna  frecuencia.  Señala  que  el  parásito  tiene  pre- 
dilección por  el  músculo  cardíaco  y  la  causa  de  la  muerte  en los 
casos agudos es comúnmente  la  miocarditis  parasitaria.  El  autor 
menciona  la  existencia de  alteraciones  cardíacas  a  la  autopsia de 
chagásicos, caracterlzadas por  infiltración  intersticial y fibrosis 
del  miocardio, con hallazgo  ocasional de algunos  parásitos;  el co- 
razón  está  ensanchado y hay  evidencia  microscópica  de  miocardi- 
tis  difusa. En casos de cardiopatía  crónica en  área  endémica  se 
han  encontrado  parásitos  en  la  sangre  periférica y reacción de 
Machado  positiva. No obstante,  algunos casos atribuidos  a  la 
chagasis  pueden  ser  corazones  rnixedematcsos o deberse  a  la sí- 
filis o a  la  anemia  secundaria  determinada  por  el  parasitismo 
intestinal. 

Entre nosotros, H. CUENCA (98), en 1935, expresa  que 
cuando  a los cardíacos  procedentes  de los Llanos  se  les  practi- 



que  sistemáticamente  las investigaciones  necesarias, se  encon- 
trará  al lado  del  corazón  anoxémico  de  la  necatoriasis y junto 
con el corazón  palúdico,  la forma  cardíaca de la  enfermedad 
de Chagas.  El  autor  presenta  un caso de insuficiencia  cardíaca 
en  un  sujeto  procedente  de  Aragua y el  Guárico, con aumento 
global  del corazón,  fibrilación  auricular,  extrasistolia  ventricu- 
lar,  trastornos  de la  conducción intracardíaca,  sin  causa  alguna 
de  cardiopatía y con reacción de Machado  positiva. 

A. PONS (366),  en 1936, refiere 1 caso de  forma  cardíaca  de 
la  enfermedad ,de  Chagas  observado  en el Hospital  Vargas, con 
insuficiencia  congestíva,  ensanchamiento  del  corazón,  modifica- 
ciones del ECG y xenodiagnóstico  positivo. 

R. JAFFE ( Z l l ) ,  en 1938, expresa  la posibilidad de  que  algu- 
nas  miocarditis  crónicas no sifilíticas, bilharzianas  ni  anquilos- 
tomiásicas de su material,  pudiesen  ser chagásicas. 

J. M. RUIZ  RODRIGUEZ (395), en 1939, discutiendo un caso 
de asistolia  por  miocarditis bilharziana,  expone  que  debe  to- 
marse en cuenta  para  el diagnóstico diferencial  a la enfermedad 
de Chagas,  dado  que en el pais  se  ha  descrito  su  forma mio- 
cárdica. 

J. F. TORREALBA (454-455), en 1939-40, relaciona  las  “muer- 
tes  de  repente”  frecuentes  en  Zaraza con la  tripanosomiasis  ame- 
ricana. 

F. PIFANO  (358),  en 1940, analizando 19 casos agudos de  mal 
de  Chagas,  comprueba  la  existencia de  fuerte  taquicardia  (a  ve- 
ces hasta 200 por minuto,  independientemente  del  estado  febril), 
hipotensión y ocasionalmente (5 casos)  soplo  sistólico en  el foco 
mitral. Por otra  parte  el  autor  realiza 40 xenodiagnósticos, de 
los cuales 14 revelan  intensa  positividad (35 %); 6 de los resul- 
tados  positivos se recogen en  la  serie de 8 pacientes (75 ‘J ) con 
signos  clínicos de  miocarditis  crónica,  serología  negativa y epi- 
demiología negativa  para schistosomiasis. 

R. JAFFE (213),  en 1940, anota  haber  encontrado la enfer- 
medad  de  Chagas  en  un solo caso de  autopsia con xenodiagnós- 
tic0  positivo y haber  comprobado  la  existencia  de  forma  aguda 

‘ -en  3 muestras  enviadas. 
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J. DE ARMAS (106), en 1941, expresa  la opinión de  que la 
enfermedad  de  Chagas  existe  en  el  país como cardiopatía  para- 
sitaria  aguda  y  crónica, 

D. IRIARTE (204), en 1942, expone 1 caso de  mlccarditis cró- 
nica tripanosómica  comprobada  histológica  y  parasíticamente en 
un sifilítico.  Se  trata  de  un  llanero  de 38 años con edemas  gene- 
ralizados; con 4.5 millones de  hematíes por mm.:], 80 'i; de  Hb, 
4.400 leucocitcs  por mm.:: y 11 monocitos en su fórmula leucoci- 
taria, 0.80 de glucosa, 0.37 de  úrea, coprología negativa y tensión 
arteria1 de 15/10. Presenta  el  paciente  una  hepato-esplenomega- 
lia  considerable,  corazón  fuertemente  ensanchado  al  ortodiagra; 
ma  y  un ECG que  traduce  fibrilación  auricular  y  trastornos  de  la 
conducción intraventricular.  La  serclogía y el xenodiagnóstico 
son positivos. La autopsia  reveló  ligero derrame pericárdico  y 
sínfisis pericárdica;  dilatación  total  del  corazón,  especialmente 
del  lado  derecho,  arrojando  el  órgano  un peso de 600 gr.;  cxona- 
rias  normales;  cicatriz  de  infarto  en  ventriculo  derecho.  El  estu- 
dio  histopatológico  revela  miocarditis crónica;  en  una  de  las sec- 
cicnes  se  aprecia  una  fibra  muscular  que  en su centro  deja  ver 
un  grupo  de  cuerpos  leishmaniformes;  en  otras  muestras se apre- 
cian  gomas  sifilíticos. El resto  de  la necropsia permite  asentar 
la  existencia  de  una  cirrosis  hepática. 

En  suma,  el  paciente,  fallecido por sus lesiones  cardíacas,  es, 
por  la serología y la  histcpatología, un si4ilítico y  un caso  crónico 
de esquizotripanosis.  El  autor  expresa  que  es  difícil  hallar  el  lin- 
dero  que  corresponderá en  causa  a  esas  dos  entidades en la  car- 
diopatía. 

IRIARTE,  de  otro  lado,  reseña  haber  conseguido modifikacio- 
nes e1ectr:cardiográficas en  un cobayo  inoculado con T. cruzi. 

A. PQNS (368), en 1944, expone  que  de 6 ó 7 muestras  de 
corazón  obtenidas  por  viscer-tomía y procedentes  de  Guárico y 
Anzcátegui,  3  mostraron  leishmania  cruzi  (forma  aguda) y otra 
presentaba  las  características  de  la  forma crónica. Los hallazgos 
fueron  confirmados  por S. MAZZA. 

H. LICCIQNI (263), en 1944, mencicna 1 caso de insuficiencia 
cardíaca  fatal  en un sujeto con fuertes  antecedentes  de  Chagas 
y con glándulas  lacrimales  accesorias  hipertrofiadas,  atribuyendo 
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el cuadro  a  la  tripanosomiasis,  aunque  el  primer  xenodiagnós- 
tico  fui. negativo,  impidiendo  desgraciadamente  la  muerte del 
enfermo su repetición. 

4) Miocarditis necatmiásica 

Respecto  a  la  anquilostomiasis como causa de miocarditis  cró- 
nica,  aunque  ha  sido  reconocida  anatomopatológicamente  por 
R. JAFFE (209-210-211-214-215), en 1937-43, los autcres  han 
aportado poca evidencia  clínica al  respecto,  pudiendo  decirse 
que,  en  general,  se  ha  soslayado  el  problema. 

En  realidad,  se  trata  de  una  cuestión  de  resolución más difí- 
cil  que  para  la  sífilis  y  la schistosomosis, debido a que no Só13 se 
debe  valorizar  la  posible  existencia  de  una  toxina,  sino  que  hay 
que  dar  a la  anemia,  que  nunca  falta y que  suele  ser,  de  por sí, 
causa  de  perturbaciones  mioeárdicas, su debido  puesto. 

Nuevas  dificultades  surgen y hacen  más  intrincado  el  prc- 
blema,  al sólo encontrarse  raramente  en  la  práctica casos puros. 

Nosotros,  aisladamente  primero (40) y luego en colaboración 
con A.  SANABRIA  (41),  en 1945, nos hemos  ccupado  de  esta 
cuestión,  reconociendo  semiológica,  radiológica y electrocardio- 
gráficamente  la  afectación  del  miocardio, a la vez que se  plan- 
teaban  posibilidades  sobre  la  patogenia  de  estas  alteracimes. 

5) Miocarditis aislada 

El  problema  de  las  miocarditis  de  tipo FIEDLER se  plantea 
cuando !a lesión cardíaca  es  un  hecho  aislado,  al  cual  no  se  le 
encuentra etiología  definida. 

Entre  nosotrzs,  aproximadamente  un 10 de  las  miocarditis 
crónicas  no  se  pueden  referir  anatomopatológicamente  a  las 
grandes  causas  de  ellas  que  se  suelen  aceptar. Asi, por  ejemplo, 
R. JAFF’E (214),  en 1943, da  cuenta  que  sobre 345 casos de mio- 
carditis. 33 no son bilharzianas,  ni  sifilíticas  ni  necatorihicas. 
Para  dar  cuenta  de ello  el autcr considera que  hay  muchos casos 
de sífilis  sin  lesiones  anatómicas y que  cabe  también  admitir la 
existencia  de  una  enfermedad  sifilítica  localizada  a  un solo ór- 
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gano;  si,  por  otra  parte,  se  piensa  que  la bilharziosis y la  necato- 
riasis son enfermedades  parasitarias y que  por lo tanto  existe 
la  posibilidad de expulsión  de  lcs  helmintos y que  las  lesiones 
miocárdicas  son  producidas  por  las  toxinas  circulantes  en  la  san- 
gre sin que  el miocardio  sea  atacado por los parásitos mismos, 
por un  lado, y si,  de  otra  parte,  se  toma en cuenta  la  dificultad 
de  encontrar los parásitos  en  el  cadáver,  lo  que  dejaría  inadver- 
tidos  algunos casos de parasitismo, no podrá  menos que  elevarse 
el  porcentaje  de  responsabilidad  que  en  las  miocarditis  se  achaca 
a la  lhes,  la  schistosomiasis y la  anquilostomiasis.  Pasarían  así 
a ser  más  raros los casos de  miocarditis  en  que  no  figuren  algu- 
na de estas  tres  enfermedades.  En  muchos  de los casos restantes 
JAFFE ha  podid3  comprobar una  enfermedad séptica y cone- 
xionarla con la  miocarditis. 

R. JAFFE (210) ya  desde 1937 se  muestra reacio  a  la  acepta- 
ción de las  miocarditis  aisladas,  ya  que  considera  que  toda mio- 
carditis  tiene  una causa  definida  y  que  si  no  se  la  encuentra  es 
porque  ha  pasado  inadvertida. 

Con todo, A. SANABRIA (403), en 1944, expresa  que no se 
puede  negar  que en los bilharzianos  exista  una  miocarditis  cró- 
nica del  tipo  Fiedler. 

Y H. LICCIDNI  (263), en 1944, reconoce  clínicamente  3  casos 
de  miocarditls qlue terminan por muerte en asistolia,  en  sujetos 
jóvenes, dos de ellcs  extranjeros  aunque  residenciados por va- 
rios años en  el país, en los cuales  no  se  pudo  demostrar  ningún 
factor etiológico de cardiopatía. 

S. A. DOMINICI (122), en 1944, expresa  que  nuestras mio- 
carditis  crónicas,  indiscutiblemente  parasíticas,  no  encajan  den- 
tro  del concepto de la  miocarditis  aislada y que  en  ellas  tampoco 
cuenta  la  miocardia. 

(3)  RASGOS CARACTERISTICOS DE  NUESTRAS 
MIOCARDIOPATIAS 

A continuación  trataremos  de  esquematizar los signos  y mani- 
festaciones que  permiten  dar  una  cierta  individualidad  a  nues- 
tras miocarditis  crbnicas. 



1) Frecuencia 

La  incidencia  de  las  miocarditis  crónicas  en  Venezuela  es  real- 
mente  muy  elevada, no solamente  al  punto  de  vista clínico,  sino 
también  a  la  autcpsia,  de lo cual  puede  dar  una  idea  el  rico  ma- 
terial  de  que  dispone  el  Servicio  de  Anatomía  Patológica  del 
Hospital  Vargas,  cuyos  trabajos  tanto  han  contribuido  a  preci- 
sar  estas  cuestiones. 

En  efecto,  la  cifra  de 400 miocarditis  crbnicas  anatómicamen- 
te comprobadas,  deja  pálldas  las  casuísticas  más  extensas  del  ex- 
tranjero,  a  pesar  de  ser  nuestra población  mucho  más reducida. 

A modo de  contraste  citaremos  la  estadística  de O. SAPHIR 
(308),  levantada  en Chicago,  en 1941-42: sobre 5.626 autopsias 
encuentra  miocarditis  en 240 casos (4.26 ‘4 ). Las  publicaciones 
de  otros  autores son de  igual modo ilustrativas:  CHUDEJOVA, 
en 1933, refiere 221 miocarditis  sobre 8.474 autopsias  realizadas 
en Checoeslovaquia;  en  Estados  Unidos,  ALBERT, en 1938, sobre 
113 casos  agudos  registra 46 mizcarditis,  pero  en  cambio BROWM 
y HUNT en 625 autopsias no hallan lesión  miocárdica  sino  en 58. 

R. JAFFE  (214),  en 1943, da en su material  de  aproximada- 
mente 2.000 casos una  incidencia  de 17.5 r4 y  considera aun  que 
la  miocarditis  es  todavía  más  frecuente  de lo que  deja  traslucir 
esta  proporción. Y es que, como han visto  distintos  autores,  en 
las  enfermedades  del corazón  en  Venezuela, la  túnica  que  más 
se  afecta y participa en los cambios  patológicos es  el miocardio. 

La razón  de ser  de  esta  gran  frecuencia  de  las  miocarditis 
crónicas entre nosotros  deriva,  de  una  parte, de  la  extensa dis- 
tribución  de sus enfermedades  causales,  que  a  menudo  revisten 
fcrmas  intensas  y  graves.  Recuérdese  en  efecto,  que  en  el  país 
existen 300.000 sifilíticos (MEJIA) ; 35.000 bilharzianos  (SCOTT) 
y 2.000.000 de  anquilostomiásicos  (HILL y BENARROCH). 

A esto seguramente  debe  agregarse  la  existencia  de  causas 
predisponentes,  que  hace  más  ostensibles los efectos  del  parasi- 
tismo o permite  el  desarrollo  de sus lesiones. En  este  sentido 
debe  mencionarse  en  primera  línea  la  alimentación  defectuosa 
que lleva a la  consiguiente  desnutrición,  estado  en el  cual,  tal 



vez  por perturbación  del  estado  defensivo o del  equilibrio  in- 
munológicc,  suele  aparecer  la  cardiopatía. 

De tal  manera,  que  en Venezuela la  cuestión  de  las  miocar- 
ditis  crónicas  constituye  no  solamente un  problema médico, sino 
también  un  problema  de  indole  social y con base económica. 

En 1942, se  registraron  en  el  país (308) 63.000 muertes,  preci- 
sándose  la  causa del fallecimiento sólo en 26.828 personas,  ocu- 
pando  las  cardiopatías (R 90-95) la  responsabilidad  en 1.852 ca- 
sos, es  decir,  en 6.9 76,  ocupando el 40 lugar  entre  las causas de 
muerte.  Dentro  de  estas  cifras  se  registraron 67 decesos  por mio-  
carditis  crónica  reumática (93 b) y 406 en  el  renglón 93 c (De- 
generación,  infarto y esclerosis  miocárdicas y otras  miocarditis 
no  especificadas  como  reumáticas;  en el Renglón 93 d  (miocardi- 
tis no  especificada corno aguda o crónica)  se  anotaron 98 decesos 
y en  el  Renglón 95 (Enfermedad  funcional  del  ccrazón  sin le- 
siones  orgánicas), 127. 

En el mismo año., la  mortaIidad  por  anquilostomiasis  en  la 
República  (R 40) fué  de 192 (0.52 74 de  las  muertes  de  causa co- 
nocida) ; cifra  cuya  discreción  se  explica  porque  la  muerte es 
referida  a  causas  intercurrentes  siendo  anotada  en  renglones 
distint-s a los que  fundamentalmente  le  corresponden. 

Para el caso de  la  anquilostomiasis,  enfermedad  rural  por 
antonomasia,  muchos  datos  que  sería  de  interés conocer  se pier- 
den  en  la  masa  de la enfermedad X, o sea de los pacientes  muer- 
tos sin  haber sido  vistos  por  médicos y en los  cuales,  por lo tanto, 
no puede  anotarse  la  causa  de la muerte (No 200 de  la N. 1. C. M.). 

De mucho  provecho  sería  precisar  la  incidencia  de  cardiopa- 
tías  en  este  grupo  de  la población. 

2) Etiología 

Queda  dicho que  en  la  génesis  de  nuestras  miocarditis  cróni- 
cas  figuran  básicamente  4  enfermedades,  cuya  naturaleza  permi- 
te  clasificar a la  cardicpatía  en dos grupos:  sifilítica  y  parasita- 
ria,  descomponiéndose  esta  última  entidad  en  miocarditis bil- 
harziana  (secundaria  al  parasitismo  del  sistema  porta),  miocar- 
ditis  anquilostomiásica  (secundaria al parasitismo intestinal) y 
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miocarditis  chagásica  (secundaria al parasitismo  de  la  sangre 
y del  retículo-endotelio) . 

En 1;s casos en  que  figuran  parásitos como agentes etioló- 
gicos del  daño miocárdico, muy bien  podría  hablarse  de  miocar- 
Titis tropicales. 

A menudo  una  cualquiera  de  estas  causas  suele  combinarse 
con las  otras, coincidiendo en  un mismo sujeto  varias  enferme- 
dades  capaces de  dañar  su corazón. Se registra  asi, con alguna 
frecuencia,  la  duplicidad o la  triplicidad  etiológica,  siendo im- 
posible fijar  la  parte  tomada  por  cada  agente  en  la  determina- 
ción del  cuadro,  esto  es,  las  fronteras  de su responsabilidad  pato- 
lógica. 

Indudablemente  que  el  poliparasitismo  hace  más  precarias  las 
condiciones del  huésped y da  mayores  posibilidades  a  la afec- 
tación cardíaca,  potencialmente capaz de  hacerse  desde  varios 
lados  a  la  vez, aunque debe- reconocerse que  la  existencia  de 
varios  males  en  el  mismo  sujeto no significa necesariamente  que 
todos ellos concurran  a  determinar la cardiopatía. Es decir, que 
es  posible que  un  paciente  sufra  de  varias  enfermedades ca- 
paces de  dañar su  miocardio y sólo una  de ellas  se  convierta en 
agresora,  quedando  las  otras  inactivas  al  punto  de  vista  de la 
leslón Cardíaca. De este modo --;y aunque  esta  sutil  apreciación 
es de realización  impcsible  en  la  práctica- se  trataría  en  tal 
caso de  una  cardiopatía  monocausal  en un  sujeto  portador  de 
otras  enfermedades. 

Otra cuestión  sobre  la cual  debe  insistirse  es  la  frecuencia 
de  la asociación del  daño  cardíaco con anemia y con avitamino- 
sis diversas, lo cual  plantea  el  problema  del corazón  anoxémico 
y del corazón  carencial.  Esta  coincidencia  es de  la  mayor  impor- 
tancia  patogénica,  por lo cual  habremos  de  ocuparnos  particu- 
larmente  de  ella. 

3) Clínica 

Llama  en  primer  lugar  la  atención  el  tipo  de  enfermos. Son 
sujetos por 13 regular  jóvenes, en  buena  parte campesinos,  con 
antecedentes epidemiológicos  cargados  y una  anamnesis  de  nu- 
trición  muy defectuosa. 
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Las  miocarditis  afeccionan  generalmente  a  las  gentes de  baja 
posición económica, tal vez porque  en ellas  las  condiciones de 
adquisición  de  las  enfermedades  causales  son  más  factibles o 
pcrque  en  ellas  se  dan  circunstancias  particulares  que  permiten 
la  evolución  desfavorable de  la  dolencia y la  manifestación  del 
cardictropismo  de los factores etiológicos. 

Otro  hecho  es  que  las  miocarditis no sólo son muy  frecuen- 
tes  en  nuest,ro  medio,  sino  que en é1 rige  una  fórmula  de fre- 
cuencia  inversa a  la que se  da en  el  extranjero: así como en otros 
países  la  miocarditis  crónica es una  rareza y la  afectación del 
miocardio  se  hace  agudamente,  en  Venezuela  las  miocarditis 
agudas son  las  menos y  las  crónicas  las  más. 

Interesa  insistir  que  en  estas  miocarditis  crónicas  existe  una 
fase  de  latencia, con manifestaciones  subclínicas  a  pesar de  la 
gravedad  de las lesiones. Los sujetos  que  las  padecen  realizan 
SUS faenas  habituales  hasta  que  se  instala  la  insuficiencia  cardía- 
ca, lo cual  sucede con rapidez  variable;  otra posibilidad  es la 
muerte  súbita  en  aparente  buena  salud. 

Los  Rayos X revelan corazones fuertemente  ensanchados y 
al ECG se  registran  perturbaciones  importantes,  pero comple- 
tamente anespecíficas. 

4) Anatomía  patológica 

Respecto a  las lesiones  cardíacas,  carecen  igualmente de toda' 
especifidad. Llama  la  atención  el  predominio  de  la  dilatación so- 
bre  el proces3 de  hipertrofia,  encontrándose  histológicamente 
una  miocarditis crónica intersticial. 

En  cuanto-  a  las  lesiones  concomitantes  reveladas  por 1s au- 
topsia  se encuentran,  aunque no siempre, en  la aorta  (sífilis), el 
hígado (bilharzia),  el  intestino  y la sangre  (necatoriasis). 

5) Evolución 

En  muchos casos no puede  hablarse  propiamente  de evolución 
de la enfermedad,  ya  que  el  sujeto es arrebatado  bruscamente 
por  la  muerte.  En  otros casos, a  menudo de curso  subagudo,  apa- 
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rece  la  asistolia frecuentemente  irreductible y con término  fatal 
poi- síncope, colapso o edema  agudo. 

En suma, se trata  de  cuadros  manifiestamente malignos, de 
evolución  insidiosa hasta  que,  repentinamente,  se  dan  a  conocer; 
.entonces,  seguramente por lo irreparable  de  las lesiones, la Te- 
rapéutica  contempla  el  fracaso  de su accihn y el  éxito  letal 53-  

breviene  dentro  de  un plazo más o menos  dilatado. 
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IV 

Scn los cambios en  la  cantidad y la  calidad de  la  sangre que- 
las  arterias  coronarias  llevan  al corazón, los factores capaces de. 
alterar  la  nutrición y el  metabolismo  de  la  fibra  cardíaca, con- 
duciendo  a procesos genéricamente designados como miocardosis 

NET, 1932), en los cuales  junto  a un proceso  anatomopatológica- 
mente  no  inflamatorio,  se  enfuentra  un  síndrome clínico más o .  
menos  bien indiviclualizado. 

No obstante, debe  reconocerse que no siempre  es posible  es- 
tablecer  de  manera tajante lo que  es  inflamación  crónica y dege- 
neración  del  tejido  miocárdico;  aunque F. R. TICE (450), en 1943, 
expresa  que si  bien los cambios  íntimos  pueden  ser  similares o 
idénticos, los trastornos morfológicos precoces son enteramentp~ 
diferentes  en  atención  a la presencia o ausencia de procesos 
inflamatorios. 

(RIESMAN, 1926; JIMENEZ DIAZ, 1928; HYMAN y PARSON- 

El reconocimiento de la importancia  que  tiene la nutrición  del' 
músculo  cardiaco  en su funcionamiento  normal o patológico, re- 
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presenta  un  hecho  de  gran  valor  para  la  comprensión  fisiopato- 
lógica de  las  que  podrían  llamarse  metabolopatías  cardíacas,  que 
L.  ASCHOFF  ha  designado como cardiodistrofias. 

Ya LOCKE (266), en 1895, trabajando  sobre  el corazón  ais- 
lado  de  rana,  había  encontrado  que  las  posibilidades  de  trabajo 
del miocardio  se  aumentaban  grandemente  mediante  la  adición 
de glucosa al líquido  salino de  perfusión. 

BUDINGEN  (72),  en 1914, expresó  que  la  insuficiencia  car- 
díaca,  en  ciertos casos de  esclerosis  coronaria y de  miocarditis, 
pcdía  estar  en  relación con una  alteración  de  la  nutrición  del 
músculo  cardíaco. 

J. WALSER y Ch.  LAUBRY (482-249), en 1925, estudiand6 
.el síndrome  que  designan como  miocardia,  llegan  a  la  conclusión 
que el  factor  nutrición  del  miocardio es susceptible  de desem- 
peñar  en la  patogenia de  ciertas  deficiencias  cardio-vasculares 
un  papel no menos  importante  que  las lesiones valvulares, la 
hipertensión  arterial,  las afecciones renales o las  enfermedades 
infecciosas. 

M. LOEPER  Y A. LEMAIRE  (267), en 1930, señalan  que e€ 
corazón de los cardíacos  debe nutrirse con cierta elección porque 
su deficiencia y su insuficiencia son a  menudo  de  orden químico. 

De la  misma  época  data  la  aparición  del  método de GOMEZ- 
KISTHINOS,  a  base  de  azúcar-insulina,  para  el  tratamiento  de 
la  insuficiencia  cardíaca,  comentado entre nosotros  por R. CARS- 
TENS ECHENIQUE (75),  en 1932. 

C. LAUBRY y J. WALSER (250),  en 1933, señalan  que  las 
miocardías  son  síndromes  de  insuficiencia  cardíaca  clínicamente 
primitivos,  capaces  de  presentarse  fuera  de  toda lesión  cardio- 
vascular o de  asxiarse  a  ella.  Nada  en el juego  de  las  válvulas, 
ni  en  las  resistencias  por  vencer,  ni  en  el  estado anatjmico  de 
las  fibras  musculares  da  cuenta  del  desfallecimiento  del corazón. 
Estos  síndromes miocárdicos  funcionales, que  se  contraponen  a 
los lesionales,  son  clínicamente  idénticos  a  ellos,  distinguiéndolos 
solo  la autopsia.  En opinión de los autores  existirían  síndromes 
de insuficiencia  cardíaca que  se  desarrollan  sin  que  ninguna le- 
sión  parenquimatosa  pueda  servir  de  pretexto  para  invocar  una 
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miocarditis  causal,  dejándose  palpar la  necesidad de  descubrir 
las  causas  intimas,  celulares, de  la insuficiencia  cardíaca. De: 
acuerdo con dichos  investigadcres  entre  las  causas  humorales de 
insuficiencia  ventricular  se  cuentan los estados  anémicos, la ina- 
nición, las  enfermedades  por  carencia,  las  disendocrinias y las 
intoxicaciones. 

Expresa C. JINIENEZ DIAZ (220)) en 1940, que  siendo el. 
corazón  un  órgano de  actividad  constante, es muy sensible  a  la 
falta  de  materiales  nutritivos, lo que  hace  que  tenga  una  gran 
exigencia  en su mantenimiento. Debido  a tales  exigencias  de 
aporte,  un  trastorno  cualquiera  de  la  nutrición  orgánica  general. 
o del  músculo  cardíaco  mismo,  repercute  sobre su integridad 
funcional y por eso puede  experimentar  prccesos  degenerativos, 
como suele  verse  en  distintos  estados  metabólicos.  En  realidad,. 
señala  el  autor, no puede  decirse  que son  infectivos  en su etio-- 
logia, ni  inflamatorics  en su anatomía  patológica,  todos los pro- 
cesos que  se inclu'yen dentro  del  grupo  de  las  miocarditis.  De 
este modo, debe  distinguirse  entre  miocarditis, en el  sentido es- 
tricto  de la palabra, y degeneraciones  del  corazón o miocardcsis. 
El término  de miocardosis abarca  una  categoría  de hechos  dis- 
tinta a  la de la  miocarditis. Es cierto  que  ,en  resumidas  cuentas,, 
las  enfermedades  degenerativas  del  miocardio son disemias c 
distrofias, es decir,  que o se trata  de  un  aporte defectuoso  de 
sangre o se  escinden o se  regeneran  mal los productos út 'l  i es  a 
su nutrición;  de  allí  que  las miocardosis puedan  clasificarse  en 
anoxémicas  (coronariopatías) y distróficas  (endocrinopatías,  avi- 
taminosis). La diferenciación entre miocarditis y miocardosis no 
siempre  es  absoluta y a  menudo  suelen  asociarse  en  un  mismo 
cuadro los componentes  itis y osis. 

Las  experiencias  de  ligadura  de Ias arterias  coronarias  han 
demostrado  palpablemente  la  influencia  que  tiene  la  interfe- 
rencia de  la  circulación  sobre  el miocardio. En Clínica,  el  equi- 
valente  de dichas  experiencias  viene  proporcionado  por  el  sín- 
drome  coronariano,  de etiología diversa y que  puede oscilar  des- 
de  la  angina  de pecho, hasta eI infarto, rniocjrdicw. 

Desde  luego que  la  privacitn  más o menos  completa de  san- 
gre  no  permite sino obtener  deducciones  rerativas  sobre  la  im- 
portancia  de sus componentes  en el funcionalismo  miocárdico. 



De  alli  que  las  experiencias  fisiolbgicas  y  las  corstataciones 
-patológicas  propcrcionen  fecundas  enseñanzas  al  respecto. 

Se  ha visto así que el  oxígeno  es  un  elemento  indispensable 
y  que  la  alloxemia  perturba  prontamente  el  funcionalismo  car- 
díaco y lleva  a  la  constitución de lesiones  orgánicas;  que  la  ca- 
rencia  de  vitaminas,  especialmente  del  complejo B, determina 
alteraciones  miocárdicas más o menos  marcadas y ccn  trascen- 0 

drncia  ciínica;  quc  el  corazón cs incapaz de funcionar  sin  glucó- 
geno, que su consumo  de  glucosa  es  de  aproximadamente 21  gr. 
diarios (McGINTY y MILLER), que  en todo  caso de  insufi- 
ciencia  cardíaca  es  de  importancia  el  conocimiento  de la glicemia 
y  del  funcionamiento  insular  y  que  en 10s estados d.e !-ipoglu- 
cemia  relativa  suelen  aparecer  síntomas  cardio-vasculares (T. 
R.  HARRISON y R. M. FINKS, 1943), así  como la perfusión  del 
ccrazón For  soluciones  adrenalinadas  determina  insuficiencia del 
órgano,  prevenible  mediante  el  proporcionamiento  de glucoza 
(BOGUE, E'JANS y GREGORY). 

Se  ha  visto  igualmente  que los  iones Na, K y Ca en  propor- 
ción balanceada,  son  indispensables  para  la  función  normal  del 
corazón;  que  el  contenido  del  miocardio  en calcio está  dismi- 
nuido en los corazones  descompensados (HARRISON,  PILCHER 
y EWING;  WILKINS y CUILLEN); que  en  la intoxicación  po- 
tásica,  las  alteraciones  del  corazón  son  de  importarcia (A. W. 
WINKLER,  H. E. HOFF y P. K. SMITH, 1938; C. A. FINCH y 
J. F. MARCHAND,  1943); y  que  el ión  Mg tiene  importante  ac- 
ción  cardíaca. 

En  cuant-  al  fosfágeno,  después  de su descubrimiepto  en  el 
corazón  por G.  MARTINO (282), en 1928,  A. J. CLARK, M. G. 
EGGLETON y P. EGGLETON (85) en 1931 se  encargaron  de 
demostrar su papel  en  la  contracción  cardíaca. En cuanto  a  las 
perturbaciones  del  metabolismo  de  la  creatina en las  cardiopa- 
tías,  han sido encontradas  por  diversos  autores (D.  H. COWAN, 
1934-35; E.  KINDLER, 1936; A.  PERRUCI, 1941). 

Por  otra  parte,  pertenecen  ya  a  la Medicina  clásica los cono- 
cimient,os  que  se  tienen  sobre  las  perturbaciones  cardíacas y cir- 
culatorias en !as en-?ocrinopatías:  obesidad,  diabetes,  hiperinsuli- 
nismo,  mixedema,  hipertiroidismo,  etc.,  que no pueden sino atri- 



buirse  al efecto que  la  ausencia o el exceso de  una  determinada 
Iyormona tiene  sobre  el  funcionamiento  del corazón. 

La  cuestijn  de  la repercusión  circulatoria  de los estados  anémi- 
cos viene  interesando  a los investigadores  desde el siglo  pasado, 
habiendo  planteado  numerosas  interrogantes  algunas  todavía  no 
resueltas.  El  análisis  se  ha  dirigido  hacia  las  manifestaciones 
semiológicas determinadas  por la  anemia,  especialmente el  en- 
sanchamiento  cardíaco,  el  angor  pectoris,  las  variaciones elec- 
trocardiográficas y la  insuficiencia cardíaca;  hacia  las lesiones 
.anatomopatológicas  concomitantes  a  esta  sintomatología y, en 
fin,  hacia  la  patogenia  de  todos  estos  trastornos. 

A  continuación  ensayaremos  hacer  una  rápida  revisión de las 
principales  contribuciones  realizadas  en  este  terreno. 

H. BAMBERGER (26),  en 1857, menciona  por  primera vez la 
<existencia de  agrandamiento  del corazón en  las  anemias. 

P. IRVINE  (205), en 1877, atribuye los soplos auscultables  en 
la  clorosis al  ensanchamiento cardíaco. 

A. G.  BARRS (30), en 1891, menciona que los soplos anémi- 
cos  se  auscultan  generalmente  en  la  base,  aunque con frecuencia 
se  perciben  en  la  punta  y,  en los casos graves, hasta en la  espal- 
da.  El tratamiento  determina  la  desaparición  de  estas  manifesta- 
ciones  acústicas  en  orden  inverso al  de su presentación. Los 
soplos  se  deberían  a  la  dilatación  del  corazón. 

C. F. HERSMAN  (195), en 1853, considera  la  existencia  de 
una insuficiencia  mitra1 funcional  en los estados  anémicos. 

E. GAUTIER (160), en 1899, refiere e! ensanchamiento  del 
corazón  existente  en  la clorosis -20 veces  sobre 22 casos-, a 
una  alteración miocárdica  por aporte  insuficiente de oxígeno. 

H.  LUDKE y L. SCHULLER (269), en 1910, consiguen  pro- 
vocar  aumentos  de  tamaño en el corazón de  perros  anemizados 
por  sangría o químicamente. 
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D. PIRRONE (361), en 1910, analiza 25 casos de  anemia  in-- 
tensa,  señalando  en  algunos  la  existencia  de  ritmo  de  galope y 
de insuficiencia  cardíaca. En todos los casos  la  percusión y el 
ortodiagrama  revelaron  ensanchamiento  cardíaco,  que  regresó,# 
en 22 casos por el  tratamiento, io cual  hace  pensar al  autor  en 
la  existencia  de un proceso de  dilatación  y  no de  hipertrofia. Con 
mucha  frecuencia  la  auscultación  dió  cuenta  de  la  existencia de 
un soplo  sistólico  a  nivel de la  punta. 

J. B. HERRICK y F. R. NUZUM (194)) en 1918, refieren por- 
vez primera  a la anemia  entre los factores etiológicos de  angor 
pectoris,  señalando  algunos casos provocados  por  el  esfuerzo  en 
anémicos  perniciosos. 

R. CABOT y O. RICHARDSON (73),  en 1919, encuentran a 
la  autopsia en 19 casos de  anemia  perniciosa,  ensanchamiento. 
cardíaco  en 18, de los cuales 15 no  presentaban  ninguna  causa 
pcsible  de  hipertrofia  fuera  de  la  anemia.  El  grado  de la hiper- 
trofia fui. variable,  acompañándose  a  menudo de dilatación y 
de degeneración  grasosa  del  miocardio. 

C. GREENE y N. GILBERT (175), en 1921, encuentran en 
sujetos  que  respiran  atmósferas  enrarecidas,  variaciones  del ECG 
consistentes  en  acortamiento de PR y de QRS, con disminución 
de  la  altura  de T, que  a veces se  hace  negativa o difásica. 

G. FAHR  y A. RONZONE (132),  en 192Z, estudiando los me- 
canismos de compensación de  las  grandes  anemias,  encuentran 
aumento  del  débito  cardíaco, con aceleración de  la velocidad d e  
circulación  en  relación con la  hipoviscosidad sanguínea;  un  fac- 
tor  coadyuvante  de compensación sería  la  disminución  del cali- 
bre  de los capilares  cutáneos. En  una autopsia, .los autores  en- 
contraron  dilatación  cardíaca con hipertrofia  moderada y al exa- 
men histológico zonas de vacuolización en  las  fibras,  atribuyendo: 
los cambios  a  la  anoxemia  miocárdica. 

W. R. REID  (383),  en 1923, sobre 20 casos de anemia  per- 
niciosa, no encuentra  ninguna  perturbaci6n  electrocardiográfica. 

L. DAUTREBANDE (105)) en 1925, nota  que  en  las  anemias 
el  débito  cardíaco  está  aumentado,  no  tanto  por  la  taquicardia. 
como por incremento  del  volumen  de  expulsión. 
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J. WALSER y C .  LAUBRY (482), en 1925, consideran la3 
alteraciones  cardíacas  de  las  anemias  el  punto  de  vista  funcional, 
individualizando  una  variedad  de  miocardía. 

L. GALLAVARDIN (1554, en 1925, encuentra  angor  de es- 
fuerzo  en  anemias  post-hemorrágicas y sostiene que  un  cierto 
grado  de  tensión  sanguínea  es  necesario  para  una  buena  irriga- 
ción  coronaria. 

C. LIAN y O. VIAU (262), en 1925, refieren 2 casos de  ane- 
mia  grave con galope,  cediendo  ambas  manifestaciones  por  la 
hepatoterapia. 

Ch. LAUBRY  y C. PEZZI (247), en 1926, dan  cuenta  de 1 caso 
de intensa  anemia  provocada  por  hematemesis  secundaria a ul- 
cus  gástrico  acompañada  de galope. La manifestación  ausculta- 
toria  desapareció por  la  curación del  cuadro  sanguíneo. 

C. F. COOMBS (87),  en 1926, sobre 26 casos de  "anemia  per- 
niciosa,  observó angor  pectoris  en 8. 

Ch. AUBERTIN (U), en 1927, estudiando  la  sintomatología 
circulatoria  de  las  anemias  graves,  señala:  disnea,  de  esfuerzo y 
a veces de decúbito;  palpitaciones  sin  extrasístoles;  lipotimias; 
síncopes;  zumbidos de oído;  oscilaciones de  la  cabeza;  edemas y 
taquicardia. Ea tensión  arteria1 a  veces está algo  disminuida, 
pero a menudo  es  normal, lo que es notable  si se considera la 
acentuada  disminución  de  la viscosidad de la  sangre.  Las  di- 
mensiones  del  corazón son normales. Los soplos  son poco me- 
nos que  constantes y revisten a  veces una  intensidad  tal como 
para  hacer  pensar  en  una  cardiopatía; a menudo  existen dos, 
ambos sistólicos, uno en  la  punta y otro  en  segundo o tercer es- 
pacio intrecostal  izquierdo;  en caso de  ser intensos  pueden con- 
fundirse  en  un soplo  único, universal, con dos focos de intensi- 
dad  máxima;  otras veces se  ausculta un solo soplo, medioester- 
nal;  en  raras  circunstancias  se  percibe un soplo  anémico  diastó- 
lico;  los soplos determinados  por  la  anemia  son poco o nada in- 
fluenciados  por los cambios de posición, 10s movimientos res- 
piratorios o las  variaciones de la  presión  ejercida  por  el  estetos- 
copio. A nivel  de  las  yugulares  se  percibe  un soplo, generalmente 
continuo,  de  predominio sistólico. 
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F. A. WILLIUS y H. Z. GIFFIN (500), en 1927, sobre 1.568 
casos de anemia  perniciosa,  hallan 43 (2.7 T )  can  angor  pectoris, 
sin  alteracicnes  del  ECG;  en casos fatales,  el corazón tiene as- 
pecto grasoso. 

J. SERF (420), en 1929, en  pacientes con anemia  perniciosa, 
encuentra con frecuencia  ondas T bajas o isoeiéctricas,  atribu- 
yéndolo  a  alteraciones  miocárdicas. 

M. B. FORMANS y A. L. DANIELS  (145), en 1930, provocan 
hipertrcfia  cardiaca  marcada  en  ratas  sometidas  a  dietas gene- 
radoras  de  anemia. La hipertrofia  es  tanto  mayor  cuanto  más  in- 
tensa la  anemia. 

F. Vd. GRUNBERG (176), en 1930, sobre 111 pacientes  anémi- 
cos, refiere  agrandamiento  cardíaco  en el 32.5 y y busca la exis- 
tencia de  un paralelismo entre la  hipertrofia  del corazon y ef 
descenso de la  Hb.  Cuando  ésta  se  encuentra  entre 56 y 65m 
sólo hay  aumento  del corazón en 10 70 de los casos; pero  con 
valores  de  pigmento entre 12-15 %, el ensanchamiento  se com- 
prueba  en 100 de los enfermos.  El  autor concluye que  la hi- 
pertrofia obedece a un proceso de compensación  destinado  a 
suplir la  disminución  de  la  substancia  encargada de  llevar el 
oxígeno  a los tejidos;  ella  permitiría  el  aumento  del  débito  car- 
díaco y  el  incremento  de la  velocidad de circulación con el  fin de 
paliar  el  déficit  globular. 

D. BALL (25),  en 1930, relata 1 caso de  anemia  posthemorrá- 
gica con agrandamiento  cardíaco,  que,  seguido  radiológicamente, 
permitió  apreciar  la  reducción  del  tamaño  del  corazón al  ncrma- 
lizarse los valores  sanguíneos. 

L. MORQUIO (317),  en 1932, encuentra  a  la  auscultación  rit- 
mo de  galope  en  anemias  severas,  que  a  la  autopsia  revelaban 
dilatación  cardíaca con degeneración  grasosa. 

M. HOCHREIN (199) y D. SCHERF (4113, en 1932, son d e  
opinión que la anemia,  de por sí, no determina  dolores  angmo- 
sos ni daiio  miocárdico  y que los trastornes  coronarios  que oca- 
sionalmente  suelen  verse  en  las  anemias  se  deben  a  una enfer- 
medad  orgánica  concomitante de  las  arterias  nutricias de1 
corazón. 
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G. W. PICKERING  y E. J. WAYNE (354). en  1933, sobre 25 
casos de  anemia  acentuada,  registran 8 con dolcres  en  el pecho. 
y 7 con dolores  en  las  piernas  determinados  por  el  ejercicio; sal- 
vo  en  3 casos, las  manifestaciones  desaparecieron  con  la  cura d e  
la  anemia. En opinión de Ics autores, los estados  de  angor  serían 
determmados  por  la  acumulación  de  metabolitos  que  normal- 
mente son  eliminados  por  oxidación, aunque  en  la  generalidad 
de los casos existe  una  enfermedad  coronaria  antericr.  Sobre 
10 casos de  anemia  intensa,  el ECG presentaba  en 2 alargamien- 
to de  PR y  en 1 preponderancia  ventricular  izquierda,  esta 3 -  
tima  irreversible  por  el  tratamiento. 

R. LUTEMBACHER  (272), en 1933, expone  que  la  anemia 
puede  ser  causa  de  insuficiencia  cardíaca  porque obliga al cora- 
zón a  compensar el defecto de la  hematosis y reduce  simultá- 
neamente  la  nutrición  del  miocardio. 

. ,  

I ,  

H. BONNET (54), en 1934, expresa  encontrar  moderadas  hi- 
pertrofias  cardíacas  en  la  anemia  perniciosa  y  señala  que  el co- 
razón  de  tigre,  debido  a  la  sobrecarga  grasosa, no revela histoló- 
gicamente  lesión  inflamatoria  alguna. . ,  

M .  HOCHREIN y K. MATHES (200), en 1934, en  un  mate- 
rial  de 174 anémicos  encuentran 32 ccn  trastornos  electrocardio- 
gráficos, de los cuales sólo en  3  las modificaciones pueden  atri- 
buirse con seguridad  a la  anemia. 

I .  

A. H. ELLIOT (129), en 1934, en 1 caso de  anemia con angor 
encuentra  depresión  de  ST  al  ECG y arterias  coronarias  nor- 
males  a  la  autopsia,  atribuyendo  lcs  trastornos  a  la  anoxemia 
del miocardio. 

,,/ 
L. BOUCHUT, R. FROMENT  y  H. BGNNET (56-58-59), en 

1934-35, se  ocupan  de lo que  llaman  grandes corazones  por  ano- 
xemia;  para estos  autores,  la  hipertrofia  cardíaca  que  se  observa 
en las  anemias es la  consecuencia  del  aumento  del  rendimiento 
cardíaco y, por lo tanto,  del  trabajo  del  órgano.  El proceso fal- 
taría  en  anemias con tasa  de  Hb  superior  al 50 (X, porque en- 
tonces  todavía no hay  aumento  del  gasto sistólico. En estadcs 
anémicos  severos  es  posible  la  insuficiencia  cardíaca,  suscepti- 
ble  de  regresar  por la restauración  de la sangre a la  norma- 
lidad. 1 ,  
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. .  

N. v. JAGIC y E. FLAUN (4791, en 1935, para  dar  cuenta  de 
las alteraciones  de los trazados  electrocardiográficos  en  las  ane- 
mias,  admiten la existencia de un  daño miocárdico preexistente 
y latente,  revelado por la pobreza sanguínea. 

F. BUCHNER,  A.  WEBER y HAAGER (69), en 1935, en- 
cuentran focos de necrosis diseminados en  el miocardio en casos 
de  anemia,  atribuyéndolos  a  insuficiencia  coronaria. 

C .  EIAN y M. MARCHANDISE (265), en 1935, expresan  que 
sólo excepcionalmente  la  anemia, por isquemia  cualitativa, se 
muestra  agente etiológico de  angina de pecho, tratándose,  sobre 
todo, de  un  factor predisponente. 

L. BOUCHUT,  R.  FROMENT, M. GIRARD y R. MASON (57), 
en 1935, han visto sobrevenir edema agudo  del pulmón en 1 
caso de  anemia perniciosa. 

E. ZUCKERSTEIN y F. POZNIAK (512), en 1935, en  estados 
anémiccs,  señalan la influencia  que  sobre el corazón pueden 
tener, además de la carencia de oxígeno, las modificaciones cua- 
litativas  del  plasma por disturbios metabólicos. Los autores 
señalan  que  la  hipertrofia  cardíaca  de  las  anemias es total o del 
ventriculo  izquierdo,  más raramente  del  ventriculo derecho se- 
paradamente; con la curación de  la anemia se comprueba  radio- 
gráficamente la reducción del corazón. La autopsia  en  5 casos 
de anemia perniciosa reveló degeneración grasosa en  cuatro y 
dilatación  de los ventrículos  en dos. 

G.  MARCHAL, P.  SOULIE y A. Le Roy (2811, en 1935, ex- 
ponen que  la hipótesis de la anoxemia miocárdica es  insuficiente 
para  dar cuenta de los trastornos  cardíacos en las  anemias y 
hacen intervenir las modificaciones de  la composición del  plasma 
para  explicar la insuficiencia  del miocardio que sobreviene en 
tales condiciones. 

F. DE  MATTHEIS (285), en 1936, sobre 32 anemias  encuentra 
anormalidades  del ECG en 18, a saber:  aplanamiento  de P 
(70 %), disminución de  voltaje de T (43 %) y preponderancia 
izquierda (16 ”/.). 

E. C. BARTELS (31), en 1937, realiza  una observación de in- 
suficiencia cardíaca  ccngestiva, con ascitis  considerable, en la 
que el tratamiento anti-anémico hizo regresar  el  cuadro. 
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H. J. STEWART, N. F. CRANE y J. E. DIETRICK (431), en 
1937, han  demostrado  que  en los estados  anémicos  está  aumen- 
tado  el  trabajo  cardiaco,  existiendo un  acortamiento  del  tiempo 
de circulación  debido  a  la  taquicardia y al  mayor  gasto  sistó- 
Iico. Ello explicaría  el  importante  papel  de  la  anoxemia como 
precipitante  de  la insuficiencia  cardíaca,  siendo más  fácil  man- 
tener  al corazón  czmpensado una vez que  se  ha  tratado la ane- 
mia  concomitante. 

, ,  

_ j  

. .  

- ,  

B. MISSKE y H. OTTO (310), en 1937, del estudio de 182 
casm  de  anemia  intensa,  deducen como alteraciones  electrocar- 
diográficas  más  importantes:  decalaje de ST y variaciones  di- 
versas  de T. Los cuadros  graves  no  muestran  obligatoriamente 
los signos de  la insuficiencia  coronaria. 

* ,  

C.  BLQCH (53), en 1937, encuentra  anormalidades  del ECG 
en 47 casos sobre 88 anemias  estudiadas,  consistentes  en QRS 
menor  de 0.07" (87 %), depresión  del  segmento  intermediario 
y T de  bajo  voltaje. . .  

Th. LEWIS (257), en 1937, expresa  que  las  cardiopatías se 
acompañan  ocasionalmente  de  anemia  secundaria  a una infección 
o una  hemorragia.  Señala asimismo que  la dilatación  cardíaca 
en  la  anemia  perniciosa  puede  confundirse con las cardiopatías 
con infección. 

C. L. TUNG, W. N. BIEN, J. C. CHU, S. H. WANG y S. W. 
MA (461), en 1537, en 10 casos de  anemia con  hemoglobina en 
torno  a 17 y ( ,  encuentran  en 9 agrandamiento  cardíaco  marca- 
do  que desapa.reci6 por  el  tratamiento  antianémico; 6 presenta- 
ron  icsuficiencia  cardíaca  manifiesta y 2 soplo basa1 en  tiempo 
diastólico,  manifestaciznes  que  cedieron al  curarse  la anemia. 

L. BINET, M. V. STRUMZA y J. A. ORDOÑEZ (SO), en 1938, 
logran  determinar  alteraciones  del ECG (acentuación  inicial de 
P, con aplanamiento  ulterior y elevación de T) en  perros  en los 
cuales se provoca un estado de anoxemia  sometiéndolos  a  la  ac- 
ción de mezclas de  presión  ccnstante  pero con contenido  decre- 
ciente  de oxígeno. 

Ch. BAUGE (35),  en 1939, se ocupa al  punto  de  vista clí- 
nico y experimental  de los trastornos miocárdicos que  sobre- 
vienen  en  las  anemias. El autor  expone 6 observaciones  clínicas 
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de  anemia  crónica,  señalando  que  la  disnea  de  esfuerzo,  las 
palpitaciones  y  las  cardialgias  son  manifestaciones  frecuentes, 
al paso que la  angina  de pecho sería  excepcional.  En  cuanto al 
galope,  signo  de  insuficiencia  miocárdica,  se  observa  en  una  mi- 
noría  de  enfermos  y  a  menudo con carácter  transitorio,  siendo 
generalmente presistólico. Los soplos, en cambio,  son muy  fre- 
cuentes,  corrientemente sistólicos  y  apexianos, de patogenia  no 
siempre  sencilla. Respecto  a  los trastornos  del  ritmo,  el  autor 
expresa  que  la  taquicardia  es  banal,  aunque  por lo regular mo- 
derada;  que la bradicardia  puede  ocurrir  en los períodos  termi- 
nales;  que  la  extrasistolia  no  es  muy  común  y  que  no se observa 
la  fibrilación. El ensanchamiento  cardíaco  sería  una  manifes- 
tación tardía  de  la  anemia y de  índole  reversible.  En lo que se 
refiere  a  las  alteraciones  electrocardiográficas,  consisten  en  dis- 
minución  de  la  amplitud de QRS, nunca  muy  pronunciada,  de- 
bida  a  la  desglobulización  y en  relación con el  grado  de  anemia; 
decalaje de ST, más  bien  excepcional  y en conexión más con la 
rapidez de instalación  de  la  anemia  que con su  intensidad; y 
aplanamiento o inversión de T, que  sería  la  manifestación más 
típica  y  frecuente  del  ccrazón anémico. Los hallazgos  anatomo- 
patológicos  consisten en  un corazón de peso normal,  pálido  y 
flácido.  ExpoEe el  autor  que  en  las  anemias  crónicas el corazón 
tolera  bien  la desglobulización,  debiendo ésta  ser  muy  intensa 
para  que  la  afectación miocárdica tenga  traducción clínica. 

BAUGE trata  de precisar por vía  experimental,  en  perros, los 
trastornos  del ECG en las  anemias,  adoptando  el  siguiente  mé- 
todo: 3 casos de  sangría  simple  (con  objeto  de  provocar  una in- 
suficiencia nutritiva  total,  globular  y  plasmática  y  una  asfixia 
miocárdica  pzr insuficiencia  coronaria) permitieron  observar  ta- 
quicardia,  acentuación  de P y T, disminución  del  voltaje de QRS, 
decalaje  de ST y,  terminalmente,  bradicardia  y  extrasistolia; 10 
casos de  sangría  seguida de inyección de  suero fisiológico (con 
objeto  de  deierminar  una  anemia  plasmática  al  diluirse los he- 
matíes  remanentes  y los volcados  por Ics reservorios)  permi- 
tieron  constatar  sobreelevación  de QRS, hipertrofia  de T y  exa- 
geración de  la d.esviación de ST; 3 casos de  sangría  seguida  de 
inyección de  sangre  citratada (con objeto de evitar  la  insuficien- 
cia Eutritiva)  permitieron  apreciar  la  normalización  de QRS, la 
regresión  del  desplazamiento de ST y la  normalización de T 
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hipertrofiada; y 1 caso de  sangría  seguido  de inyección de plas- 
ma (con  objeto  de  determinar  una  anemia  gldbular)  permitió 
apreciar la  desaparición del desplazamiento de ST, la  normali- 
zación de T hípertrófica  y  el  alargamiento  de ST. En  cuanto  a 
la  anemia  prcgresiva  producida  por  pequeñas  sangrías, condi- 
ciona, en ausencia de  perturbaciones  circulatorias,  una  insufi- 
ciencia  nutritiva  del miocardio  por carencia  globulo-plasmática 
y determina  en el ECG aplanamiento  de P, disminución  del  ta- 
maño  de T, y de  QRS, con ST de  duración  normal  pero  despla- 
zado o curvilíneo.  El  autor  concluye  que  la desglobulización 
.afecta al  voltaje  de  QRS;  que  las  alteraciones  nutritivas del 
miccardio no son  debidas  directamente  a  la  anoxemia;  que  el 
plasma compensa parcialmente  la  carencia  de  oxígeno;  que  la 
hipopiasmia  cualitativa  condiciona  la  fatiga  del  músculo  y que .  ., 
la  perturbación  del  metabolismo  del  músculo  cardíaco  realiza 
un  estado  de  asfixia  que  se  traduce  por  desplazamiento  de ST. 
En las  alteraciones  nutritivas  ael miocardio, junto  a  la noción 
de ancxemia  debe  retenerse  la  de hipoplasmia. 

R. ASHMAN y E. HULL  (18),  en 1939, expresan  que  anemias 
de  gravedad  suficiente como para  dar  síntomas  referibles  al co- 
razón, son  mucho  más  ricas en  datos  proporcionados  por  la  ex- 
ploración  física  que por la Electrocardiografía. El trazado  puede 
ser  completamente  normal o bien T puede  ser  de  pequeña  ampli- 
tud o estar  invertida.  Si  existen  alteraciones  más  significativas, 
deben  sugerir  que  la  anemia  es  debida  a  algún  estado  que  afecta 
al corazón directamente o bien que  existe  una  cardiopatía  orgá- 
nica  sin  relaci6n con la  anemia. 

F. C. ARRILLAGA (13),  en 1939, considera  a  la  anemia como 
causa  extracardíaca  de insuficiencia  coronaria. 

F. BUCHNER (70), en 1939, expresa  que  cuando  en  un  tra- 
zado  electrocardiográfico  aparece un desnivel  de ST y  puede 
excluirse  toda afección  capaz de  alterar  dicho  segmento,  debe 
pensarse  que dicho desnivel  es  la  expresión  de  una  deficiente 
provisión  de  oxígeno al miccardio, ya aguda,  ya crónica. Entre 
las modalidades  etiológicas de  la  insuficiencia  coronaria se  en- 
cuentra  la  disminución  de  la  tensión  de oxígeno, aun  cuando la 
cantidad  de  sangre  que  llegue  al  miocardio  sea  normal.  El  'autor 
ha conseguido producir  en conejos  la  necrosis  hipoxémica del 

, i  

55 



rniocardlo por n?&odos no cruentos,  no  existiendo  paralelismo 
ei:trc las  lesiones  anatómicas y las modiEcaciones del ECG. 

L. B. ELLIS y J. M. PAULKNER (130), en 1939, observa- 
rcn  que  de 38 casos de  anemia  estudiados  a los Rayos X, 20 
presentaban  ensanchamiento cardíaco. De 26 casos  seguidos, 18 
mostraron  reducción del  tamaño  del  corazón al  normalizarse  la 
hemoglobina.  De 45 pacientes  examinados al  punto  de  vista elec- 
trocardiográfica, 10 ofrecían  trazados  anormales,  especialmente 
consistentes  en una depresión de ST, aplastamiento o inversión 
de T en D1 o Dl  y D2. 

M. B. STRAUSS y H. J. FOX (4343, en 1940, dan  cuenta 
de  que IGS edemas  que  aparecen  en  las  anemias  se  deben a una 
deficiencia nutritiva o a  una  insuficiencia  cardíaca,  aunque  debe 

. tenerse  en  cuenta  que  la  propia  anemia  es  un  factor  que,  de  por 
sí, conduce  a  la  retención  acuosa. 

P. SZEKELY (443), en 1940, analiza 76 casos de  anemia (32 
perniciosas y 44 hipocromas  secundarias)  sin  otra  enfermedad 
capaz de  traer  perturbación  cardio-vascular, con hematíes  entre 
0.E5 v 3.5 millones  y  Hb  de 22-75 Trastornos  electrccardiográ- 
ficos ocurrieron  en 23 casos (65 %), más o menos  en  igual  pro- 
pcrción en ambos  tipos de anemia: se encontró  ritmo  sinusal 
normal  en todos los casos, salvo 2 que  presentaban  extrasistolia 
auricuIar y ventricular  respectivamente; PR fui. siempre  nor- 
mal;  nunca se observó  alargamiento  de  la conducción intraven- 
tricular;  desviación  del  eje  a  la  izquierda  se  halló  en 10 casos y 
a la  derecha  en 4; bajo  voltaje  se  apreció  en 7 casos;  alteracio- 
nes  de T se  patentizaron  en 20 casos (aplanamiento, 16; onda 
isoeléctrica, 2;  inversión, 1) y depresión de ST (7 casos). En el 
grupo de las  anemias  perniciosas  ocurrió dolor precordial  en 4 
cc"s:s, uno de ellos con modalidad  anginosa y T invertida; los 
trestorccs  desaparecieron  al  mejorar la anemia. 1 caso de ane- 
x i a  secmdaria con trazado  normal y dolor precordial vió depri- 
mirse ST durante  el ejercicio. El autor  no  observa  relación  entre 
el  grads  de  anemia y los disturbios  del ECG, registrando  traza- 
&S normales con Hb  de 22 % y hematíes  por  debajo  de 1 millón, 
en contraste con casos de  ligera  anemia y distuxbios marcados; 
no obstante,  en  algunos casos los trastornos  desaparecier7n al 
rurar la  anemia.  Tales hechos  son interpretados  admitiendo  que 
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no siempre  las  anemias  severas  afectan  la  circulación  coronaria, 
mientras  que  la  insuficiencia  podría  ocurrir  en  anemias discre- 
tas.  La  causa  de los trastornos  cardíacos  en la anemia perniciosa 
parece  ser la  anoxemia  del  músculo,  aunque  debe  retenerse  la 
infiuencia de  factores tóxicos  capaces de lesionar  directamente 
al miocardio,  especialmente  cuando  las  anomaiías electrocarciio- 
gráficas  son  irreversibles a pesar  de  la  mejcría  de la  anemia. 

Y. BARSANTINI (28), en 1940, admite  que  en  general  la  ane- 
mia  es sólo un  factsr  precipitante  de  la  angina  de pecho. Refiere 
1 caso de  pílrpura  hemorrágico con intensa  anemia,  cuyo  agran- 
damiento  cardíaco  desapareció  por  la esplexctomía.  En sus ané- 
micos el  autor  encuentra  una  inversión ocasional de T3 y  señala 
que  se  encuentran  cuadros  ccmpletos  de insuficiencia cardíaca 
consecutivcs  a  la  anemia,  pudiendo  el corazjn ankmico llevar  al 
edema  pulmonar  agudo. 

C. DOXJIINGUEZ, R. F. SCKARER y E. R. PIETRAFESA 
(1191, en 1940, consideran  a  las  anemias,  por  disminución de la 
tensión  del oxígeno  sanguíneo, como prcbable  causa  de  insu- 
ficiencia  coronaria. 

R. F. SCKARER y E. R. PIETRAFESA (410), en 1940, pa- 
sando  en  revista los distintos casos en  que  puede  encontrarse 
alterado  el  segmento ST, consideran entre ellos  a las  anemias. 

A. M. BRQWNE (661, en 1940, expresa  que  biológicamente  la 
función  circulatoria  está  intimamente  ligada  al  metabolismo ce- 
lular,  de modo que toda  alteración  metabólica  repercute  sobre 
la  circulación  y  el  corazón.  En  cuanto  a  la  circulación,  se  la  pue- 
de  asimilar  a  una  verdadera  función  respiratoria  por  la  funda- 
mental  impcrtancia  de su  función  vectora  de  oxígeno. En  las 
anemias,  para  compensar  el  déficit  globular  se  requiere  un  mayor 
esfuerzo  eardiaco y en  cases muy graves,  aun  el corazón normal 
se  hace  funcicnalmente  incapaz. 

C. DQMINGUEZ, R. F. SGHARER y E. R. PIETRAFESA 
(IZO), en 1940, basados en  el estudio  de 9 anemias,  encuentran  la 
siguiente  sintomatologia:  taquicardia  sinusal (3  casos) , mcdera- 
da; palpitaciones ( 3  casos) ; galope ( 3  casos); soplos (9 casos). 
generalmente sistólicos; ruido  de diabolo (4 casos);  dolores  an- 
ginoideos (2 casos) ; disnea  de  esfuerzo 47 casos);  edemas ( 3  ca- 
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sos) ; insuficiencia  cardíaca  congestiva (3 casos) ; ensanchamien- 
to del corazón (5 casos) y perturbaciones  del ECG (disminución 
de la  altura  de  T, 8 casos;  disminución de QRS, 5 casos;  dismi- 
nuc ih   de  P, 5 casos; desnivel  negativo de ST espontáneo en 2 
casos y después de ejercicio  en 2 casos. En  la  patogenia  de  tales 
trastornos, 1-S autores  consideran  la  insuficiencia  coronaria y 
la  anoxemia  miocárdica. 

E. R. PIETRAFESA  (356),  en 1941, se ocupa extensamente 
al  punto  de  vista clínico y experimental  de los trastornos  car- 
díacos en los estados  anémicos.  Analiza 20 enfermos  afectadcs 
de  anemia -3 perniciosas, 13 post-hemorrágicas y 4 de origen 
desconocido- dejando  de lado los casos  con perturbaciones  irre- 
versibles  después  del  restablecimiento de  la  fórmula  hemática. 
Refiere el  autor  que los soplos que se producen  en los estados 
anOmicos scn  intracardíacos,  debiéndose  a  aceleración  de  la  velo- 
cidad sanguínea,  interviniendo  además  en  muchos casos una 
insuficiencia  valvular  funcional  por  dilatación  cardíaca. Los do- 
lores  anginoideos,  si  bien poco frecuentes,  pueden  depen'der di- 
rectamente  de la  anemia. 12 casos presentaron  agrandamiento 
cardíaco  reversible,  comprobándose en 3 de ellos  dilatación  a 
nivel  de  la  arteria  pulmonar y en 2 una muesca  auricular;  en 
6 casos el  ensanchamiento  del  corazón  no  regreso.  Las  altera- 
ciones  electrocardiográficas sólo han  faltado  en 2 casos; en 16 
pacientes se registró  disminución de  la  altura  de  T; en 11 ob- 
servaciones,  desnivelamiento  negativo de ST; disminución de la 
al'cura de P, en  5 casos;  bloqueo aurículo-ventricular en 3 casos; 
en D4 se  pudo  apreciar  disminución de  la  altura  de  T  en 15 casos. 
En  síntesis,  las  alteraciones  del ECG asientan  principalmente  en 
la  parte  lenta  del complejo ventricular.  Tcdas  las  perturbacio- 
nes  mencionadas  son  atribuidas  por el  autor  a modificaciones 
del miocardio  debidas  a  la  insuficiencia coronaria  por  trastorno 
cualitativo  de  la  sangre  que  existe  en  la  anemia  de  cualquier 
etiolcgia.  Compruébanse  palpitaciones en 12 casos. Taquicardia 
sinusal, por lo regular  moderada,  apareció  en  8 observaciones. 
Extrasistolia  se  emcntró  en 1 caso. Desdoblamiento  del 20 ruido, 
en 2 casos; ritmo  de galope, en 10 cascs, interpretándose como 
sigco  de  insuficiencia  cardíaca. Edemas en 7 CBSOS. En 4 casos 
se  presentó  un  cuadro casi  completo  de  asistolia.  En 12 pacientes 
pudo  comprobarse  aumento  tensional  ccn  la  mejoría  de  la  ane- 
mia. 
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El autor, por otra  parte,  obtiene  trazados  electrocardiográfi- 
eos en conejos  szmetidos  a  sangría y ejercicio,  logrando  apreciar 
desnivelamiento  de  ST y aplanamiento o negatividad  de T, pre- 
sentándose  degeneración de  las  miofibrillas.  PIETRAFESA con- 
ceptúa  que la  mayoría de  las  manifestaciones  circulatorias con- 
secutivas  a  la  anemia  son el resultado  de  una  insuficiencia coro- 
naria, con la  consiguiente  anoxemia  del  miocardio,  debida  a  dis- 
minución  de  la  tensión  del  oxígeno  sanguíneo  (por  decremento 
de la Hb) y a  perturbación  de  la  circulación  coronaria  (por  tras- 
tcrno dinámico  del  tipo  colapso),  fundamentando  su  teoría  ano- 
xémica  en  la  analogía  de los resultados  electrocardiográficos e 
histológicos experimentales con los que  se  observan  clínicamente 

. en  las  diferentes  modalidades  de la  insuficiencia  coronaria.  Res- 
pecto al  tratamiento,  debe  dirigirse casi exclusivamente  contra 
la  anemia,  aunque  teniendo en cuenta la  posibilidad de existencia 
de otros  trastornos  nutritivos  junto  al  cuadro anémico y recor- 
dandc  especialmente  el  síndrome de disfunción  cardio-vascular 
por  aviiaminosis B,, resulta  aconsejable  prestar atencih  al   tra- 
tamiento  dietético. 

G. W .  PARADE y H. FRANKE  (344),  en 1941, estudian  la 
frecuencia  de  la insuficiencia  coronaria en  diferentes  formas  de 
anemia,  en  sujetos  menores  de 50 años y en procesos  recientes. 
Sobre 35 anémicos  pernicicsos con esos requisitos, 19 (54.2 %) 
no  tenían  ninguna  molestia  subjetiva; 13  (37.2 p )  presentaban 
palpitaciones y disnea y sólo 3 (8.6 % ) verdaderamente  manifes- 
taciones  estenocárdicas; 11 (31.4 57 ) tenían  alteraciones  del ECG 
(depresión de ST, y ST,, en 36.4 ; alteraciones  de T, en 27.3 % 
y alteraciones de T, en 72.8 ‘i: ) ; no  existe  ningún  paralelismo 
entre  el  grado  de  anemia y las modificacicnes  electrocardio- 
gráficas,  siendo  raro  que  éstas  mejoren  al  recuperarse  los  pa- 
cientes de la  anemia.  Sobre 27 casos de  anemia  hipocrónica, 19 
(70.4 y( j eran  normales; 6 (22.2 %) ofrecían  trastornos  subje- 
tivos y 2 (7.4 9 ) molestias  estenccárdicas. 

M. R. CASTEX  (81), en 1942, expresa  que  en  su  casuística  de 
anemias  graves  de  índole  diversa,  la incidencia de  angina  ha sido 
pequeña y excepcional  la  trombosis  coronaria.  Cuando  existió 
tal asociación,  cupo admitir con máxima  probabilidad  la  pre- 
sencia  de lesiones crgánicas  de  las  coronarias. 
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C. JIMENEZ  DIAZ (220), en 1942, estudiando el síndrome 
circulatorio de  las  anemias  perniciosas,  expresa  que  el corazón 
aparece como hipotónico, que los soplos son frecuentes y varia- 
dos y que  pueden  aparecer  sínt-mas  de  insuficiencia  funcional. 
En  muchos casos puede  ocurrir  angor,  en  parte por anGxemia 
del músculo  cardíaco y en  parte  por  las lesiones que  se  han de- 
mostrado en él. El ECG revela  frecuentemente  alteraciones  y  esta 
complicación tiene  importancia  pzrque  puede  ser  causa  de  muer- 
te. El volumen  sistólico estaría  disminuido,  pero el volumen  mi- 
nuto  tiende a compensarse  por  la  taquicardia. 

P. D. WKITE (496), en 1942, da  cuenta  que  en  la  anemia 
perniciosa el corazón se  halla con frecuencia  hipertrofiado  dila- 
tado y con degeneración  grasosa  (corazón  tigroide).  Aunque la 
causa de la muerte es la  anemia y no  el  disturbio  cardíaco,  en 
raros casos se  han  reseñado insuficiencia  congestiva  y  angor. 
Excepcionalmente  éste  ha  aparecido durante  el  tratamiento es- 
pecífico, tal vez por au-mento del  volumen  sanguíneo.  En  anemias 
secunderias  severas  pueden  resultar  perturbaciones análogas. 
Los soplcs  sistólicos de  la  punta y de  la base  son  frecuentes, 
debido  a  dilatación  del  ventriculo  izquierdo con insuficiencia 
mitra1  y  dilatación de las arterias  aorta y pulmonar.  En  anemias 
intensas  pueden  presentarse soplos diastólicos  por  estenosis  mi- 
tral  relativa  en los grandes  ensanchamientos  del  ventrícul:, iz- 
quierdo o por  insuficiencia  aórtica y pulmonar. 

M. M. WINTROBE (502-503), en 1943, estudiando  las  altera- 
ciones  cardio-respiratorias en  las  anemias,  expresa  que  ellas  de- 
penden de la  rapidez de instalación y de  la  severidad  de  la  per- 
turbación  kenática,  así como también  de los trastornos  miccar- 
dicos aociados.  En  anemias  crónicas  pueden  ocurrir  pronuncia- 
dos dexemcs hemoglobínicos en  ausencia de  tcdo  síntoma, salvo 
al esfuerzo,  siendo los factores  compensadores  una util.izaci5n 
m5s eficiente  de  la  Hb  por  aceleración  circulatoria y por  au- 
mento  de la reducción de  la cxihemoglobina  en los tejidcs.  En 
todos los tipos  severos de  anemia  de  larga  duración,  el mio- 
cardio  sufre  en  mayor o menor  grado,  siendo  dable encontrar 
síntomas  referibles  a  la insuficiencia del músculo  cardíaco,  en 
grado  variable y en  un  buen  número  de casos. Los síntomas más 
comunes  son:  palpitaciones,  disnea de esfuerzo,  taquicardia,  arrit- 
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mia,  ataques  sincopales  y opresión precordial; sólo en  anemias 
intensas  puede  evidenciarse  disnea  de  reposo;  en  muchas  cir- 
cunstancias  es  difícil  precisar  que  parte  de  una  disnea de es- 
fuerzo  corresponde  al  ejercicio y cuál  debe  referirse  a  debilidad 
cardíaca. El corazón  a menudo  está  dilatado. El edema  es  común 
en casos  severos. El pulso usualmente  es  débil.  La  tensión  arte- 
rial  máxima  en casos intensos  puede  ser de 8 cm. Suelen  auscul- 
tarse soplcs, de  ordinario merosistólicos, de escasa  propagación 
y con un máximo  de  auscultación en  el foco pulmonar;  el soplo 
;lstÓlico puede  también  aparecer  en los focos mitra1 y aórtico; 
ocasionalmente  se  puede cír un soplo  diastólico en  el  tercer es- 
pacio intercostal  izquierdo,  cerca  del  esternón. LOS soplos, espe- 
cialmente  en  la  anemia  de  células  falciformes,  pueden  ser  indife- 
renciables de los orgánicos.  Ellos se  explican por aumento  de la 
velocidad circulatoria y por  disminución de la  viscosidad y densi- 
dad  sanguíneas,  coadyuvando  la  hipotonía  cardíaca- y la  taqui- 
cardia; con la  mejoría  de la anemia los soplos se  atenúan. A 
veces ocurren  soplcs  definidos con anemias  discretas y en  otras 
ocasiones los soplos persisten  a  pesar  de  la  normalización  san- 
guínea, lo cual  indicaría la producción de soplos por  afectación 
miocárdica  y no p x  la  anemia misma. En la  anemia  perniciosa 
todos los casos fatales  están asociados con degeneración  grasosa 
del corazón y atonía  del rntisculo;  dolor  angincso se  encuentra 
en 3-20 :Z de los casos; las  arritmias  son  raras,  al  contrario  de lo 
que sucede  en  la  clorosis  y  pueden  ,encontrarse  congestión  y  ede- 
ma  puImcnar. 

G. NIARAÑQN (280), en 1943, expresa  que  en  tcdas  las  ane- 
mias  graves,  sobre todo en  las  juveniles,  es  frecuente oír un soplo 
sistólico, raramente diastólico, atribuído  a  la  dilatación  miocár- 
dica que  muchas veces  acompaña  a  la  anemia.  Sin  embargo,  pue- 
de oírse  soplo aun cuando  el  corazón  sea  de  tamaño  completa- 
mente  normal,  de  tal  manera  que,  sin  duda,  el  estado  de  la  san- 
gre misma  contribuye  a  la  producción  del  síndrome. No se olvide 
que muchos  anémicos  presentan  estados  de  degeneración mio- 
cárdica  (miocardosis  anémica). La  angina  de pecho puede  pre- 
sentarse  en  las  anemias  graves,  sobre todo en  la  anemia  perni- 
ciosa y las  anemias  hipocromas  de los aquílicos (15 %). 

L. N. KATZ (231), en 1943, señala  que  una  anemia  severa  de 
cualquier  causa  puede  determinar  un  aporte  sanguíneo  insufi- 
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ciente  al corazón  (insuficiencia  coronaria), aun cuando  el flujo 
no esté  reducido.  En  tal caso suelen  ocurrir  depresiones  de ST 
y aplazamiento  de  las  ondas T,  paralelamente  a  la  severidad  de 
la  anemia.  En  anemias  crónicas  severas  no  es  infrecuente el  tra- 
zado coronariano. Lcs cambios  pueden desaparecer  al  normali- 
zarse  la  sangre.  Debe  considerarse  que  ellos  pueden  deberse  a 
otras  causas,  siendo  la  anemia el  factor  precipitante  de  las ano- 
malías  del ECG. Suele  discutirse si la  anemia, por si misma, 
puede  ser  causa  de insuficiencia  coronaria sintomática; lo cierto 
es  que  ella  puede  revelar  una esclerosis  coronaria  asintomática. 
En  presencia  de  anemia, por disminuir  la  capacidad  de  transpor- 
te de oxígeno  por parte  de  la  sangre,  a menos que  el  flujo coro- 
r.ario se  incremente  adecuadamente,  el  suministro  al corazón se 
hace  inadecuado,  ocurriendo  la  anoxemia  miocárdica. 

A. BATTRQ (34),  en 1943, considera  que  las  anemias con me- 
ncs  de 2.5 millones de  hematíes por rnm.:< y con Hb por debajo 
de 50 q ,  scn  capaces de  provocar  alteraciones  circulatorias. El 
corazón sufre  las consecuencias de  la  anemia  indirectamente,  por 
aumento  de  su  trabajo y directamente, por la  anoxemia. Ambos 
factores  contribuyen  al  agrandamiento  cardíaco,  que se debe  a 
dilatación  y  se  caracteriza  por  ser  transitorio,  reversible  por  la 
terapia  anti-anémica y no responder  a  la  digital  ni al reposo. 
En casos avanzados,  el  agrandamiento  se  hace  permanente,  exis- 
tiendo como lesiones hipertrofia y degeneración  grasa. 

J. B. CARTER y E. F. TRAUT (77), en 1943, sobre 300 casos 
de  anemia  perniciosa,  encontraron 257 con sintomatología  circu- 
latoria:  angina (1 x ) ,  dolor  precordial no anginoso (12 %), dis- 
nea (51 '2 1, palpitaciones y taquicardia (22 %), vértigos (8 y , ) ,  
congestión de bases (7 74 ), ensanchamiento  hepático (26 7% ), so- 
plo sistólico apexiano (48 y4 ), soplo diastólico apexiano (1  %), 
edema (34 7; ),  soplo sistólico de la  base (17 OJO), soplo diastólico 
de la base (2 :;4 ), desplazamiento  del  borde  izquierdo  cardíaco 
(29 ';; ) y thrill (2 cascs). Los autores  señalan  que  en  presencia 
de anemia  severa  es  imposible  reconocer los enfermos con afec- 
tación  cardíaca  primaria.  Las  distintas  modalidades  de  afecta- 
ción cardiovascular  pueden  ocurrir como consecuencia de la  sola 
anemia. Los síntomas no están  restringidos  a  tipo  alguno de 
anemia y tampoco están en  relación con su intensidad.  Las  ma- 
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nifestaciones  cardio-vasculares  a  menudo  ocurren con la des- 
compensació,n  hematológica y desaparecen  después  del  trata- ' 

miento o durante  una remisión. El mecanismo  principal para 
ccmpensar la pérdida  de  la  capacidad  de  transporte  de O por  la 
sapgre  es  el  aumento  del  gasto  cardíaco  (principalmente por 
incremento  del  gasto sistólico, secundariamente  por  la  taquicar- 
dia);  por  encima  de 50 "/c. de  Hb  dicho  gasto  se  mantiene  nor- 
mal,  pero con valores  de 20 puede  aumentar  hasta  en 300 %. 
Esta  circunstancia  explica  la  hipertrcfia  cardíaca.  En  anemias 
muy  severas la  oxigenación  disminuida  del  miocardio  puede 
provocar la  insuficiencia  del  corazón  ensanchado.  Los  autores 
hacen  notar  que con un corazón de  tigre,  resultante  de la ane- 
mia  crónica y con un corazón  anémico,  que  clínicamente  se cam- 
porta como si  hubiera  miocarditis,  resulta  extraña la  escasez de 
modificaciones  electrocardiográficas. 

M. JOSELEVITCH (227), en 1944, expresa  que  la  insuficien- 
cia  coronaria  puede  ocurrir  por  mcdificación de la  calidad  de  la 
sangre,  ya  que ello resta  al  miocardio  elementos  nutritivos  res- 
ponsables,  importantes,  para  su  funcionamiento.  La  anemia  sería 
un  factor  extracorcnariano  de  insuficiencia  cardíaca,  actuando 
por  el mecanismo  de  la  anoxemia miocárclica, aunque  debe con- 
siderarse  que  ella  por si sola, raramente provoca la  aparición 
del  correspondiente  síndrome clínico y  electrccardiográfico. 

S. BELLET y T. McMILLAN (38),  en 1945, expresan  que  la 
anemia  prolongada e intensa  produce  alteraciones  del  músculo 
cardíaco,  con  ensanchamiento debid.0 a  la  dilatación  y  a  la dege- 
neración  grasosa.  Las modificaci Ines  electrocardiográficas  más 
importantes son las  alteraciones  de la onda T (inversión) y del 
segmento ST (depresión) ;  también se  han  mencionado  ritmo 
nodal y alargamiento  de QT. La  severidad de los  cambios  del 
trazado  parece  estar  relacionada con el  grado  de  la  anemia y 
usualmente se mejora  al  mejorar  el  cuadro  sanguíneo. 

W. B. PORTER (370), en 1945, analizando  el  corazón  en  las 
anemias,  encuentra  aumento  de  tamaño  en e"l 100 74 de 10s casos. 
La dilatación  cardíaca  inicial  puede  considerarse como un meca- 
nismo de  ajuste fisiclógico, que  desaparecería  al  curarse  la  ane- 
mia;  pero  si los factores  que  determinan  la  dilatación  persisten, 
entonces  ocurre la hipertrofia  miocárdica,  irreductible  y  neta- 

.. 
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mente patológica.  El  gasto  cardíaco se  encuentra  aumentado  pro- 
porcionalmente al grado  de  la  anemia. En  virtud  de  tal circuns- 
tancia  la  anemia  es un  factor  agravante  en  lo  que  respecta  al 
desgaste  de  la  reserva  cardíaca.  Angina de pecho se presenta 
ocasionalmente,  probablemente en relación con enfermedad co- 
ronaria;  y  es  que si es  dudcso  que  la  anemia  por  su  propia  cuenta 
se  baste  para  producir el cuadro, ella puede  determinarlo  en pa- 
cientes  que, con la  sangre  normal, no lo padecen. 

(3) EL PROBLEMA DE LAS POLHDEFHCIENCIAS  NUTRP- 
THVAS.-CORAZON P CARENCIAS 

' I  

Procederemos  a  estudiar los complejos síndromes  resultantes 
de  las  perturbaciones  exógenas o endógenas  del  equilibrio  nu- 
tritivo,  insistiendo  especialmente  sobre  sus  mecanismos de pro- 
ducción  y sobre  el  imbricamiento  de sus distintas  modalidades, 
dando  lugar  a  estados  policarenciales,  en los cuales  a  las  polia- 
vitaminosis  se  suman  otras carencias. 

Después  se hará  una  revisión  de  la  alimentación  en  Venezue- 
la,  puntualizándose  las deficiencias de  orden  nutritivo  existen- 
tes en el país y los estudios  realizados  hasta  el  presente  sobre 
carencias y cardiopatías. 

Finalmente  ensayaremos  efectuar  una  revisión  bibliográfica 
sobre  las  perturbaciones  cardio-vasculares  que  ocurren en los 
estados  deficitarios. 

Desde los trabajos  de G. MOURIQUAND sobre  precarencias 
y  terreno  carencial,  ha  cobrado  extraordinaria  importancia  el 
estudio  de  las  avitaminosis  inaparentes o frustras comprobables 
por  la  dosificación  vitamínica. Este  autor  ha  demostrado  expe- 
rimentalmente,  en cobayos, que existe  una  gradación  ininterrum- 
pida de estados de salud entre  la avitaminosis y la  normalidad 
fisiológica, que  podrían  designarse como carencia  eutrófica y 
carencia  inaparente.  Viene así  a revelarse  un  hecho  esencial: y 
es que mucho  antes  de  que los fenómenos  graves  resultantes de 
la  carencia  de  una  vitamina  se  desarrollen,  el  organismo  ya  está 
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cnfermo  aunque  el  trastorno no se  revele  al  exterior  en  forma 
tipica.  Estas  alteraciones  funcionales  se  engloban con el  térming 
de subvitaminosis,  hipovitaminosis  latentes o estados  subcaren- 
ciales. 

A. THIROUX y C. MOURIQUAND (448), en 1939, expresan 
que n-  es lo mismo  avitaminosis  que  enfermedad  carencial: 
aquélla  es  una  entidad  experimental  de  etiología  definida,  ésta 
una  entidad  clínica  ligada  a la disalimentación y que implica  po- 
liavitaminosis,  déficit  de  aporte  graso-proteico  e  hipoalimenta- 
ción calórica.  Junto  a  la  carencia  típica,  hay  una  forma  frustra 
J' una  forma de carencia  asintomática o de  distrofia  inaparente. 

Ch. RICHET, G. MARAÑON, A. PERGOLA  y J. LESUEUR' 
(1641), señalan  que la  palabra  carencia  es  preferible  en  Clínica  a 
ia de  avitamincsis  porque  incluye  también los  defectos de  las  dis- 
tintas  sales y ácidos  amínicos  no  sintetizables.  Las  carericias  de- 
bidas  a  defectos de  alimentación se llaman  primitivas y las  debi- 
das  a  alteraciones  del  organismo  se  designan como secundarias. 

F. KOLLER  (236), en 1942, expresa  que  la  existencia  de  una 
enfermedad  carencial  determinada  puede  darse  por  demostrada 
recién  si  logramos  hacer  desaparecer  las  manifestaciones  clínicas 
por 1:s principios  cuyo  defecto ha sido  reconocido. En  cambio, 
la  determinación  cuantitativa  directa  no  alcanza  a  probar  segu- 
ramente la  naturaleza  carencial  de  la  enfermedad,  pues  aún  al 
descubrir  un  considerable  déficit  vitamínico,  queda  por  precisar 
si la  sintomatología  clínica  deriva  de él. 

En  nuestra opinión, tal concepto  es  demasiado  estricto,  por- 
que n:: toma  en  cuenta  le  existencia  posible  de  lesiones  irrever- 
sibles  determinadas  por  la  carencia.  El  autor  divide  a  las enfer- 
medades  carenciales  en  exógenas  (por  alimentación  deficiente) 
y endbgenas  (por  mala  absorción,  mala  utilización o consumo 
aumentado)  y  añade  que  por  ser  fundamentalmente  el  mismo 
mecanismo de producción de  las  diferentes  enfermedades  ca- 
renciales, no sorprende que pueda  desarrcllarse  una  enferme- 
dad  por  carencia  de  varios  principios  al  mismo  tiempo. 

F. M. MEYERS (305), refiriéndose  a  la  vitamina B,, men- 
ciona  la  existencia  de  una  posible  adaptación  a  bajas  ingesta  de 
ella,  dado  que en las  Indias  Orientales  Holandesas  a  pesar  de 
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que el aporte  tiamínico de la  dieta es muy  escasc, solo una pe- 
queña  parte  de la  población desarrolla  síntomas  de deficiencia. 
corno s1 el prolongado  bajo aporte  permitiese  desarrollar  al  or- 
ganism: un  estado de equilbrio. De este modo, aunque  la  redu- 
cida  excreción de  tiamina  indica  bajo  contenido  en  E, por  el 
organismo,  no  da  a  entender  necesariamente  la  existencia de  un 
estado de carencia.  Creemos  que ello  se2 de  interés  en  nuestro 
medio,  porque, con dietas  beriberígenas  las  manifestaciones  fran- 
cas de la enfermedad no son muy  abundantes  en  el  país o, tal 
vez, son tan  discretas  que  han  pasado  desapercibidas. 

Con frecuencia  se  encuentran  asociadas  la  carencia de ácido 
nicotínico  y tiamina. Así, ya  en 1912, E.  B. SAUNDERS (409) 
llama la  atención  sobre  la  coexistencia de pelagra  y  beriberi  en 
el mismo  paciente. 

Por su  parte, T. D. SPIES y C. D. ARING (425-426), en 1938, 
han visto que  la  neuritis  periférica,  tan  frecuente  en  la  pelagra 
y que  se consideró como fcrmando  parte  del  síndrome  pelagroso, 
no mejora por el ácido  nicotínico  sino que  responde  a  la  tiamina, 
de lo  cual  se  deduce  que  la lesión  nerviosa  no  es  motivada pcr la 
pelagra,  sino  que  es  una  manifestación dle carencia  asociada 
de B,. 

T. D. SPIES y W. B. EEAN  (425), en 1938, sobre 73 pelagro- 
sos, describen 10 casos de  neuritis  periféricas asociadas. La  tera- 
péutica  por B1 trajo  una remisión de los síntomas  neuríticcs,  no 
influenciados  por  la  administración  previa de ácido  nicotínico 
que,  en cambio, hizo desaparecer los síntomas  de  pelagra. 

Y la  carencia  puede  ser  múltiple, como lo  revela H. C. TRQ- 
WELL (456), en 1937, al  estudiar  en  niños  africanos  un  síndrome 
caracterizado  por  edema,  deposiciones  frecuentes  y  grasosas,  der- 
matitis  exfoliativa y pigmentada,  anemia  macrocítica,  fisuras  an- 
gulares  en la  boca, conjuntivitis  y  atrofia  tímica.  Prcbablemente 
se  trata  de  una pelideficiencia de los miembros  del  complejo  B. 

G. EICKEL @5), en 1938, ha  visto  en  un aicohólico crónico 
la  instalación  de  un  cuadro pelagroso  por  la  expcsición  a la irra- 
diación solar, lo cual  es  una  prueba  de  carencia  latente. 

Un caso similar  mencionan  en 1939, M. VILLARET,  L. JUS- 
TIN-BESANCON, H. PIERRE-KLOTZ  y  SIKORAW (472): 
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quienes  vieron  aparecer  lesiones  pelagrosas  en un alcohólico con 
polineuritis  scmetido  a  helioterapia; las lesiones  desaparecieron 
por  la levaiura  de cerveza,  la  tiamina y el extracto  hepático y 
son interpretadas como prueba  de  la  existencia  de  multicaren- 
cias  en los consumidores  de  alcohol. 

L.  JUSTIN-BESANCON, A, LWOFF, A. QUERIDO y J .  M. 
INEONA (229), en 1939, se  ocupan de  investigar  la  tasa  de nico- 
tinamida  en 30 casos patclógicos  diversos,  hallándola disminuida 
en 7: dos casos de escorbuto,  uno de cirrosis  hepática,  uno de PO- 

lineuritis alcohólica y tres  de  hemopatías con anemia. En los 
casos de  escorbuts la  nicotinamidemia fué  de 0.44 y en la  poli- 
neuritis  de 0.49 (valor  normal: 0.62-0.89 mg. :;; );  ello refuerza 
el  concepto de las  policarencias. 

Por lo demás, casos de escorbuto  asociados  a pelagra y a  es- 
prue  han sid:, señalados  clínicamente (JENS BING y BENDT 
BROAGER). 

W. 13. SEBRELL (419),  en 1942, ha reconocido  la amplia  pre- 
valencia de  múltiples deficiencias  vitamínicas en  el mismo pa- 
ciente y al mismo  tiempo. El autor  señala  la  existencia  en  Esta- 
dos  Unidos de casos puros d e  beriberi,  sin  enfermedad asociada, 
por  simple deficiencia  dietética. 

W. P. SYDENSTRICKER (439),  en 1942, expresa  que  ninguno 
de los factcres  del  grupo B puede  sintetizarse  en  el  cuerpo,  que 
su depósito  es  casi  nulo y que ellos suelen  estar  asociad?s  en  las 
fuentes  Eaturales. Así que  una  dieta  insuficiente,  capaz  de  deter- 
minar deficiencia de  una  vitamina,  causa  inevitablemente  la ca- 
rencia  de  otras,  sucediendo lo mismo cuando  está  interferida  la 
absorcihc o la  utilización o cuando  existe  incrernents  de  las de- 
mandas.  Afirma  dicho  autor  que  en la  pelagra  típica  ha  sido posi- 
ble  reconocer  manifestaciones de carencia de B1, riboflavina y e 

ácido  nicotínico, aunque  el déficit predcminante  corresponde  a 
éste.  Las  parestesias,  dolores  nerviosos,  disturbios de los refle- 
jos y manifestaciones  cardio-vasculares  comunes  en  la  pelagra 
serían  manifestaciones  de  deficiencia  tiamínica. El edema  puede 
ser  debido  a  carencia  de B1 c de  proteínas o a :a anemia y posi- 
blemente  a  la  asociación de los tres  factores.  La  deficiencia  pro- 
teica con el respectivo  edema  se  encuentra  en  el 15 % de los pe- 
lagrosos, al paso que la anemia  ferropriva  se  halla  en  el 35 p .  

. .  
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s. HARRIS y S. HARRIS (184), en 1943, sostienen  el  paren- 
tesco de Ia pelagra con  el esprue  y la anemia  pernicicsa, enfer- 
medades  nutricionales,  haciendo  notar la frecuencia  de la para- 
sitosis intestinal  en  pacientes con alguna  de  estas  afecciones  y 
sugiriendo  que la toxemia  intestinal  y  la  insuficiencia  hepática 
pueden  desempeñar  papel etiológico en algunos  casos. 

Debido  a  la relativa  frecuencia  asociativa  del  beriberi con la 
pelagra y a lo común de la alteración  simultánea  de los metabo- 
lismos de la tiamina y a  la  niacina, A. CASTELLANI  ha  utilizado 
los términos  de  “Beriberi  pelagroide” y de  “Dermo-beriberi”. 
Análogamente, A. CASTELLANOS (80) en  Cuba,  el  año  de 1937, 
describe  un  cuadro por carencia de  factores del complejo 3 ,  q u e  
designa como “Síndrome  pelagroide-beribbrico” y que  cura  por 
dieta  adecuada  y  vitaminoterapia. 

C. V. MQORE, R. VILTER, V. MINNICH  y  T. D. SPIES (315), 
en 1944, estudian 56 pacientes con anemia  macrocítica,  existiendo 
en la  mayoría  de  ellos  y  por  varics  años  dietas  inadecuadas en 
aporte  de  proteínas  animales y complejo B. La  mayor  parte  de 
los sujetGs tenía  evidencia  clínica  de  pelagra,  arriboflavinosis o 
beriberi.  La  sangre  y la  médula  ósea eran citológicamente  indi- 
ferenciables  de los aspectcs  que  presentan  en la anemia  per- 
niciosa.  Todos  los pacientes (25 de  ellos con 1-3 millones de he- 
matíes  por mm.:()  respondieron  prontamente  a  la inyección d e  
extracto  hepático  y  presentaron  reticulccitosis  al  ingerir  carne 
de buey.  La  anemia  se debió probablemente  a  una  deficiencia de 
aporte  de  factor  extrínseco,  a lo cuar  se  ssma, ocasionalmente, 
un  defecto  de  absorción;  posiblemente  coadyuve  a  la  aparición 
del  cuadro la  elaboración  inadecuada  de  factor  intrínseco.  Tia- 
mina,  niacina,  riboflavina,  pantotenato  de calcio, piridoxina, ino- 
sitol,  ácido  para-aminobenzoico  y  colina,  dados  por  vía cral y 
parenteral no afectaron  al  cuadro  hemático. 

I H. S. STANNUS (427), en 1937, expresa  que no hay  evidencias 
definidas  de  que  la  pelagra  sea  una  avitaminosis  simple y que 
es posible que  en  su  patcgenia  intervenga  un  disturbio  de  la 
copulación  de los factores  extrínseco  e  intrinseco,  siendo  de no- 
tar  que el F. E. está  comúnmente  presente  en los alimentos que 
contienen  proteínas  de  elevado  valor biológico y complejo  B. Ef 
factor  anti-pelagroso  probablemente se acumularía en el hígado. 

I 
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\V. 11. SEERELL (419), en 1842, colncide con estas  aprecia- 
clones al da;- cuer.ta qu.e el cornpk~o  sintcxjtic: oesignado  como 
pelagra consiste en una mezcla de  carencias  de 6cldo  nicotínico, 
tiamina y riboflavina.  La  razcn  de  ser  de  estas  carencias  múlti- 
ples  está  en  el  hecho  de  que  las  vitaminas  en  cuestión  suelen  en- 
contrarse  juntas  en la mayoría  de los alimentos,  no  pudiendo 
extrañar que cuando la dieta  sea  deficiente  en  una  de  ellas, 
ocurra  la  carencla  de los otros  factores. 

, .  

D. TSATSAKOS (460), en 1943, se ocupa de  determinar  la 
piruvemla  en  pelagrosos,  encontrándola  elevada (1-1.6 mg. 'A ), 
lo cual  revela  relación  de la  cozimasa  con  el  metabolismo  glúcido 
o carencla  concomitante de  vitamina B,. 

., 

J. A. BEANS y A. H. FREE, con P. M. GLENN (36), en 1941, 
dan  cuenta  que así como Ics trastornos  de  la  absorción intesti- 
r.al pueden  llevar  a  un  estado  carencial,  éste  es  capaz  de  deter- 
minar  una  alteración  de la  absorción.  De tal modo que, reali- 
zando  en  pacientes con pelagra  la  prueba  de  la  galaetosa  encuen- 
tran disminución de  la  absorción,  tendiendo  a  mejorarse  esta 
función con la  desaparición de la  avitaminosis. 

Estas  apreciaciones  ccinciden con las  de A. PEÑA  YAÑEZ, 
P. DE AGUSTIN  JINIENEZ y A. LLORENTE  PALACIOS (348), 
quienes en 1942, en enfermos  pluricarenciales  encuentran  bajos 
niveles de glicemia  en  ayunas, con curvas  de escasa  elevación y 
recuperación  tardía  en los tests  por  vía  oral  (lo  cual  refieren  a 
trastornos  de la absorción intestinal) y perturbación  de  la  uti- 
lización de los glúcidos  en  las  pruebas  por  vía  intravenosa. 

J. CRUZ  AUÑON y J. RIVERO  FAJARDO (97), en 1942, es- 
tablecen  que en enfermcs  carenciales  el  glutatión  total  de la  san- 
gre estri fuertemente disminuido  por  debajo  de su tasa  normal 
de 40 mg. ',;, independientemente  de  la  anemia.  La  hipoglutatio- 
nemia  es la expresión  fiel  de  una  alimentación  pobre  en  proteí- 
nas  animales  ricas  en tioaminoácidos. 

M. J. LEPORE y R.  GOLDEN (252), en 1941, sometiendo  a 
análisis  a 30 pacientes  cuya  alimentación  habitual  era  una  dieta 
rica  en carbohidratcs  y  deficiente  en  proteínas,  grasas y comple- 
jo B, mencionan  la  existencia  de  un  síndrome que no es  la clá- 
sisa pelagra,  ni  el  beriberi  definido,  ni  la  arriboflavinosis  ni  el 
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esprue,  caracterizado por astenia,  pérdida  de peso, irritabllidad, 
debilidad,  hipoclorhidria,  fragilidad  capilar  e  irritabilidad  gastro- 
intestinal. 

G. MILLER y T. E. MACHELLA  (307),  en 1944, aceptan  que 
en  la maycría  de los  casos la  carencia  del  complejo B es  múlti- 
ple, no limitándose  a  un  determinado  factor. 

C. V. MOORE, V. MINNICH, R. W. VILTER y T. D. SPIES 
(314), en 1943, estudian 50 casos de  anemia  hipocroma y macro- 
cítica, de los cuales 32 tenían  manifestaciones  clínicas  de  caren- 
cia B, 15 con carencia  de  más  de  un  factor  del  complejo.  Tcdos 
los  pacientes  tuviercn  respuesta  hematológica  a la ferroterapia, 
no pudiéndose  demostrar acción favorecedora  por  parte  de la 
levadura  de  cerveza  en  el  sentido  de  aumentar la  eficacia tera- 
péutica  del  Fe,  nc  existiendo  tampoco  mayor  tendencia  por  parte 
de la anemia  a  ocurrir con mayor  frecuencia  en  alguno  de los 
estados  carenciales  determinados  por la falta  de  tiamina, ácido 
nicotínico y riboflavina. No se observaron  cascs de anemia hipo- 
croma  asociados con altos  valores  de Fe sérico, como sucede  en 
la  carencia  de  piridcxina. 

H. C. TROWELL (458), en 1943, haciendo  una  revisión  de las 
anemias  carenciales,  especialmente  de  las  tropicales,  analiza el 
papel de la malnutrición  en  su  determinismo.  En  algunos casos, 
a la anemia  macrocitaria  ortocrómica  por  carencia  de F. E., se 
suma  un déficit de  hierro  y  el  cuadro clínico puede  ser difícil de  
reconocer. El autor  prcpone  que  a  dicha  forma  mixta se la llame 
anemia  dimórfica,  respondiendo  algunos  pacientes a la hepato- 
terapia. 

Con la  relación  hecha  se ha dado  una  idea  de lo que  es la  ca- 
rencia  subclínica,  de lo que son los síndromes  policarenciales, de 
que las avitamincsis, con frecuencia  múltiples,  están  a  su  vez 
superpuestas  a  cuadros ,de carencia  férrica y proteica y que  a  la 
perturbación  metabólica  de la  carencia se llega  por  vía  primitiva 
o secundaria. 

Estos  conceptos  serán  de  mucha  utilidad  en  la discusión  pato- 
génica ulterior,  por lo que  serán desglosados repetidamente. 
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2) Nutrici6n y carencias en Venezuela 

En nuestro país,  por razznes económicas y sociales, una  gran 
masa de la  población está  sometida  a una alimentación  comple- 
tamente  inadecuada,  que no puede sino  abocar  a  ia  policarencia 
y cuyos  efectos  son agravados  por  las  enfermedades  y  el  parasi- 
tismo de tcdo  tipo,  especialmente  intestinal. 

Ello no puede menos que  tener  una  honda  trascendencia pato- 
lógica, ya  que  la  desnutrición,  de por sí agente etiológico de en- 
fermedad,  facilita o permite el desarrollo  de  gran  número  de  en- 
tidades  morbosas, entre ellas  las  parasitarias,  que  gczan  de  gran 
preponderancia en nuestro medio. 

De este modo, carencias  clínicas o subclinicas,  quitan  por así 
decirlo,  la  máscara  de  parasitosis  asintomáticas,  colocándoles  las 
alas  necesarias  para  el  despliegue  de su  semiclogía. 

El hambre  crónica es,  posiblemente, el  mayor  de los  males 
de  nuestro  pueblo  enfermo.  Por ello  realizaremos  aunque  sea 
una somera  revisión de  las publicaciones que  sobrenutrición se 
han hecho  en  Venezuela,  para  dar  luego  cuenta del valor que 
entre ncsotros  se  le  ha  asignado  a  la  carencia  en  la génesis 
d e  cierto  tipo de cardiopatías. 

1. Alimentaci6n y perturbaciones nutritivas en el país 

De  acuerdo con el  infbrme  presentado  por  la Sección de Nu- 
trición  del  Ministerio de  Sanidad  y  Asistencia  Social  a  la XI Con- 
ferencja  Sanitaria  Panamericana (309), en 1942, la  alimentación 
de  la  población  campesina  y obrera  de Venezuela es deficiente  e 
insuficiente,  existiendo  una  prcporción  excesiva de consumo de 
hidratos  de  carbono, e n  relación con los otros  elementos  nutri- 
tivos.  En cuanto  al consumo de leche y de  carne,  está  muy  lejos 
de ser  aceptable. 

En  la zona de  Guatire,  por  ejemplo, H. LEROUX (253), en 
1944, encuentra  que  el consumo  diario per  cápita  es  de 36 gr. 
de carfie y de 1 c. c. de leche. 

J. M. BENGOA (42), en 1940, hace  ver  que  las  carencias  pro- 
teínicas y férricas  son  frecuentes  en  nuestros  sujetos caquécticos 
y anémico-parasitados. 

71 = a  

_, ' 



BEKALGES, en  Anzoátegui;  ARCHILA y NIETO,  en  Cojedes; 
y CONZALEZ  ORSINI  en  Sucre,  dan  cuenia  de  la  carencia 
prcteínica y vitamínica  a  que ab:ca, en  general,  nuestro sisternz. 
de  alimentación. 

F. CROFEZA y C.  CASTILLO  (336),  en 1937-38 y M. FRAN- 
CO (152), en 1939, se  han  ocupado  de los síndrornes  policarencia- 
les  en nuestra  infancia,  señalando sus características  (hipotrofia 
pondo-estatural,  trastornos  gastrointestinales,  anasarca,  anemia, 
alteracicnes  de  la  piel y del  pelo,  pérdida  de  la  inmunidad,  etc.). 
El parasitismo  intestinal  constituye  un  factor accesorio. Lo esen- 
cial  es la insuficiencia  alimenticia: se  trata  de niiíos hipoalimen- 
tados, con carencia  .vitamínica, con carencia de grasas, con una 
ración  proteica  excesivamente escasa y  que  reciben  una  cantidad 
relativamente  exagerada  de  glúcidos.  En  suma,  pues,  carencia 
ccmbinada. 

L. E. GAMEZ  (156).  en 1938, encuentra  que el  ccnsumo  de 
frutas  es  nulo o inadecuada  en  el 71  7: de los niños  examinados. 

F. DE VENANZI  (112), en 1940, analizando  la  alimentación 
de 445 trabajadores  ,encuentra  en  el 73.5 f ;  un consumo  inade- 
cuado  de  prótidos. 

H.  GARCIA AROCHA (1571, en 1942, investigando  la  proti- 
demia  en 533 niños, encuentra  una  cifra  media  de 7-7-24 gr. :; , 
observa que  su  nivel  guarda  relación  con ¡a escala  social y que 
la  deficiencia protíciica más  generalizada  parece  ser en proteinas 
animales.  en  razón  de  su  más  elevado costo. 

F. DE VEKANZI  (113),  en 1942, halla como protidemi2  media 
de 405 personas  sanas 6.58 l,;:, lo cual  revela  en  el 80.24 : i  del 
material  humano  analizado  un  estado  de  hipoprotidernia  super- 

8 , .  pcnible a la baja  ingestibn  proteica. 

De  acuerdo con J. 1. BALDO (23),  en 1943, en  nuestro  medio 
se  consumen  por  habitante y por  día, 34 gr.  de  carne, 100 c. c. de 
leche y 53 gr.  de glúcidos;  es  decir,  el  doble de  hidratos  de  car- 
bono y la  tercera  parte  de  proteínas  de lo requerido. 

N: es: pues,  de  admirarse,  que con estos  regímenes,  aparez- 
can  en ios moradores  del  país  carencias  de  todo  tipo:  proteica, 
férrica,  vitamínica.  Respecto  a  las  avitaminosis,  hemos  de  decir 
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que  el escorbuto en iornla  típica  se  ha  descrlto  aunque  rara  vez, 
contrastando  con  la  deficiencia  de  ácido  ascórbico  revelada  por 
los tesis  respectivos con bastante  frecuencia;  en  cuanto  al saqui- 
ttsmo, observado  ya  por J. M. DE LOS RIOS,  existe  igualmente 
en  nuestros r.iños adoptardo  generalmente  formas  frustras,  ha- 
Diéndose ccupado de su descripción  R.  AGUIAR  NIETO ( 7 ) ,  en 
1840; las  carencias  del  complejo B han sido más extensamente 
analizadas. 

Respecto  a  la  pelagra  han sido publicados  estudios  por  R. 
MEDINA JIMENEZ (296), en 1902; F. LAIRET (246), en 1924; 
M. JIMENEZ  RIVERO  (223),  en 1934; L. CASTILLO  (82),  en 
1941, y P. GUERRA (177), en 1943. Nosotros  hemos  visto un  re- 
gular  número  de cascs de  pelagra con  lesiones  cutáneas  en  el 
Hospital  Vargas; si se  considera que  la  dermatitis sólo ocurre  en 
,el 30 ‘i: de los casos de  pelagra,  habrá  de  deducirse  que  la ca- 
rencia  de  ácido  nicotínico  reviste  en  nuestro  medio  una  frecuen- 
cia posiblemente  elevada,  que  corresponde  precisar. 

La eEaesPi6n de nuestrc besibesi.-Aunque ya  en 1800 se  men- 
cionan  casos  en  Venezuela de  individuos  atacados  de  parálisis 
y  edemas con palpitaciones y disnea,  es  hacia 1880 cuando co- 
mienza  a  conocerse  el  beriberi  en  el  país, en el  interior  de 
Guayana,  donde  se  le desigt.aba con el  calificativo  Rombre  de 
“‘parálisis”. 

Desde  entcnces  la  enfermedad se conoce al  estado  endémico 
entre  ncsotrcs, con  brotes  epidémicos. Es de  señalar  que  por 
mucho  tiempo  la  opinión  de  nuestros clínicos se  orientó  a  con- 
siderar  el  beriberi ccm:: una  enfermedad  infecciosa,  a  germen 
desconocido y con  caracteres  de  contagiosidad. 

Las  primeras  publicaciones  sobre  la  dolencia  se  deben  a P. 1. 
AGUERREVERE (6), en 1886, quien  publica  algunos  casos  de  la 
epidemia  eat,onces  reinante.  En 1887, E. OXFORD (340); en 1889, 
A. LEVY (256), y en 1900, M. A. RODRIGUEZ  (388),  realizan 
nuevas a.portaciones. 

L. ALVARADO (9), en 1901, publica 1 cas3 de  beriberi  de 
forma  polineurítica. 

E. DIAZ VARGAS (116), en 1902, expone 7 casos de  beriberi, 
:3 de ellos  mortales. 
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P. E. LUGO (217),  en 1904, refiere la existencia  de  una  forma. 
clínica recidivante  de  beriberi. 

F. R.  PAEZ (3411, en 1917, se  ocupa de  analizar la  etiología 
del  beriberi  en la  Hoya  del Orinoco. 

A. BELLO (391, en 1S19, analiza la  cuestión de la  etiología del 
beriberi;  enfermedad  que  en  cpinión  de J. GRATEROL Y MOR- 
LES (174) es una  polineuritis toxi-infecciosa. 

C. E. SALOM (399),  en 1920, menciona  que  en  casi todo el. 
Estado  Bolivar se ha  visto  el  beriberi,  haciendo  una  reseña clí- 
nica  de la enfermedad. 

V. DE MILLITA (110), en 1921, da  cuenta  que el beriberi 
reina  endémicamente  en  el  Estado  Apure,  presentando  exacer- 
baciones  epidémicas. 

F. R.  PAEZ (342),  en 1921, expresa  que  se  ha  observado  el 
beriberi  en  Bzlivar,  Apure,  Zamora,  Portuguesa,  Cojedes,  Cara- 
bobo, Aragua,  Miranda,  Guárico,  Monagas y Territorios  Fede- 
rales. En casos  vistos  en  el  Hospital  Ruiz  de  Ciudad Bolívar-en 
cuyo  lugar la mortalidad  por  beriberi  fu6 de 334 personas  entre 

. 1885 y 1920"el éxito  letal se cbservó  en  el 26.33 5,; de los pa- 
cientes. E. SIFUENTES (1921) estudia  el  beriberi  en  Apure y 
Zamora. 

R. MEDINA JIMENEZ (297), en 1922, reseña  que  el  beriberi 
existe  endémicamente  en los distritos  de  Zamora  ribereños con 
el  rio  Apure. 

J. GRATEROL Y MORLES  (173), en 1929, califica  a un caso 
de  beriberi como polineuromielitis  toxi-infecciosa.  El  paciente 
tenia gran taquicardia. 

J. MILIANI (306), en 1929, se  ccupa  del  estudio de la  poli- 
neuritis,  a  la  cual  hace  sinónimo  de  beriberi. 

H. LANDAETA PAYARES  (242),  en 1932, reporta 1 caso de. 
beriberi  a  forma  polineurítiea. 

F. R. PAEZ  (343), en 1932, vuelve  a  ocuparse de la  etiología 
de la enfermedad. 
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J. MONAGAS  (311), en 1932, expresa  que  la  polineuritis be- 
ribérica  sería  muy  frecuente  entre nosotros. El  autor  expone  5 
casos de  pclineuritis:  en  uno  había  taquicardia,  en  otro  eretismo 
al esfuerzo y en  un  tercero  ensanchamiento  cardíaco  con  taqui- 
cardia. En los enfermos  existe  debilidad  general,  emaciación, 
anemia, arr i tmia y tendencia  al colapso.  Ninguno de los casos 
tenía  parásitos  en  las  heces. 

E. CELIS SAUME (84), en 1933, expresa  haber  visto 22 casos 
de  beriberi en el  área  de Calabozo, en  el  desarrollo  de  cuya  do- " 

lencia  considera al paludismo  y  a  la  anquilostomiasis,  provoca- 
dores  de  un  estado  de  menor  resistencia. El autcr  refiere  las  tres 
formas  de la enfermedad. 

R. VAN PRAAG (467), en 1933, da  cuenta  de  la  endemicidad 
del  beriberi  en la  zona de  Guayana,  mencionando  una  recrudes- 
cencia invernal.  La  enfermedad  reviste  formas  mortales  en  algu- 
nos casos. El paludismo, la  anquilostomiasis  y  la  tuberculosis se 
encuentran  frecuentemente  ascciados  a  ella. 

J. FIGARELLA  (137),  en 1934, expone  haber  visto  en  la  re- 
gión de  Tumeremo  unos 150 casos de  beriberi,  entre  ellos  formas 
húmedas con anasa;.ca y  formas  cardíacas. Los beribéricos  son 
regularmente  obreros  de  las  minas  que  se  trabajan en la  región. 
Los indics no se  encuentran  atacados, como si  las  personas  ya 
aclimatadas  en  una  región  beriberígena  tuviesen  más  resistencia 
a adquirir  la  enfermedad.  El  autor  considera  al  beriberi como 
una infección endémica  en la que  el  factor  alimento y el  factor 
humedad  obran como causas  predisponentes. 

F. PIFANO (359), en 1935, durante  una epidemia de  beriberi 
sobrevenida  en  el  caserío  El  Chino,  del  Estado,  Yaracuy,  pudo 
comprobar  que  las  personas  que  enfermaron  eran  las  que se 
habían  nutrido  del  arroz  contenido  en  un  determinado  silo, ha- 
llando  la  explicación del  fenómeno  en  la  destrucción  del em: 
brión  del  grano por  hongcs, con lo cual  su  contenido  tiamínico 
se vió grandemente  disminuido, 

L. MARADEI  (279),  en 1936, expone  3 casos de  beriberi, 
mencionando  la  sintomatología  cardio-vascular de la  enfermedad. 

R. ARCHILA  (12),  en 1937, refiere  que  el  beriberi  es  muy 
frecuente  en la  Hoya del Orinoco.  De las 22.735 defunciones re- 

' ,-, 
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gisiradas en Ciudad  Bolívar entre 1885 y 1936, 393 se  debieron a 
la enfermedad. En la hcya  del  Lago  de  Maracaibo  tamb" :en se 

, regislra  beriberi. 

R. G. TEPLEIXA PAIVA (356)), en 1937, expresa  que  esporádi- 
camente SF observan en  Venezuela  casos  clínicos  cuyos  sintornas 
permiten  considerarlos como beriberi. 

S.  A. DOMINICI (122), en 1944, expresa  no  haber  visto sino 
ocasionalmente  beriberi,  siempre  en  fcrma  de  polineuritis  seca, 
recordando  uno solo caso de tipo  húmedo.  Confiesa  el autor,  no 
haber podido pcner  en  claro  la  naturaleza  avitaminósica  de 
nuestro  beriberi,  por lo cual  piensa  que  no  se  debe  rechazar 
por  completo  el  origen  infectivo de casos  esporádicos. 

, .  

R. JAFFE y K. NEUBURGER (218), en 1944, señalan  que  es 
muy  probable  que  en  Venezuela  existan cases de  beriberi con 
lesiones  anatómicas  tan  graves  que  sean  capaces  de  producir  la 

' muerte.  Se  fundamentan  en  la  existencia  de casos con dilatación 
.cardíaca  sin  miocarditis y en los cuales  a  veces  hay  lesiones 
microscópicas que  corresponden  a  las  descritas  en los casos de 
avitaminosis; en !a existencia  de casos ccn  infiltraciones mio- 
cárdicas  en los cuales no se  puso  de  manifiesto  causa  alguna y 
en  la  combir.ación de tales  lesiones  miocárdicas  con  lesiones 
degenerativas  rerviosas  de los nervios  periféricos  de  las  piernas. 

(> 

2. Cardicpatias y carencias entre msotros 

A. PI SUÑER (363), en 1942. sugiere  la  posibilidad c3e que 
algunas de nuestras  muertes  bruscas  se  deban  a  la  carencia  de 
tiamura 

A. SANABRIA (403), en 1944, expresa  que la  bilharziosis  en- 
cuentra en ruestro  pueblo,  debilitado  por  otras  parasitosis  y  de- 
ficientemente  nutrido,  un  campo  propicio  para  desarrollar sus 
más malignas  manifestaciones,  entre  las  cuales  se  destaca  el  ata- 
que rniocárdic-: y señala  que  aunque  todavía  no  están  estudiados 
los factores  carenciales  en  la  génesis  de  la  miocarditis  bilharzia- 
na, sin duda  deben  de  tener  gran  influencia  sobre  ella  (carencia 
,crónica  de  tiamina,  anemia,  hipoproteinemia,  etc.). 
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R. JAFFE y K. NEUBURGER (218),  en 1944, dan  cuenta, se- 
gún  se  expresó con anterioridad,  de la gran  probabilidad  de exis- 
teccia  de  formas  mortales  de  beriberi en  Venezuela. Ya en 1943 
JAFFE,  en su análisis  de  la  patogenia  de  nuestras  miocarditis 
crónicas,  había  hecho  mención de la  posibilidad de  encontrarse 
en  el  país casos de  dilatación  cardíaca  producida  por  carencia de 
B,; de  hecho, en  el 10 ‘i: de  su  material  de  miocarditis  no  pudo 
comprobar  sífilis,  bilharzia  ni  necatoriasis;  además, en algunos 
casos había  incongruencia entre  el aspecto  macrcscópico “cuyo 
síntoma  principal  es  la  dilatación,  a  veces  predominante  del  lado 
derecho- y e! estudio microscópico, que no revelaba lesiones. 
Expresan los autores  que  el aspecto  del  corazón en casos de be- 
riberi no es  uniforme  ni  característico como para  permitir  el 
diagnóstico;  la  dilatación es el hallazgo que  se  observa  en todos 
los casos, c m  lesiones de la  pared  cardíaca, con base  degenerati- 
va o inflamatoria;  las lesiones  descritas  en  las  fibras  musculares 
son degenerativas y pueden  evolucionar  hasta  adquirir  el aspec- 
to de  una  inflamación  verdadera.  Se  concluye,  entonces,  que el  
hallazgo de lesiones  cardíacas  aisladamente,  no  permite  el  diag- 
nóstico de  beriberi;  pero  encontrándose  un corazón dilatado  sin 
lesiones  histológicas inflamatorias,  hay  que  pensar en  la posi- 
bilidad  de  la  enfermedad y tanto  más si faltan  las  otras  causas 
de miocarditis más frecuentemente  encontradas. Como e n  el 
beriberi se hallan lesiones en los nervios  periféricos,  pr,osiguen 
los autores,  aunque  ellas no sean  características,  permiten,  por su 
coexistencia con las  lesiones  cardíacas, una  mayor posibilidad 
para el  diagnóstico. Sobre 13 cases estudiados, 9 presentaban le- 
lesiones  nerviosas y miocárdicas,  debiéndose  pensar  en el beri- 
beri; como enfermedades asociadas estaban  diversamente  repar- ’ 

tidas sífilis,  bilharziosis,  anquilostomiasis, nefritis y neoplasia  pi- 
Iórica. La  autopsia No 10, en  la  casuística de los autores,  se refie- 
re a  un  hombre  de 32 años, con intenso  parasitismo  por  Necator 
y  bilharziosis  discreta,  que  presentaba  miocarditis  crónica --con 
cicatrices  extensas y difusas,  infiltraciones  relativamente  peque- 
ñas y circunscritas en  el miocardio, infiltración  difusa  subperi- 
cardial,  dilatación  de  tcdas  las  cavidades  cardíacas y trombas 
en  ambos  ventrículos  y en la  aurícula derecha-  y  desmieliniza- 
ción extensa con fibrosis  endo y perineural;  se  trataba,  pues,  de 
un caso de  beriberi  pero  en combinación con schistosomiasis y 
necatoriasis  debido  a  la  concomitancia de  estas  infecciones con 
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lesiones  cardíacas  muy  acentuadas.  La  existencia  de  infiltracio- 
nes  en  el  miocardio, como en  la  miocarditis  verdadera,  que po- 
dría  rechazar  el  diagnóstico  de  beriberi,  es  una objección que 
puede  alejarse,  ya  que,  dentro  de la dcctrina  patogénica  de 
JAFFE, parece lógico que  se  encuentren lesiones en  todos los 
casos que  tengan  alteraciones  degenerativas,  siempre  que  haya 
habido  tlernpo suficiente  para  que  se  desarrollen  las lesiones in- 
filtrativas:  sería  entonces  explicable  la  existencia  de  este  tipo  de 
lesiones  en  el beriberi. En suma,  parece  prcbable  que  la combi- 
nación de  lesimes nerviosas  degenerativas con lesiones  miocár- 
dicas  hable  en  sentido  de la carencia  de B,. Ninguno  de los casos 
examinados  puede  considerarse como definitivamente  puro,  ya 
$que la  enfermeu'ad  carencia1 estaba  en  czncomitancia con afec- 
ciones  productoras  de  miocarditis, lo cual,  aunque no quiere  de- 
cir  que dichos cas-s no pudiesen  ser  debidos al  beriberi. zeñala 
la posibilidad de  que  las lesiones cardíacas  fuesen  producidas 
por  ellas y n o  prr  la  avitaminosis.  Concluyen  lcs  autores que si 
se  puede  pensar  que la  existencia  de  miocarditis  favorn czca con 
su  debilidad  el  desarrollo  de  una  avitaminosis,  más  convincente 
es lo contrario,  de  que  la  existencia  de un beriberi  favorezca  el 
desarrollo  de  una  miccarditis  verdadera. 

, 
Es de  preguntarse  si  siempre  existen lesiones de los nervios 

periféricos  en  casos de  beriberi,  ya  que  existen  formas  clínicas 
sin  ninguna  manifestaciones  neurítica,  en  vista  de lo cual la coe- 
xistencia de lesiones  neuro-miocárdicas  es  de  mucho  valcr  cuan- 
do  existe,  pero  no  es  probatoria  cuando  deja  de  ocurrir.  De  este 
modo,  el  criterio clínico, de mcdificación de  la  sintomatología, 
del ECG y de la sombra  radiográfica  sería de  mayor  valor  que 
el  criterio  anatómico,  al  comprobar  la eficacia terapéutica de la 
vitaminoterapia B,, porque  englobaría  seguramente  más  cascs; 
aunque tamDoco es  perfecto,  porque  cabe  suponer  la  existencia 
de lesiones irreversibles  determinadas  por la  propia  carencia o 
por  un  factor asociad2  a ella. 

Un hecho  sobre  el  cual  conviFne  insistir  es  el  que no puede 
rechazarse la existencia  de  una  carencia  por  el  hecho  de  que 
esté asociac'a a  un  factor  capaz  de  afectar a l  miocardio, en cuyo 
caso  si  bien 113 se  trata  de  beriberi  puro,  existe  un  estado  cardía- 
eo mixto  en  cuanto a las  lesiones,  degenerativo-inflamatorio,  en 
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.el  cual  resulta  muy difícil  deslindar  qué parte corresponde a 
la  carencia y qué  parte a  la  parasitosis  en  la  etiología de las 
lesiones  presentes,  sobre  tcdo  que  tanto  en  anquilostomiasis co- 
mo en schistosomiasis tienen  oportunidad  amplia de presenta- 
ción las carencias  de  todo  tipo, entre ellas  las de tiamina. 

S .  A. DOMINICI (122), en 1944, se  expresa  así:  “La  otra  nue- 
va  influencia  que  ya  se  apunta  en la  patogenia  de  las  miocarditis 
crónicas,  especialmente  en  las  bilharzianas y necatorianas,  es  la 
de la  avliaminosis o sea  de  la  carencia.  ¿Cuál  de  nuestros míse- 
ros  campesinos,  mal  nutridos, casi hambrientos,  que  constituyen 
el material  abonado, casi el único, de  todas  las  parasitosis  y  todas 
las  infecciones, se  halla  exento  de dos o tres  de  las  carellcias 
mencionadas?  Fácil es, pues,  achacar  a  las  avitaminosis los males 
todos que son obra  indiscutible,  en  su  origen,  de”parásitos y bac- 
terias.  La acción de la  carencia en la  patogenia  y  en  las  manifes- 
taciones de las  afecciones parasitarias y del hígado sería  más 
comprensible  que  la acción dominante  de  la  alergia en los pro- 
cesos anatómicos  de  esas  afecciones. Mas no necesitamos consi- 
,derarlas como carenciales o alérgicas,  pcniendo  a  un  lado su 
causa  esencial, el parásito”. El autor  añade: “Con el estímulo 
vivificador,  la  sangre  lleva  al miocardio  noxinas, gérmenes y to- 
xinas  que  continuamente  impregnan  sus células. Altamente di- 
ferenciadas  logran  resistir  la  injuria  de  cada  instante,  pero si la 
infección  es grave, si intensa  y  prclongada  la  intoxicación, i d á -  
mame y  degeneran y, al cabo,  ceden, de  donde  las  insuficiencias 
ventriculares, la  distensión  y !a dilatación  cardíacas con todas 
sus consecuencias. Tal  es la  génesis de la  miocarditis  crónica; 
su principal  agente  es  el  parásito,  animal o vegetal”. 

Refiriéndose  a  la  miocarditis  beribérica,  DOMINICI  describe 
el caso de un marino, bien alimentado, con polineuriiis,  scplo 
sistólico  suave  en  la  base,  taquicardia,  ligera  arritmia y corazón 
de  tamaño  normal. Respecto a la  miocarditls  etílica,  inSica el 
.autor  que en  Venezuela no se han  estudiado  las  manifestaciones 
cardíacas  del etilismo. 

B. GOMEZ y C. GIL YEPEZ (164), en 1945, expresan  que 
nuestras  miocarditis  están  altamente  influenciadas por  el factor 
nutritivo. ‘‘Mientras que los luéticos,  necatoriásicos  y  bilharzia- 
nos que  llegan  al  hospital  sufren  de  miocarditis  nostras en un  alto 
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porcentaje,  mientras  esta afección es  de  observación  frecuente 
en 1:s servicios  hospitalarios,  en  clientela  privada su observación 
es excepcional. En  el  Hospital  el 40 54 de los cardiópatas  sufren 
de  miocarditis;  en  clientela  privada  alcanzan al  5 y;.” 

“No es  la  falta  de  comprobación  necrópsica  en  la  clientela  pri- 
vada, así como tampoco  la  diferencia  de los tratamientos,  el  fac- 
tGr responsable  para  que  en  uncs casos aparezca  la localización 
miocárdica muy frecuente,  mientras  que  en  otros  sea  excepcio- 
Ea1 en el censo de  las  ya  mencionadas  afecciones”. Y prosiguen 
los autores:  “Hay  razones  para  no  aceptar  de  inmediato  una  re- 
lación  eticlógica  estrecha  entre  las  miocarditis  )nostras y las 
causas  anteriormente  señaladas,  sin  llegar  por  ello a negarles 
toda  participación.  Es  necesario  apelar  a  otros  posibles  factores 
etiológicos que,  predominantes o asociados, intervengan  en  su 
génesis. Si reflexionamos szbre la diferencia  entre la clientela 
privada y la  de  hospital,  salta  a la vista de  inmediato  la noción 
del  desigual  régimen  alimenticio  en  las  dos  categorías”. “Es ló- 
gico suponer  que  tales  deficiencias  nutritivas  no son toleradas 
impunemente  por  el  organismo.  Nuestra  patología  de  la  gente 
humilde,  ciudadana o rural,  seguramente  está  fuertemente  in- 
fluenciada  por  estas  anómalas  condiciones  de  alimentación,  in- 
tervinien20  activamente  en  procesos  patológlcos  diversos,  no 
asignadrs  a  carencias  nutritivas,  al  menos  en  la Medicina tra- 
dicional”. 

Finalizan los autores  así:  “Por  lo  que  respecta  a  la  miocardi- 
tis,  llegamos  a  la  conclusión de  que  factores  nutritivos  tienen 
gran  importancia  en  su  desarrollo,  sin  que  podamos  pcrmenori- 
zar  el  alcance,  grado  de  carencia,  como  tampoco  discriminar  el o 
los factores  determinantes  de  la  miocarditis”. 

A. SANABRIA y A.  PLANCHART (404), en 1945, han  elabo-- 
rad3  una  nueva  hipótesis  patogénica  de  la  miocarditis  bilharzia- 

, /  na  (Cuadro No 1). 
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CUADRO NQ 1 

(Según A. Sanabria - A. Planohart.) 



LOS  autores  se  basan  en  el  estudio  de 6 casos tratados  por 
complejo B, vitamina A, colina, extracto  hepático  y  dieta  hiper- 
proteica, en 10s cuales  se  observarcn  modificaciones  del  estado 
cardíaco.  En  un  paciente que presttntaba  lesiones  netas,  hubo-des- 
aparición  del  desnivel de ST en D, y D" con reducción de la si- 
lueta  cardíaca. En ctro caso con fibrilación  auricular,  bloqueo 
A-V, intensa  bradiosrdia, bloqueo intraventricular y extrasísto- 
les ventriculares  multifocales con crisis  transitorias  de  fibrila- 
ción ventricular,  se  cbservó la  desaparición  de los vértigos y d e  
la  fibrilación  auricular,  restabieciéndose  el  ritmo  normal y aun- 
que persistió  el  bloqueo  desapareció  la  extrasistolia y el  voltaje 
aumentó  en  tcdas  las derivaciones. Otro  enfermo, con arritmia 
extrasist6lica  multifocal y QRS de O.l2", vió aumentar su diure- 
sis y desaparecer los extrasístoles. De acuerdo  a los autores,  la 
aparición  de  miocarditis  se  debería  a dos causas  patogénicas, se- 
gún se trate  de  una miocarditis  pura o que  complique  a  una 
cirrosis:  en  el  primer caso, sólo aparecería en sujetcs  carentes  de 
los factores  nutritivos esenciales; en  el segundo, los trastornos 
del  parénquima  hepático  traerían la  carencia  de  dichos  principios 
necesarios  para  la  constitución  histclógica  normal y el funcio- 
namiento  del corazón. Una vez que  existe la  lesión o la  altera- 
ción funcicnal  del miocardio,  la  presencia de  vermes con sus to- 
xinas  desencadenaría  el  cuadro  clínico. 

E. DAVILA  CELIS y R. J. NERI (323), en 1945, en  el  Hospital 
Los Andes, de  Mérida,  refieren  haber  realizado  algunas  cbserva- 
ciones de  sujetos con insuficiencia  cardíaca, en los cuales  la  vita- 
minoterapia B, logró,  aislada o combinadamente,  determinar la 
mejoría  del  estado  circulatorio. 

Nos-tros (40-41), en 1945, ya  hemos  dado  cuenta de Ia inter 
vención de la  carencia  en  la  génesis de la miocardiopatía  anqui- 
lostomiásica. 

3) Repercusión  miocárdica de los estados carenciales 

Expresa SOMA WEISS (490), en 1940, que  en  ciertos  estados 
nutritivas  existe relación entre  el  disturbio metabólico y la dis- 
función  concomitante  del  corazón y de los vasos.  Ello no es  sor- 
presivo en vista de la  sensibilidad  del  sistema  cardio-vascular a 
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10s factores  intrínsecos y extrínsecos y dado  que  uno  de 10s con- . 
tactos  más intimas que  se  dan  en la vida  es  el  del  organismo 
coi1 el medio  a través  de la  alimentación.  Las  deficiencias  nu- 
tritivas  pueden  afectar  al  corazón  por  diversas vías. 

Cabe  analizar  la  repercusión  de  las  avitaminosis,  de  la  caren- 
cia  proteica y de la  carencia  mineral  sobre  el  corazón. 

Expresa  WEISS  que  en la malnutrición,  debido  a  reducción 
simultánea y a  menudo  proporcicnada  de  la  ingesta  calórica y de 
las  vitaminas,  así como de los procesos  metabólicos  intermedia- 
rios, los síntomas  de  carencia  vitamínica no se  desarrollan; que 
ni'nguna de  las  manifestaciones de déficit  vitamínicg  es  especi- 
fica y que  en  el  hombre  la mono-avitaminosis  puede  ser  gredo- 
rninante  en  algunos  cuadros  pero no única. 

La  deficiencia de vitaminas  se  acompaña  de  trastornos de1 
" metabolismo  intermediariz,  lo  que  trae,  en  orden  progresivo, 

alteraciones  bioquímicas,  funcionales y estructurales. Estos  cam- 
bios  pueden  progresar  desde un  estado  de  fácii  reversibllidad a 
citro de  lenta  reducción o rreversible.  De  allí  que la  t,erapia  subs- 
titutiva  pueda no resultar  en  la  restauración  de la normalidad 
funcional:  la  administración  de  vitaminas,  prosigue WEISS, cura 
prontamente los disturbios  químicos y fisiológicos, pero  es  de ac- 
ción  escasa o nula  en  la  reparación  de los tejidos  muy lesionados. 

Señala V. P. SYDENSTRICKER (439), en 1942, que la  etiolo- 
gía  específica de l a s  manifestaciznes  clínicas  de  las  avitaminosis, 
es probablemente  el  esfuerzo  del  organismo  para  derivar  ener- 
gías de los carbohidratos  en exceso, mediante la cantidad dispo- 
nible üe vitaminas  para  dar coenzimas. El metabolismo  intimo 
celular  sería  normal,  procediendo la enfermedad de la  insuficien- 
cia  del  aporte  extrínseco. El beriberi  pasaría  a  ser  el  efecto de 
una decarboxilación  inadecuada  del  ácido  pirúvico, al paso que 
la pelagra y la arriboflavinosis  resultarian  de  una  insuficiencia 
de la  deshidrogenación de las  hexosas  en  uno o vari3s  momentos 
de su metabolismo  intermedio. 

El  papel  de Ia tiamina,  ácido  nicotínico y riboflavina,  depen- 
de  de su presencia  en  varias  coenzimas  esenciales  para  la  deri- 
vación  energética  a  partir  de los  glúcidos. La  tiamina consti- 
tuye,  al  estado  de  difosfctiamina, la  cocarboxilasa,  necesaria para 
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l a  transformación  del &ido  pirúvico.  El  ácido  nicotínico  es  la 
fracción  activa  del difosfopiridín-nucleótido (coenzima 1) y del 
trifosfo-piridín-nucleótido (coenzima 11) ; esta  última cozimasa 
participa  en  la  cxidación  de  la hexosa-monofosfato, al paso que 
la primera  interviene  en  la utilización de Ia hexosadifosfato.  En 
cuanto  a  la  riboflavina  es  un  constituyente  de  las  flavoproteí- 
nas,  que  actúan  junta con los fosfopiridín-ndcleótidos en la  des- 
hidrogenación  fraccionada. de los carbohidratos. 

MELROD,  SPIES y ELWEJHEM (211, 1941, encuentran  en 
pacientes  pelagrosos,  disminución de  la coenzima 1 en los múscu- 
los  con  perturbación  de la función  oxidativa. 

' En  cuanto a  la  significación  fisio-patológica de  la  avitamincsis 
B1 en lo que respecta al metabolismo  del miocardio, ha sido pre- 
cisada  por los trabajos  de  numerosos  autores. 
1 

RIGLER  ha  pzdido  demostrar  que  la  vitamina B, estimula  el 
latido  de  las  aurículas  aisladas,  asimilándola a una  verdadera 
automatina. El miocardio sería  el  órgano  más  rico  en  tiamina 
(NIEHAUS-WRIGHT) y tiene  un  requerimiento  elevado  de  la 
vitamina.  El  hecho  de  que  las lesiones del miocardio  no se ob- 
serven  en  tcdos los casos de carencia de RI, se  debe,  según 
SCRIBA,  a  la  circunstancia de  que  es  preciso  para su aparición 
la  carencia  simultánea  de  proteínas.  El  fermento  responsable  de 
la  oxidación  del ácido láctico como producto  del  catabolismo 
energético  del  azúcar  en  el  miocardio, sólo puede  actuar  en  pre- 
sencia de  las coenzimas y de  la  aneurina  (BIRCH-MANN).  En 
opinión de algunos  autores, los  síntomas  cardíacos  del  beriberi  se 
deberían a la  acumulación  de ácido  láctico en  el miocardio 
(BIRCH-HARRIS) o al exceso de ácido  adenílico  (BIRCH, 
MAPSON, KALAJA, MARVANEM). El  aumento  de los fosfa- 
tus inorgánicos de la  sangre, sefíalado  en el beriberi (LECOQ- 
DUFFAU),  sería  la  expresión  de  un  trastorno  de los procesos 
de fosfcrilización. 

Se comprende,  pues,  toda  la  complejidad  metabólica  existen- 
te en estas  cuestiones,  que  en  seguida  pasamos  a  revisar. 



1. Manifestaciones  cardio-vasculares en la atiaminosis 

AUFRECHT (20), en 1895, considera  que el abuso  del  alcohol 
es capaz de  atacar  al miocardio,  reconoce  anatomopatológicamen- 
te las  alteraciones  cardíacas  por él determinadas e individualiz$ 
la  miocarditis alcohólica.  Ya BAUER (1860), había  señalado la 

' existencia de  hipertrofia  del corazón sin lesión valvular en all 
cohólicos; MUNZINGEN (1877), analizado  el  corazón de los be- 
bedores de vinc, y BOLLINGER (1884) publicado casos de hi- 
pertrofia  cardíaca  idiopática  en  bebedores  de  cerveza. 1 

H.  HUCHARD (202), en 1901, encuentra  en  alcoholistas sig- 
nos de insuficiencia mitral  funcional,  dilatación  cardíaca y ta- 
quiarritmia, con muerte  súbita  sin  causa  demostrable, lo que le 
lleva  a  emitir  la  hipótesis  de  una  paresia  tóxica  del  miocardiu. 

H.  VAQUEZ (464), en 1921, menciona  la  existencia de una 
miocarditis  subaguda  alcchólica,  cuyos  síntomas  iniciales  son  la 
disnea  de esfuerzo y la  taquicardia;  a los varios meses aparecen 
edemas,  congestión  hepática, irregularidad  del pulso, dilatacio'n 
cardíaca, sopio mitral  funcional y galope. Aparte  de la hipertro- 
fia,  dilatación y sobrecarga  grasosa  del  corazón,  las  lesiones  ana- 
tómicas  scn  inconstantes y poco características. 

M. MAGNIEL (275), en 1924, describe  casos  de  cardiopatías 
asociados  a una  ingestión excesiva de alcohol. Los pacientes te- 
nían corazones  ensanchados  y  flojos,  siendo con frecuencia obe- 
scs y polineuríticos. 

F. M. BALDWIN, H. B. COOK y V. E.  NELSON (24), en 1924, 
midiendo  la  tensión  arteria1  a  nivel  de  la  aorta en  ratas beribé- 
ricas,  encuentran  un  valor  promedio  de 34 mm., siendo lo normal 
84 mm. LCS autores  atribuyen  esta  hipotensión  a  una  alteración 
del  mixculo cardíaco. 

Ch. LAUBRY Y J. WALSER (248), en 1925, señalan  que la  
caracteristica  de los corazones primitivamente  ensanchados es 
la  integridad  absoluta  de  la  fibra  miocárdica; el sindrome  sería 
la manifestación de  una  alteración  funcional  que  afectaría 12 
tonicidad y contractilidad miocárdicas. 

E. MAY (286), en 1925, describe un caso de insuficiencta 
cardíaca  primitiva en un paciente de 34 años, en el cual b 
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autopsla  reveló corazón grande y blando y derrame  pleural 
bilateral. 

P. NOEL BERNARD y J. BABLET (329), en 1927, consideran 
' que  en  el  perícdo  último  del  beriberi  puede  aparecer  un  síndro- 
me azotémico e hipertensivo, en  un  cuadro  dominado por el 
sindrome  polineurítico y los trastornos  paroxísticos  cardic-pul- 

: monares. Los trastornos  cardíacos, al comienzo  ligados  a  la clo- 
' Turemia y a los edemas,  estarían  después  bajo la  dependencia de 
* las lesiones del  sistema  nervioso y del miocardio.  En  opinión de 
Ics autores  (327),  en  el  beriberi  hay  trastornos  de la  eliminación 
urinaria y lesiones  anatómicas  del  parénquima  renal. 

. K. F. WENCKEBACH (492), en 1928, y Lego K. F. WENC- 
KEBACH ccn W. C. AALSMER (1), e n  1929, analizan la feno- 

' rnenclogía del  beriberi  cardíaco,  encontrando  insuficiencia  cir- 
culatoria con dilatación y quiebra  de  la  función  del  ventriculo 
derecho.  El ECG no  está  constantemente  alterado. 

J. MOEBIUS (294), en 1929, realiza un estudio  anatomopato- 
lógico del  beriberi  agudo,  concluyendo  que dicho proceso pato- 
lógicz se  traduce  por  una  tumefacción  de  las  fizras miocárdicas. 
La  llamada  hipertrofia  cardíaca  sería por lo tanto  una seudo- 
hipertrofia  producida  por  edema  inter  e  intra-celular. El autor 
bautiza  a  estas  alteraciones histológicas  con el  nombre  de mio- 
degeneración  hidrópica  del  corazón.  Las  lesiones  musculares se- 
rían  primarias y no secundarias  a  una  neuritis. El beriberi  sería 
una afección caracterizada por un  trastorno  de  la  presión osmó- 
tica de la  substancia  contráctil  anisótropa y la carencia de B, 
impediría la adecuada  contracción de la  fibra. LOS edemas se 
deberían  al  aumento  de la  permeabilidad de  las  paredes vascu- 
lares y al descenso de la presión  mínima  secundariamente  a  la 
hipotonía  arterial. 

M. H. MONDON (312), en 1929, en  un alcohólico de 23 años, 
normotenso, con taquicardia,  pulso  irregular y disnea,  muerto 
de  pancreatitis  aguda  hemorrágica e infarto  mesentérico,  en- 
cuentrz  un corazón grande,  hipertrófico (530 gr.), histológica- 
mente  indemne,  que  aproxima  a  la  hipertrofia  cardíaca  primitiva 
de PAVIOT, BOUCHUT y BONAFE. 



C. W. CARTER y A.  N. DRURY (76), en 1929, emiten  la  hi- 
pótesis de  que  el  blcgueo  cardíaco  de  las  palomas  alimentadas 
ccn  arroz  pulido, es el  resultado  de  un  estado  de  vagotonía.  El 
bloqueo  se  instala  antes  que la  polineuritis y puede ir hasta  la 
disociación aurículo-ventricular  completa. 

, .  

P. NOEL BERNARD (330), en 1930, señala  que en el  beriberi 
agudo  hay  taquicardia (130 por minutc), disnea (30-40 por  mi- 
nuto), palpitaciones,  angustia  precordial,  pulso  débil,  inestabi- 
lidad  circulatoria, cianosis, fiebre  y  edema.  LOS signos de mio- 
carditis  van seguidos de  una asistolia aguda. El autor  atribuye 
la insuficiencia cardíaca'galopante  sin  enfermedad  previa  a  una 
acción tóxica bulbar. 

4, , 

, .  

A. N. DRURY, L. J. HARRIS  y C. MAUDSLEY (123), en 
d930, en  ratas  scmetidas  a  carencia  de  BI,  encuentran como sig- 
no característico  la  bradicardia. 

, .  

C. S. KEEFER  (233), en 1930, halla en la  dilatación  cardía- 
ca  del  beriberi  una  participación  predominante  de  las  cavidades 
derechas,  a  la vez que  atribuye  una  marcada  importancia a las 
modi@icaciories de la  circulacióh  periférica  en  la  génesis {$el 
sindrome  circulatorio  de  la  enfermedad. A nivel  de la fibra mio- 
cárdica  se  encontrarían imbibición  acuosa, infiltracih  grasa y 
iiegeneración  moderada. Por  otra  parte,  existiría  cierto  anta- 
gonismo entre las  manifestaciones  nerviosas  de  la  carencia y las 
circulatorias,  ya  que  las  formas  neuríticas  graves  se  acompañan 
por lo regular sólo de discretos  trastornos  circulatorios,  al paso 
que  las  formas  cardíacas  se  observan  de  preferencia en  individuos 
que no presentan  sino  síntomas  neuríticos  atenuados. 

K. F. VirENCKEBACH (493-4), en 1932, en 9 autopsias  de  be- 
ribéricos  encuentra  gran  dilatación  del  ccrazón  derecho con cono 
pulmcnar ~ u y  ostensible. En i Z  casos encontró  clínicamente  en- 
sanchamiento radiológico del corazón,  soplos,  latidos  precordia- 
les, pulso de  Corrigan,  ingurgitación  yugular, hstasis  hepático 
y disnea con molestia  precordial. Los trastornos son referidos  a 
la  degeneración  miocárdica, con pérdida  del  tono  de  la  fibra,  así 
ccm3 a la  dilatación de las  arteriolas  periféricas.  La lesión ana- 
tornopatológica  se caracterizaría por  retención  intracelular de 
agua. 
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A. HANNS y J. WARTER (182), en 1933, en 4 casos de  enfer- 
medad  miocárdica aswiada a polineuritis,  encuentran  la etiolo- 
gia  okscura o la  vinculan con el alcohol. 

' S. S. BOYD CAMPBELL y R. S. ALLISON (61), en 1933, es- 
tudiando los trazados  electrocardiográficos  en  pacientes  afectos 
de  polineuritis  tóxicas, recogen  ocho  observaciones  significativas, 
er. las cuales la afectación  cardinvascular  sobrepasaba  en  impor- 
t a c i a  a  los síntomas  neuríticos. Los autores  observan  ciertas 
araIogías entre dichos  casos  y  el  beriberi  oriental y se pregun- 
ta;?, aunque  no  concluyen en ello, si una  carencia  de B1 podría 
ser el origen  de 1:s disturbios  encontrados. 

W. C. AALSMER (2), en 1933, propone  el  test  de  la  adre- 
nalina  para el diagnóstico  del  beriberi. 

K. F. WENCKEBACH  (495), en 1934, expresa  que  el f h J 0  
sanguíneo  es  relativamente  r5pido  en  el  beriberi con cardiopatía 
y que los síntomas  de  insuficiencia  cardíaca,  que  se  acentúan  por 
la adrenalina,  mejoran  por  el  pitresín.  La  dilatación  del  ven- 
triculo  derech3  es  un  rasgo  notable,  particularmente  a  nivel  del 
cono pulmonar;  la  auricula  derecha  también  está  dilatada. Histo- 
lbgicamenie se  demuestra sarcólisis de las  fibras  musculares; a 
pesar d e  la  tumefacción  del  sarcoplasma,  la  estriación  puede 
estar  presente. El edema  intersticial  podría  ser  idéntico  al  de la 
inflamación  serosa de  Eppinger,  aunque no hay  vestigio  alguno 
de  inflamación.  Para WENCKEBACH la  vitamina B, sería un 
factor  regulador  de  la  tensión osmótica humcral;  la infiltración 
de la  fibra  cardíaca  sería  la  causa  de  la  hipodinamia, lo cual ex- 
plicaria la  regresión  paralela del ar?asarca,  de la hipertrofia 
del  corazón y de  sus  trastornos  funcionales  bajo la influencia de 
la vitaminoterapia.  En  el  beriberi,  el  síadrome circu.latorio se 
caracteriza pcr un  retorno excesivo  de  sangre,  un  vaciamiento 
demasiado  rápido de la  circulación  arteria1  en  la  periférica, un 
ver;trículo  derecho  claudicante  y  un  ventriculo  izquierdo con 
suficiente  energía;  recordaría  al  estado  circulatorio  constatado 
en la  ipsuficiencia  aórtica,  el  Basedow,  la  fiebre,  las  anemias y 
el aneurisma  arterio-vencso. 

G. SANKARAN y B. G. KRISHNAN (407), en 1935, comprue- 
ban  en  el  beriberi m-urino, la  aparición  ocasional de bloqtreo car- 
díaco, antes o después de instalados 10s síntomas nerviosos. 
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S. WEISS y R. W. WILKINS  (483),  en 1936, expresan  que 
puede  desarrollarse ccn una  frecuencia  mayor  que  la  esporá- 
dica,  disfunción  cardio-vascuiar  por  consumo de  una  dieta des- 
equilibrada,  especialmente  carente  en B1, afectándose un cora- 
zón sano o ya  enfermo.  Las  principales  manifestaciones Gbser- 
vadas  fueron  taqui o bradicardia,  asistolia,  síncope,  dilatación 
arteriolar  periférica y colapso  vasomotor;  la  muerte  brusca es 
una  eventualidad posible. Con reposo y régimen  adecuado,  las 
manifes€aciones  circulatcrias  desaparecen  rápidamente.  En 38 
casos estudiados electrocardiográficamente se  observaron  anor- 
malidades  en 3, consistentes  en  cambios de  las  ondas T, escaso 
voltaje y prolongación de QT, reversibles  por  la  terapia.  Las  al- < ,  

teraciones  histológicas  son idénticas  a  las  del corazón  beribé- 
rico y no específicas. Los trastornos mencionados pueden co- 
existir  ccn  polineuritis  en alcohólicos. 

S. WEISS y P. M. ZOLL  (484), en 1936, estudian  el ECG en 
9 ratas sometidas  a  dietas  carentes  de B1, encontrando: dismi- 
nución de la  frecuencia  cardíaca (de 581 a 286) y modificaciones 
de  la onda T (origen  alto en 5, aumento  de  altura  en 2, inver- 
sión en 1). La administración  subcutánea de 5-25 gammas  de 
tiamina, abolió  la bradicardia y los cambios  del  trazado  cuando 
la  frecuencia  cardíaca  no  fué  infericr  a 300; los resultados  fue- 
ron  evidentes  a  las 4 horas. 

_ .  

H. HASHIMOTO (las), en 1937, refiere 1 caso de  beriberi 
con manifestaciones de insuficiencia cardíaca global, en  el  cual 
la  administración  endovenosa"  de  orizanina  produjo  una  mejo- 
ría  dramática  dentro  de  las  tres  horas. 

N. A. JONES y B. SURE (226), en 1937, refieren 18 casos 
de insuficiencia  cardíaca trata2os  exitosamente  por  dieta  rica 
en  vitaminas y concentrados de B1. ' 

P. COSSLO y B. MOIA (89), en 1937, mencionan  4  casos -dos 
de ellos particularmente típicos- de  trastornos cardio-vascu- 
lares  por  carencia  de  tiamina.  Expresan  que  algunas  insuficien- 
cias  cardíacas  rotuladas  de  irreductibles  pcr no reaccionar a la 
cardiotonificación,  pueden  ser  producilas  por  una  avitaminosis 
E, más o menos  oculta, que  se  hace  necesario  buscar. 



A. MORGAN JONES y C. BRAMWELL  (316), en 1937, dan 
cuenta  del caso de  un alcohólico  crónico  con gran  deficiencia 
dietética,  insuficiencia  c  ardíaca,  ensanchamiento  del  corazón  y 
ECG normal,  que  curó  por la administración  de  aneurina. 

S. WEISS  y R. W. WILKINS (485), en 1937, sobre 30 pa- 
cientes  autopsiados  demuestran  en 9 aumento  del peso cardíaco 
y un  grado  de  dilatación  marcado  de  las  cavidades  cardíacas, 
especialmente  del  ventriculo  derecho.  Histológicamente  se  en- 
cuentra  degeneración  hidrópica,  tumefacción  del colágeno,  ede- 
ma  perivascular  y  separación  de  las  fibras. El material  fué se- 
leccionado entre alcohólicos. 

A. GERMAIN,  A. MORVAN y  R. BABIN  (161),  en 1938, des- 
criben  el  case de  un  paciente  que  recibía  una  dieta  rica  en  car- 
bohidratos,  coasumiendo  moderadamente  alcohol  y con una  in- 
gesta  adecuada de B1, que  desarrolló  polineuritis,  edema  y  ta- 
quicardia,  lc  que hizo  diagnosticar  beriberi.  La  reducción de 
los  glí+dos de  la  alimentación y la  administración de bismuto y 
kaolín  para  absorber los  ácidos  intestinales,  produjo la  desapa- 
rición de los síntomas sin administración  alguna  de  vitaminas. 
Los autores  ccncluyen  que  el  beriberi  puede  derivar  no sólo de 
la  falta  de  tiamina  en la dieta,  sino  también  de  una  ingestión 
excesiva  de  carbohidratos con sobreproducción  de  ácidos de  fer- 
mentación en  el  intestino. 

N. L. PRICE (377),  en 1938, relata  un caso de  beriberi alco- 
hólico czn  insuficiencia  cardíaca  aguda,  anorexia,  pérdida de 
peso,  edemas,  dolores  musculares, que cedió  a  la  inyección  in- 
tramuscular  de B,. El autor  considera  al  beriberi alcohólico  como 
una  verdadera  enfermedad  carencial. 

C. LIAN y J. FACQUET (260), en 1938, dan  cuenta  de  2 ob- 
servaciones  en  pacientes alcohólicos con el  siguiente  síndrcme: 
insuficiencia  miocárdica  (galope,  dilatación  cardíaca,  disnea, 
congestión hepática,  edemas),  hipstonía  arteria1  (fórmula esfig- 
m-omanométrica divergente,  pcr Mn fuertemente  disminuida; 
aumento  del  índice  oscilométrico  y  doble soplo crural.  Este  sín- 
drome  periférico  recuerda al  de  la insuficiencia  aórtica) y velo- 
cidad circulatoria  normal o acelerada.  Estas  manifestaciones coin- 
cidieron con hepatitis o polineuritis  y  desaparecieron  rápida- 
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mente  al  suprimir  el alcohol. Los autores, en  la interpretación 
del  síndrome,  asignan  papel  importante  a los trastornos  nutri- 
tivos, en  particular  a la  carencia  de  tiamina,  por  la  semejanza 
del  cuadro con el corazón  beribérico. 

A. VAN BOGAERT (466), en 1938, expone 1 caso de insu- 
ficiencia circulatoria  en  un corazón de cerveza, curadD por  la vi- 
tamina  B,. El autor  propone  el  término  de  beriberi alcohólico 
para  designar  estados  similares, reconociendo una  forma  neu- 
rítica y otra  cardíaca  en  dicho  beriberi. 

G. NYLIN  (331), en 1938, observa  casos de insuficiencia con- 
gestiva  acentuada  del corazón, con pronta  respuesta al  cloruro 
de  tiamina. 

R. GOODHARDT y N. JOLLIFFE (169), en 1938, en  un  grupo 
de 83 alcoholistas  sin  cardiopatías o nefropatías  anteriores,  en- 
cuentran 62 con polineuritis, 2 con síndrome  de  KORSAKOFF y 
1 con anorexia  rebelde.  En 65 pacientes  "los dichos- se regis- 
traron  síntomas  de  disfunción  cardiovascular. En ausencia de  las 
mencionadas  complicaciones, los pacientes no ofrecieron  pertur- 
baciones  circulatorias.  Anomalías  del  ECG  se  dieron en 32.3 "/o 
de los enfermos. La  dieta  rica  en  vitaminas,  produjo  mejoría. Los 
autcres  estiman  que  el  beriberi en  todas  sus  manifestaciones  se 
encuentra  en los consumidores de alcohol y que  1/3  de los adic- 
tos que  muestran deficiencia de B, en forma  de  neuritis  perifé- 
rica,  presentan  algún  grado  de  disfunción  cardio-vascular se- 
cundaria  a  esta deficiencia. 

G. BICKEL  (46),  en 1938, estudia  el corazón en la polineuritis 
alcohólica,  convenciéndose de  que  lcs  trastornos  cardíacos  son 
susceptibles de  manifestarse en los etílicos en ausencia de al- 
teracioces  nerviosas. El autor  considera  al corazón grande  de los 
alcoholistas como un  ccrazón  beribérico  frustro,  dado  que  se  tra- 
ta  de  una carencia en B, por el alcoholismo. Trastornos  análogos 
pueden  encontrarse  en la  gravidez, el  hipertiroidismo,  la  diabe- 
tes, la fiebre y las  afeccicnes  gastro-intestinales crónicas. El 
cuadro clínico viene  caracterizado  por  palpitaciones,  taquicar- 
dia,  disnea  de  esfuerzo,  edemas,  hepatomegalia  por  infiltración 
grasosa;  dilatación  cardíaca  tardía y moderada,  en  general no 
,electivamente  derecha;  alteraciones  del ECG en  el 50 2 de los 
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casos, no  específicas,  afectando  especialmente  a T y trasunto  de 
una nutrición  defectuosa  del  miocardio;  tensión  diferencial  au- 
mentada y velocidad de circulación  acelerada  en los casos  lige- 
rcs.  Las  alteracienes  funcionales son rápidamente  reversibles  por 
la  vitaminoterapia,  pero  la  carencia crónica puede  determinar le- 
si-nes  acatómicas,  a veces  definitivas, de escasa o nula  rever- 
sibilidad. Así, el  aumento  de  volumen  del corazón,  testimonio 
de  una  carencia  vieja,  puede  no  ceder  sino  en meses. 

A. NICITA (324), en 1938, observó en palomas  colocadas en 
avitaminosis B1 el desarrollo de  bradicardia y arritmias  trata- 
bles con tiamina.  Ccmprueba  el  autor  que  cuando los síntomas 
nerviosos  no mejoran,  tampoco lo hacen los cardíacos. 

S. WEISS, F. W. HAYNES y P. M. ZOLL (486), en 1938, 
estudian  las  repercusiones  circulatorias y electrocardiográficas 
de  la  carencia de  tiamina  en  ratas.  Señalan  bradicardia (300- 
350 por  minutc), cambios de  la onda T (aplastamiento,  inversión) 
y depresi6n de ST; PR y QRS no  presentaron  cambios  defini- 
dos; QT se  aumentó  en casos graves. La  estrofantina  adminis- 
trada  subcutáneamente,  reveló que las ratas  en  avitaminosis 
son más sensibles  a sus efectos  tóxicos que  las  normales.  La  atro- 
pina no afecta  la  frecuencia  cardíaca  ni  a los ccmplejos. La  adre- 
nalina no alteró la  frecuencia  pero  produjo  en  algunas  ocasiones 
irregularidades  de  la  onda T o del  ritmo.  La inyección de  vita- 
mina €3, suprime  las  alteraciones del ECG. 

J. DUTRA DE OLIVEIRA (304), en 1939, estudiando  histo- 
lógicamente  el  corazbn de  ratas  en avitaminosis B1, comprueba 
que los ganglios  cardíacos  muestran escasas  células con contor- 
nos pcco  nítidos y a  veces discreta  infiltración. Los plexos  ner- 
viosos presentarzn  aspecto  monoliforme y argentofilia;  en  cuan- 
to  a  las  células  musculares, presentaron  alteraciones d e  variable 
intensidad. 

F. M. MEYERS (304), en 1939, expresa  que  la  deficiencia 
de  vitamina B, se manifiesta  bajo  la  forma  de dos síndromes 
clínicos  distintos: como simple  polineuritis o como un  cuadro 
complejo  integrado por  polineuritis,  edema y trastornos  fun- 
cionales del coraz6n y de los vases  sanguíneos.  En  muchos Casos 
de  simple  polineuritis  la  aparición  de  las lesiones  nerviosas es 
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precedida  por  otro  proceso,  generalmente infeccioso, lo cual ~ C I  

sucede  en  el  beriberi.  Además,  las  polineuritis  no  parecen ser 
formas  iniciales  de  beriberi  y  la  transformación  de  polineuritis 
en  beriberi  parece  la  excepción  más  que  la  regla.  La  anamnesis 
no  revela  ninguna  diferencia  en  la insuficiencia dietética  de los 
dos  tipos  de  pacientes. No existe  padecimiento  cardíaco en apro- 
ximadamente  el 50 Y de los casos de  polineuritis con edema, 
mientras que en el 92 54~ de  lcs  casos de  beriberi con edema  exis- 
ten  trastornos por parte  del corazón. Por  último,  el  test  de Aals- 
mer no  suele  resultar positivo en  la  mayor  parte  de los casos de 
polineuritis, y la  prueba  de  la  diuresis  de  Volhard tiene un curso 
ncrmal  en ellos. 

J. PORTO y L. DE SOLDATI (371), en 1939, analizan al  
punto  de  vista  anatomopatológico  el corazón de 4 perros  carentes 
de  tiamina.  La  aurícula  derecha se encontró  dilatada  en  todos  y 
el  ventriculo  derecho  en dos; el corazón  derecho,  dilatado  y flá- 
cido, contrastó con el izquierdo,  habitualmente  contraído.  El  exa- 
men histológico  reveló  disociación de  las  fibras  musculares, ede- 
ma  interfibrilar  e  interfascicular, vacuolización perinuclear  de 
las  fibras  czntráctiles  y  de los har'es de conducción,  con  hialini- 
zación segmentaria; lesiones todas  repartidas  difusamente  en  el 
corazón pero con predominio en e1 lado  derecho. En  el  beriberi 
canino  hay  degeneración  hidrópica de  las  fibras contráctiles,  ha- 
ces de conducción  y elementos  ganglionares  del  corazón.  En  cpi- 
nión de los autores, los hallazgos  son  característicos  pero no es- 
pecíficos y recuerdan los trastorncs  descritos  en  la  carencia hu- 
mana. 

C. C. DUSTIN, H. WEYLER y C. P. ROBERTS (125), en 1939, 
encuentran  en 6 pacientes con hábitos etílicos y sometidos  a una 
alimentación  insuficiente,  las  siguientes  perturbaciones  electro- 
cardiográficas:  alargamiento  del  sístole  eléctrico,  taquicardia, 
tendencia  al  bajo  vcltaje  y, en  la mayor  parte  de los casos, apla- 
namiento  de T. Las  derivaciones  precordiales  mostraron poca 
tendencia  a  volverse  anormales. El tratamiento con E, deter- 
minó  disminución de la  frecuencia,  aumento  del  voltaje y cam- 
bios variados  en Ics complejos  ventriculares,  siendo  de  notar  que 
durante los primeros 7-14 días los ECG acentuaron  sus desvia- 
ciones  patológicas, para  luego  recuperar  su aspecto normal. LOS 
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autores  señalan  el  hecho  de  que,  dado  que los  cambios  descritos 
en la onda T pueden  ser  causados  por  diferentes afecciones,  se 
hace  indispensable  el  conocimiento  del  cuadro  clínico  para  in- 
terpretarlos. 

P. SCHULTZER  (418), en 1939, estudia  3  pacientes con ante- 
cedentes  de  alcohclismo  crónico y un cuadro  de  insuficiencia 
cardíaca  análogo al  que  ocurre  en  el  beriberi.  Ninguno  presen- 
taba modificaciones del  trazado  electrocardiográfico. 

f 

R. DASSEN y A. J. VITALE (104), en 1339, exponen  el caso 
de un  paciente  de 23 años  afecto  de  insuficiencia  cardíaca cm- 
gestiva  rebelde  a  los  cardiotónicos con tensión  de 10/8, presión 
venosa de 19.5 cm. y tiempo  de  circulación  de 18”, con P de  bajo 
voltaje  y T I  isoeléctrica al ECG,  que  sometido  a  tratamiento 
pcr B, vió disminuir  el  tamaño  de  su  corazón,  aumentar  la  diu- 
resis  y  modificarse  el ECG (P, neta, P:, negativa, T, isoeléc- 
trica), con P. V. de 22.5 cm. y T. C. de 19”. 

H. GOUNELLE y S. FOLLIN  (170), en 1939, refieren  el  caso 
de  un  sujeto  de 26 años,  alcohólico, con asistolia de predominio 
derecho,  neuritis  periférica, corazón dilatado  y  al  ECG  bajo vol- 
taje con  desaparición de  TI.  Los  tonicardíacos y la insulina  em- 
pleados  en  el  tratamiento,  fracasaron.  Por  encontrar  el  cuadro 
Farecido  al  del  beriberi, los autcres  instituyen  la  vitaminoterapia 
B, (20 mg. al día, i. v.), lo cual  determinó  la  curación  clínica, 
la  normalización  del  trazado y la  reducción  de los diámetros  del 
corazón  en 5 días. De allí  que  concluyan  en  la  conveniencia de  
aplicar la tiaminoterapia  a todos los cardíacos c m  signos, aun 

t. discretos, de etilismo. 

E. MERLE y LARPENT  (303),  en 1939, exponen  el caso de  un 
alcohólico de 30 años,  sin  otros  antecedentes de  importancia, 
que  presentó  una  insuficiencia  cardíaca  grave y progresiva,  con 
marcada  dilatación  del  corazón,  en  la  cual, frente a  la  ineficacia 
de los tonicardíacos,  se  cbservó  la  regresión de la  sintomatologia 
en dos meses mediante la administración cuoticliana de 10 mg. 
de  vitamina B,, por  vía  subcutánea. A pesar  de todo, el  corazón 
permaneció  ensanchado. El enfermo  no  tenía signos de  polineu- 
ritis,  realizando  así  una  disociación de los síndromes  cardíaco y 
nervioso  del  beriberi  clásico;  en  cambio,  tenía  manifestaciones 
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cutáneas  de  pelagra. Los autores  agrupan  dentro  de  una  misma 
patogenia  “trastcrnos  carenciales  por  desequilibrio  alimenti- 
cio- los accidentes  cardíacos y nerviosos de los alcoholistas. 
Además,  señalan que no debe  esperarse  que  la  eficacia  del  tra- 
tamiento  vitamínico  sea  siempre  brillante, como en  el  beriberi 
cardíaco  trcpical,  debido  a  que los estados  carenciales  que re- 
sultan  de  la  intoxicación alcohólica  son, en Suena  parte,  irrever- 
sibles. 

H. GOUNELLE (171), en 1939, puntualiza  la  semejanza de los 
caracteres clínicos del corazón  beribérico y del  corazón alcohó- 
lico (insuficiencia  cardíaca  de  predominio  derecho,  cianosis,  in- 
gurgitación  yugular,  disnea,  galcpe  derecho,  soplo  de  insuficien- 
cia  tricuspídea, corazón grande con dilatación  pronunciada de las 
cavidades  derechas,  fórmula  tensional  divergente,  hepatomegalia, 
edemas  periféricos y derrames serosos, bajo  voltaje con .anoma- 
lías  de T al ECG, accrón limitada  de los  cardiotónicos y eficacia 
específica de  la  vitamincterapia B,),  englobando  ambas  entida- 
des  dentro  de las  miocardias  por  carencia  de  tiamina.  En el be- 
riberi la avitaminosis  deberíase  a  una  insuficiencia de aporte, 
al paso que en el alcoholismo sería  determinada  por  trastornos 
gastro-enterohepáticos  e  incremento de los requisitos.  La  insu- 
ficiencia  cardíaca de los hipertiroideos  presenta  igualmente se- 
mejanzas  clínicas con el  miocardio  carenciado  en B,. 

P. MERIEL (302), en 1939, insiste  en  el  importante  papel 
desempeñado  por  el glucógeno y la  glucosa en  el  Seterminismo 
de la  insuficiencia  cardíaca,  señalando  que  la  tiamina,  facilitan- 
do la  acumulación de la  glucosa,  permite,  aisladarxente o aso- 
ciada  a  tonicardíacos,  combatir  ciertas  asistolias por  miocardias, 
rebeldes  a  la  terapéutica  usual. 

G.  BICKEL (47), en 1939, se  ccupa  del  papel  de  la  carencia 
de  B1 en la  patogenia de los trastornos carclio-vasculares de los 
bebedores crónicos,  identificando  el  cuadro clínico del  corazón 
beribérico con el  de la miocardia  alcchólica. En  cerca  del 50 
de los casos  analizados  había  disturbios  del  ECG,  sobre  todo de 
la  onda T, que  hablan  de  una  defectuosa  nutrición  del  miocardio. 
En  cuanto  a ICS trastornos  cardíacos  que  suelen  aparecer  en  las 
grávidas,  desapareciendo  después  del  parto,  en  algunos  casos se 
deben  también  a  carencia  de  tiamina,  determinada  por  aumento 
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de  las  necesidades y por  insuficiencia de aporte;  serían  más  fre- 
cuentes  en caso de vómitos  incoercibles y de  afectación  hepática. 

S. WEISS, J. MUUS y A. B. HASTINGS (487), en 1939, ana- 
lizan el metabolismo de los tejidcs  bajo  la acción de la  avitami- 
nosis B1, encontrándclo  disminuido en el  tejido  auricular  y  sin 
cambio fundamental  a  nivel  de los  ventrículos. No se  puede  en- 
contrar  una correlación próxima  entre  el  ccnsumo  reducido  de O 
por parte  de  la  aurícula  por  un  lado y el estado  general de de- 
ficiencia de 1GS animales, su corazón y los trastornos  del ECG 
por el otro. 

N. JQLLIFFE, R. GOODHARDT, J. GENNIS  y J. K. CLINE 
(224), en 1939, en 5 sujetos  sometidos  a  dietas  carentes  en  tia- 
mina,  vieron  aparecer  las  siguientes  manifestaciones  circulato- 
rias:  disnea  de  esfuerzo  (en 2 ) ,  dolor  precordial  (en  3),  palpita- 
ciones (en l), trastorncs  del ECG en 2 (inversión de T:$, 1 caso; 
arritmia  sinusal, desviación del  eje  eléctrico  e  inversión de T,,, 
1 caso).  Las  manifestaciones  desapareciercn por el tratamiento. 

R. D. VVILLIAMS, H. L. MASQN, B. F. SMITH (499), en 1939, 
someten 4 pacientes  a  una  alimentación con aporte  diario  de 10 
mg. de  tiamina. Al tercer mes, el ECG se hizo ligeramente  anor- 
mal:  disminueión de la  amplitud  de los  complejos, particularmen- 
te  de T,; en 2 casos las  ondas T se  volvieron  iszeléctricas o in- 
vertidas; QT estuvo  algo  prolongado,  pero  no  más  de lo que la 
bradicardia  permitía  esperar.  El  examen radiológico no revela 
cambics  en  el  tamalio  del  corazón. No ocurrieron  edemas.  Duran- 
te la  experiencia  desarrollóse  una  ligera  anemia  normocítica. La 
acción del  tratamiento específico  sobre el ECG fui.  neta. 

A. SCHRETZENMAYR (416), en 1939, mediante  numerosos 
exámenes radiológicos  realizado3 en casos de  beriberi  tropical 
no  complicado,  concluye  en que  hay  una  configuración  típica, 
que  designa como forma  beribérica  del  corazón. Sefíala también 
un corazón en  forma  de  bomba,  que  recuerda  al  hidropericardio. 

G. KQNSTAM y H. M. SINCLAIR (237), en 1940, reportan 
3 casos de disturbios  cardio-vasculares  por  deficiencia de  vita- 
mina B,. LOS tres  presentaban  hipoclorhidria y neuritis  perifé- 
rica ;dos eran alcohólicos. El nivel de  tiamina  en  la  sangre  se 
determinó en dos pacientes,  encontrándose  descendido. 
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VV. 6. SWAK y F. LAWS (437),  en 1940, describen 1 caso de 
cc;.azbn berlbfirico  por  insuficiencia dietética, con ensanchamien- 
to cardíaco,  sin  polineuritis y con trastornos  del ECG (PR de 
0.12", bajo  voltaje  del  czmplejo  ventricular T plana o difásica). 
La  terapéutica  por B, se  mostró eficaz. 

L. DE SOLDATI (lll),  en 1940, en 15 perros  sometidos  a  die- 
tas  carenciadas  en  tiamina,  ve  aparecer  un  sindrome  circulatorio 
caracterizado  por  taquicardia,  disminución  de  la  tensión sistó- 
lica,  trastornos  del EGG (aumento  de P, inversión y bifasismo 
de T, desnivel  de ST y alargamiento  de QT; la  conducción  au- 
rículo-ventricular  fué  normal;  en 1 caso el  trazado  mostró  la 
modalidad  del  infarto  miocárdico),  reducción  de 10s diámetros 
cardíaccs  a la Teleradiografía y, a  la autopda,  dilatación y 
f!acidez (!el corazón  derecho  con  coronarias  normales. Histológi- 
camente  se  crnstata !a existencia  de  edema,  vacuolización,  infar- 
tos anémicos,  espesamiento  de  las  bandas  claras  del  segmento 
contr5ctil de las  fibras y exageración  de  la  estriación  longitudi- 
ral.  La exploración  farmacológica  dió  cuenta  de  intensificación 
del  efecto  hipertensivo de. la  adrenalina,  reducción  del  efecto 
bradicardizante  del  pitresín y acción  paradójica  de  la  atropina. 
El síndrome  circulatorio  expuest3 s610 aparece  en los animales 
carer.ciados,  coexiste con los síntcmas  gastrointestinales y ner- 
viosos de !a avitaminosis B, y desaparece  por  la  vitaminoterapia 
específica.  Los trastcrnos  circulatorlos  se  deberían  a  insuficien- 
cia cardíaca y a  hipotonía  vascular  periférica.  La  hipotensión 
arteria1  -determinante  de  insuficiencia  coronaria- y los tras- 
tomos metabólicos  del  miocardio,  explicarían  las  perturbaciones 
clínicas y electrocardiográficas  ccnstatadas.  El  beriberi  canino 
tendría  las  mayores  semejanzas con el  humano. 

El  mismo DE SOLDATI  en 17 ratas con avitaminosis B1, 
cbserva  disminución  del peso del  corazón y trastornos  electro- 
cardiográficcs  caracterizados  por  bradicardia  no  modificable  por 
le  atropina.  acortamiento  de PR y aplanamiento  de T en 2 casos; 
QRS y QT  se  revelaron  normales.  El  autor  refiere 1 caso de 
disfunción  cardiovascular  experimental  por  carencia de  B1 en 
el hambre,  caracterizado  por d-lor precordial,  disnea  de  esfuer- 
zo, taquicardia,  hipotensión  diastólica,  hipertensión  venosa,  la- 
tidos y ruidos  arteriales  intensos y ensanchamiento  cardíaco  de 

. -  
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predomicio  derecho. El ECG reveló T negativa.  Simultánea- 

obtuvo  proporcionando  tiamina. 
’, mente  aparecieron  edemas,  anemia y parestesias.  La  curación se 

H. HASHIMOTO (186), en 1940, emplea  exitosamente  la  ad- 
ministración  intravenosa de  vitamina B, en  el  tratamiento  de 
emergencia de la  forma perniciosa de  beriberi con trastornos 
cardio-vasculares  agudos.  El  autor  presenta 2 casos de insufi- 
ciencia circulatcria  beribérica:  una  forma  central, con asistclia. 
ensanchamiento  cardíaco,  acortamiento de QT,  inversión de T 
y  arreflexia,  que  curó  en 7 días; y una  forma  periférica colap- 
sante, con sombra  cardíaca de  tamaño  normal, casi sin  modifi- 
caciones  electrccardiográficas, con arreflexia  y  parálisis,  que  a 
las 48 horas dió muestras  de  influenciamiento  favorable por  la 
terapia. Es digno de  notar  que  en  este  último caso,  a pesar  de  la 
normalización  clínica  y  la administración  de  orizanina,  al 170 
día  del  tratamiento  el corazón estaba algo  ensanchado  compa- 
r.ado su tamaño con el  que  ofrecía el día  del  ataque. El autor 
expresa  que  pueden  desarrollarse  trastornos  circulatorios agu- 
dos debidcs  al  beriberi  en  ausencia  de todo ensanchamiento  car- 
díaco, en cuyo punto coincide con las  apreciaciones de INABA 
(frecuencia  de casos en los que  el  beriberi  cardíaco  no provoca 
ensanchamiento  del  corazón), WATANABE (ausencia  frecuen- 
te  de dilatación  cardíaca  a  la  autcpsia en niños  muertos  de  be- 
riberi  cardíaco) y MOBAYASHI (a la  Teleradiografía,  siluetas 
cardíacas  de  dimensiones  mayores  en los beribéricos  sin  manifes- 
taciones  circulatorias  que  en  otros  que  las  presentaban y ausen- 
cia de ensanchamiento  cardíaco  aun  cuando  existieran  otros sín- 
tomas  de  afxción  beribérica  del  corazón). 

I .  

DOCK (117), en 1940, encuentra  disturbios  del ECG en ani- 
males  carenciados  en B, (modificaciones de T  y ST, extrasísto- 
les,  fibrilación  auricular,  bloqueo  de rama),  junto con hipertro- 
fia y dilatación  de los ventrículos,  esclerosis  endo-miocárdica 
y trombosis  mural. 

S. WEISS (489), en 1940, reseña  que el beriberi  tanto con 
manifestaciones  nerviosas como con cardio-vasculares,  existe en 
Europa y América. El papel  del  arroz descorticado en el beriberi 
oriental, lo desempeña  el  alcohcl en  el  beriberi occidental.  El 
autor  expresa  que los caracteres clínicos del  beriberi alcohólico 
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y del no  alcohólico  son  superponibles; que  las  manifestaciones 
cardic-vasculares  del  beriberi  están  relacisnadas  con  la  carencia 
de  tiamina, como lo prueban  el escaso contenido  en B1 de  la 
dieta,  la dismir,ución de la  excreción  urinaria  de  tiamina  en 10s 
enfermos,  la  desaparición  de los trastornos  por  la  vitaminotera- 
pia específica,  la  inducción de  trastornos  electracardiográficos 
en  hombres  normales  sometidos  a  dietas  atiamínicas y ia induc- 
ción en  el  animal  sometido  a  dieta  deficiente de disturbios  car- 
díacos  (dilatación,  insuficiencia,  modificaciones de  las  corrientes 
eléctricas y alteraciones  morfológicas)  similares  a  las  del  hcmbre 
y reversibles por  la  administración de vitamina. El autor  refiere 
3 casos de disfunción  cardio-vascular  por  beriberi,  dos de ellos 
mortales. , ,, _.~ .. 

* _  

Existen casos de  polineuritis y asistolia, con alteracicnes  del 
ECG y carazón  de  tamaño  normal; casos de  gran  dilatación  car- 
díaca, con escasas o nulas modificaciones del ECG y edema en 
grado  variable; y casos de polineuritis  severa  ccn  alteraciones 
del ECG, taquicardia y corazón de  tamaño  normal.  El  más  común 
de los cambios  electrccardiográficos  es  la  depresión o inversión 
de T y la  prolongación  del  sístcle  eléctrico. 

B. FANTUS, E. F. TRAUT y R.  STOLZ  (134),  en 1940, expre- 
san  que los  cambios  electrocardiográficos  más  comunes de la 
subvitaminosis B1 son inversión de T en cualquier ,derivación 
baja  amplitud  de 1:s complejos y prolongación de QT. 

\ 

S. WEISS y F. W. HAYNES  (488), en 1940, mediante  la  in- 
yección de ácidc  pirúvico,  ácido  láctico,  metilglioxal,  gliceralde- 
hido y Scido adenílico, han  observado  que  no se puede  respon- 
sabilizar  a  estos  metabólitos  de  ser  causantes  de los disturbios 
cardiacos. Las  manifestaciones  cardíacas  dependen  más  bien de 
un  defecto  metabólicz que  de  un  efecto tóxico. 

M. FALZOY  (133), en 1941, realizando  pruebas de sobrecarga 
vitamínica B,, encuentra  que  en  muchos  cardiópatas  existe  un 
estado 61p ?eficiencia  vitaminica,  que se  desarrollaría por una  mala 
alimentación,  por  trastornos  de la  absorción  gastro-intestinal, 
por un Frecario  rerdimiento  hepático o por un aumentr:  de los 
requisitos.  La  avitaminosis asociada  a una  cardiopatía,  agrava 
el procesz  cardio-vascular. El  tratamiento por vitamina sola fra- 
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casa; Gnicamente  asociándolo al  tratamiento  tonicardíaco  se 
aprecia su utilidad,  por acción  sobre el  metabolismo  del  agua y 
por  mejorar  las condiciones de  nutrición  del  músculc  cardíaco. 
El defecto de  aneurina  en  muchos  cardiópatas  daría  cuenta  de 
algunos  procesos de insuficiencia que  ocurren  en ellos. 

I _  

S.  BJUNGGREN  (51), en 1941, menciona el caso de un su- 
jeto  de 39 años,  bebedcr  consuetudinario,  que  presentó  un típico 
corazón  beribérico,  sindreme  neurítico  y  edemas,  normalizán- 
dose  por  la  administración de Bl. La  dieta  no  era  del todo in- 
suficiente,  por lo cual  el  autor  insiste  sobre  la  importancia  de  la 
colitis  crónica  presentada  por  el  enfermo  en  la  génesis de la  avi- 
tamincsis. 

W. STEPP. J. KÜHNAU y H. SCHROEDER (429), en 1941, 
expresan  que los trastornos  cardíacos  por  hipovitaminosis B, 
son determinadcs  por  una lesión del miocardio,  cuya  causa  esen- 
cial  sería  un  trastornos  del  riego  sanguíneo  (en  el  animal  la 
aneurina  inhibe  la isqu-emia experimental  del  miocardio; VAN- 
NOTTI, 1938) y  una  perturbación  del  catabolismo  glúcido. 

I ,  J. C. BQWE (60), en 1942, refiere  en  un  bebedor  de  cerveza 
un  cuadro  de  disnea  de  esfuerzo, corazón ensanchado,  desdcbla- 
miento  del  segundo  ruido,  edemas,  dolor  en  miembros  inferiores 
y arreflexia,  que cedió por  la  vitaminoterapia. 

J. MQNIZ DE BETTENCQURT  (313),  en 1942, señala  que la 

díaco,  taquicardia,  hipotensión,  anomalías  del  ECG  (aumento  de 
P, alargamiento  de QT,  desnivel de ST, inversión y bifasismo 

l carencia  de 131  en el  perro,  determina  aumento  de  vclumen  car- 

,_ , de T) ,  modificación de  la  respuesta  circulatoria  a los fármacos 

i y  alteraciones  anatomopat-lógicas (disociación de los haces 
musculares,  por  edema iRtersticia1). El beriberi  canino  sería  el 
único superponible  al  humano.  Expresa e1 autor  que  la insufi- 
ciencia  cardíaca del  beriberi  se  tipifica  por  cursar con aumento 
de la  velocidad circulatoria,  disminución  de  la  utilización  peri- 
férica de oxígeno  y  aumentc  del  débito  cardíaco. 

,. , ,~ E. B. VEDDER (469),  en 1942, encuentra como manifestacio- 
nes  circuIatorias  del  beriberi:  paIpitaciones,  dolor  epigástrico, 
disnea.  punta  desplazada  hacia  abajo  y  afuera,  ensanchamiento 
cardíaco,  soplos,  acentuamients y a veces  desdoblamiento  del 29 
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ruido  en  el foco pulmonar, pulso pequeñc,  depresible  e  irregular. 
El corazón  está  hipertrofiado y dilatado,  predominantemente  del 
lado  derechc. El miocardio  a  menudo  muestra  fragmentación de 
las  fibras, con degeneración  grasosa y hialina,  pudiendo  el  haz 
de His  participar  de los procesos  degenerativos.  Puede  sobreve- 
nir  insuficiencia  cardíaca,  aun con normaldad  electrocardiogri- 
h a .  

T. M .  RAMAK (3801, en 1543, estudia 15 casos de corazón 
beribéric:  mediai?te  la Teleradiografía,  encontrando  ensancha- 
miento en 14 (93.33 (: ) czn  predominio  del  lado  derecho y con 
mayor intwsilzd en los ventrículos. En 5 casos el cono pulmonar 
se mostró pr:!ninente y en 2 casos la  cava mperior  era  saliente. 
Mediante !a vitaminoterapia en 11 casos,  el corazGn se  redujo 
de tarrafto en 10. E n  un caso había congestión pulmonar por in- 
suficiencia  cardíaca. 

h. M.!.PERT (2301, 1943> llama !a dtención  sobre los efec- 
tos de! cornFlejo E en In circulacih  perifkricl y vincula su ac- 
ción c: 11 el  sistema  nervioso  vegetativo.  La  hipotonía  que se 
acentíla por el  ortostatismo, acompaííánclose de  bradicardia  rela- 
tiva  al  levantamiento,  seria  ejemplo  de la  insuficiencia  regu- 
latoria  del  aparato  circulatorio  que  aparece  en la  hipovitamino- 
sis B,. Una interpretación  semejante  tendrían los t ras tsnos de 
la  vasomotricidad que  ocurren  en  la  pelagra.  La  aneurina ac- 
tuaria  sobre los vasos por  intermedio  de  la  acetilcolina,  al paso 
que  la  nicotinamida  ejercería su efecto  por  inhibición de  la his- 
taminasa.  Expresa  el  autor  que  dadas  las  estrechas  ccnexiones 
del complejo B con la corteza  suprarrenal,  es  probable  que  la 
disregulación  mencionada  provenga en  parte  directamente  de 
una  insuficiencia  cortical  relativa. Así, se han  visto  lesiones  su- 
prarrenales  en  el  beriberi y la pelagra y, por  otra  parte, se re- 
gistran casos en los que  nc  surtiendo  la  vitaminoterapia el efec- 
to deseado, se consigue  obtenerlo  mediante  la administraciómn 
conjunta  de  desoxicorticosterona. 

Estas  cuestiones son interesantes no s ó h  por lo frecuente  de 
la  ocurrencia de estados  carenciales  en  la  anquilostomiasis,  sino 
también  porque es  posible  plantearse  la  existencia  en  esta  para- 
sitosis -dado el  hallazgo  de  astenia,  hipotensión,  pigmentación 
pardusca  endobucal  e  hipocolesterolemia-  de un  síndrome  de 
adisonismo  frustro. 

:so1 
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L. N. KATZ ,231), en 1943, expresa  que  en  el ECG del CO- 
razón  beribérico  se  encuentra  bajo  voltaje,  inversión o aplana- 
miento de  T,  depresión  de  ST,  QRST  prolongado  y  bradicardia 8 

taquicardia  sinusales.  Tales  anomalías  deben  considerarse como 
evidencias  de  avitaminosis,  especialmente  cuando  desaparecen 
por la  medicación.  Debe tenerse  cuidado en no  referir  cambios 
electrocardiográficos  transitorios  a  carencias.  Probablemente se 
han  exagerado,  dice  el  autor, los efectos de las avitaminosis  sobre 
el corazón. 

M. M. WINTROBE,  R. ALCAYACA, S. HUMPHREYS  y R. 
H. FOLLIS (504), en 1943, e< cerdos  sometidos  a  carencia  cróni- 
ca de  tiawina,  registran los siguientes  trastornos:  bradicardia, 
alargamiento  de  PR,  anormalidades  de P, inversión de T,, extra- 
sistolia ventricular y nodal, disociación A-V, bloqueo  completo 
c m  ritmo  ventricular ectópico y fibrilación  auricular. 

M. M. FRADE (151), en 1943, estudia  electrocardiográfica- 
mente 40 pacientes con enfermedad  del  edema  (hiponutridos con 
dietas  unilaterales). Los hallazgos  son semejantes a los de la  avi- 
taminosis B,: P muy  pequeña, PQ normal,  QRS  de  bajo  voltaje 
en el 30 de los casos y de  duracijn  ncrmal, ST prolongado 
(0.32”) en  el 50 ‘;i de los casos  y  T pequeña  en  el 37 de los 
casos. Hay arritmias  en  el 75 9, de los pacientes  y  en 20 7%: in- 
versión  de T, manifestándose  en  el 7.5 5{ sólo en  D,.  El  autor 
piensa  en  la  existencia de  un edema  miocárdico, lo cual  expli- 
caría el  bajo  voltaje  de P, debid3  a  una  depresión  del  automatis- 
mo  sinusal  por  excitación  del vago. 

J. W. PAULLEY  y G. J. AITKEN  (345), en 1944, refieren e1 
caso de  un paciente  robusto,  no  alcohólico,  sometido a dieta  sub- 
marginal, con edema  de  miembrcs  inferiores,  dolores  en  las  pan- 
torrillas, disr,ea de  esfuerzo,  taquicardia,  choque  difuso  de  la 
punta,  reforzamiento  del 20 tono en el foco pulmonar,  estertores 
en las bases,  exageración  del  reflejo  rotuliano,  tiempo de circu- 
lación  codo-lengua de 16”, sin  anomalías  en el ECG  y con una 
excreción de  tiamina 1/10 de lo normal (1.6 u. en vez de 16-56). 
Con dieta  proteica y vitamínica, el cuadro se normalizó. 

A. SCHOTT (415), en 1944, refiere 3 casos de  disturbios  car- 
dio-vasculares en  avitamincsis B1. Dos de los pacientes  eran al- 
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cohb!iccs; el  factor etiológico en el  otro  enfermo fui. la  insufi- 
ciencia  Cietética. Todos Ics casos respondieron  a  la  vitamino- 
terapia. 

H. A. WAISMAN y K. B. McCALL (481), en 1944, estudian- 
do los efectos  de la  carencia  tiamínica  en 29 monos, pudieron 
evidenciar  un  enlentecimiento  definido  del  ritm3 cardíaco, au- 
mento de la altura  de R e  inversión  de T.  Algunos animales 
desarrcllaron insuficiencia  cardíaca. 

S. BELLET y T. McMILLAN (38), en 1945, encuentran como 
disturbios  electrocardiográfico  en  la  avitaminosis B1 bra~dicar- 
dia o taquicardia  sinusales,  alteraciones  de T (aplanamiento o 
inversión de TI y T2), baja  amplitud  de los complejos ventricu- 
lares y alargamiento  de QT. 

,: 

',, 

. .  

Las  perturbaciones  circulatorias  que  ocurren  en  la  pelagra, 
o mejor dich.;., en  la  carencia de nicotinamida  (Aniacinamidosis 
de W. KAUFFMANN) han sido estudiadas  recientemente. 

R.  FEIL (136), en 1936, entre los trastornos  encontradcs  men- 
ciona:  taquicardia  sinusal,  bajo  voltaje  del  complejo  ventricu- 
lar, T alta,  inversión  de TI y T2,  segmento ST de  tipo  Pardee, 
przlongación  de QT en algunos casos y  algunas  anormalidades 
en D,.  Los trastornos  existieron en 14 casos sobre 38 (36 %). 

S. WEISS y R. W. WILKINS (485), en 1937, indican que 
cuando  la  pelagra  ocurre  en  su  forma  pura, el corazón  es  peque- 
no o normal,  debido  a  la  frecuencia  de  la  deshidratación y de  la 
emaciación.  Los  cambics  histológicos,  cuando ocurren, son los de 
la atrofia  parda. 

S. S. BOYD CAMPBELL y R. S. ALLISON (62), en 1940, es- 
tudian  un  paciente  afectado  de  polineuritis  y  pelagra,  cuyo  ECG 
presentó  TI  ligeramente  negativa, T, y T.{ negaiivas. Por el  trata- 
miento con B, parenteral  y complejo B vía  oral, los autores com- 

~ 7 .  a los '14 días, acentuamiento, de la  inversión  en  todas 
las  derivaciones. A los 55 días  del  tratamiento, el ECG retornó a 
su  aspecto  normal.  Un  segundo  enfermo, con pelagra  y  sin po- 
lineuritis, no presento modificaciones  electrocardiográficas. 
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F. MAINZER Y M. KRAUSE (277). en 1940, expresan  que 
los disturbios  circulatorios  de  la  pelagra  no son de  mucha signifi- 
cación; con frecuencia  hay  taquicardia,  hipotensión y edema. LOS 
autores  estudian 23 pelagroscs. En 13 casos (57 ‘A  ) el  trazado 
electrocardiográfico fué  anormal; los trastornos  hallados  fueron: 
taquicardia  sinusal  (en 9: 39 :-( ), bajo  voltaje  de  QRS  (en 2 :  9 ?; ), 
melladura  de QRS o Q ;  ancha (5 casos: 21 c:  ), aczrtamiento  de 
PR por  3ebajo  de 0.12’’ (2 casos: 9 ‘;;; ),  desplazamiento de ST (3 
casor: 13 ‘‘,; ) ,  negatividad  de T (2 casos: 9 f,: 1 ,  fibrilación  auri- 
cular (1 caso) y extraslstolia  ventricular ( 3  casos: 13 ‘: ) .  LOS 
ECG  patnlógicos  se rormalizarcn  c3n la mejoría  clínica de la 
dolenaa en 3 pacientes  tratados con ácido  nicotiiiico;  en 1 cas:? la 
terapia l-(.odificÓ el síndrome clinico pero no 1:s trastornos elec- 
trocardingráficos, que se atribuyen  a  la  artericesclerosis. En 5 
pacientes no  tratados.  el ECG intensificj  sus  alteraciones con 
la progreFirjn de  I n  sint:matología. Los trmtornos no SOR caracte- 
rísticos.  Aunque  se  deben  a la carencia de &ido  nicotínico, el 
acortamiento  del  tiempo d e  conducción  sugiere, en algunos ca- 
sos, la deficiencia de  B,. 

W. P. SYDENSTRICKER (439), en 1942, e.xpresa que en la 
pelagra  es  dable  encontrar  taquicardia,  hipotensión y ECG nor- 
mal  en  cualquier  fase  de  la  enfermedad. i3ichas manifestaciones 
serían  debidas  a  la  carencia  de  tiaminz. 

J. GQLDBERGER (166), en 1942, mencicna  entre los distur- 
bios  circulatorios  de  la  pelagra:  molestias  precordiales,  hipoten- 
sión  arterial,.  ligera  taquicardia y anemia. 

A. BATTRQ (34),  en 1943, encuentra  que  en  la  pelagra  el 
corazón participa  del  cuadro  general  de la enfermedad  en 30- 
40 ”/- de los casos. Se trata  generalmente  de lesiones  degenera- 
tivas o atróficas  del  miocardio. Los síntcmas  referidos  son  disnea 
de  esfuerzo,  taquicardia,  palpitaciones,  debilidad  de los ruidos 
cardíacos,  hipotensión  máxima con  ascenso de la Mn. A veces, 
las  alteraciones  se  reducen  al ECG: pequeño  voltaje  del czm- 
plejo ventricular,  bloqueo A-V, alargamiento  del  sístole  eléctri- 
co y más  raramente  desnivel o inversión  de ST. En casos más 
graves  se  comprueba  agrandamiento  cardíaco,  principalmente  de 
las  cavidades  derechas y del  troncz  de  la  pulmonar. 

3 
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N. RACHMILEWITZ y K. BRAUN (3'75), en 1944, reportan 
2 casos de pelagra con trastornos  electrocardiográficos  reversi- 
bles  por  la  administración  de  ácido nicotínico. 

N. PLACHMILEWITZ ;; K. BRAUN (379), en 1945, estudian 
27 casos de  pelagra,  seis  de  ellos  sin  lesicnes  cutáneas, diez con 
evide:-ciz de carercia  de  tiamina y vario's otros de  arriboflavi- 
nosis. ho existió  insuficiencia  cardíaca en ninguno de los pa- 
cientes y caa~:do ocurrió  edema, fue en  relación con la hipcpro- 
t1drn:ia. :!Ilp;unos pacientes se quejarofi  de cpresiór, y palpita- 
ciones. L,a presibr a r t e r d .  bzJa 21 co;;?ie:lzo, aumcntb con la n ~ -  
Joria c h i c a .  La frecuencia ~ e c h  del pulso fub <e 60-83; en 
cases d e  ts?q:l1:_.axiia, la f r ex~enc ia  SI! aie:lu.6 por e! trat2miento 
y en L:C e x ;  IXP. bradiczrdia  de 37, el puls6 so xeleró. Los 
Rayos X r c ~ c h r o ; ~  zl ccrx:f'ii de dic;ensi::nes r .Grraks o sub- 
~ ~ r . ~ a ! e s .  E:? Ic:: czsos  en quc se determinaron, la  presión ve- 
cosa $ ei iicr-.:i;o c?? circdZr?on r~sul ta lx)n  nor:rales. El1 cuantr, 
al ECG, 9 pacientes no presentaron  alteraciones en el trazad:; 
en ellos la ;ranifestación  fundamental €u6 : z  dermatitis, no ocu- 
rriendo  manifestaciones  visccrales de carencia,  en  vista  de lo 
cual, los autores  sugieren  que  el  corazón se afecta  principalmen- 
te  en  la  pelagra  en los casos en los cuales  están  lesicnados 
otros  órganos  (cerebro,  estómago,  intestino),  al paso que  las 
alteraciones  electrocardiográficas no suelen  ocurrir  si sólo hay 
trastornos  cutáneos. 16 pacientes  presentaron  alteraciones  del 
ECG, principalmente  en  el  accidente  final:  depresión de ST en 
13 casos, anomalías de T (negatividad,  ausencia,  difasismo,  aplas- 
tamiento)  en  todcs los casos. Las  ondas P, los intervalos PR y 
el  complejo  ventricular  fueron  siempre  normales.  En los casos 
dichos, la administración  de 300-500 mg.  diarios  de  niacina v. o. 
determinó la curación; la mejoría clínica  no siempre  fué  para- 
lela  a  la  electrocardiográfica  (desaparición de  la  depresión  de ST, 
positivización o aumento  de T), porque  en  algunos casos se cons- 
tató la  normalización de los trazados  cuando  aun  persistían los 
otros  trastornos. 2 pacientes  no  dejaron  ver  mejoría  inmediata 
por la terapéutica específica. En ellos  ocurrió  severa  hipcpro- 
tidemia. Sólo después  de  la  restauración  de  las  proteínas  a  la 
normalidad, se  observó  el  efecto beneficioso de la vitaminote- 
rapia  sobre  el  ECG. 

. ,  

105 



Los autores  seiíalan  que  las  manifestaciones  cardíacas de  la 
pelagra  difieren  de  las  del  beriberi:  así el ccrazón  es  pequeño y 
la  asistolia  nunca  ocurre. 

La  especificidad  de los trastornos  encontrados  se  demuestra 
por el  tratamiento  exitoso  de  enfermos  a  quienes se da  dietas 
pcbres  en  tiamiEa o bien  viendo el fracas:, de la  administración 
de B, en la corrección de las  manifestaciones  anotadas. 

Según  RACHMILEWITZ y BRAUN los cambios  del  ECG  en 
la pelagra no son específicos,  ocurrieildo alteraciones  similares 
en el beriberi,  el  mixedema y la  enfermedad  cormaria:  se  pue- 
d.en considerar como parte  del  síndrome  carencia1 sólo en tanto 
son reversibles  por la  acción  de la niacina. La acción específica 
de  esta  vitamina no puede  referirse  a  su  efecto  sobre  la  circula- 
ción coronaria,  dado  que  aunque  existe y se  utiliza  en  la  terapéu- 
tica  de la angina  de pecho (W. STOKES, 1944), su  administra- 
ción  no repercute de inmediato  sobre  el  trazado, lo cual coincide. 
con las  apreciaciones de W. E. BEAN y T. D. SPIES (1940). 

Los afitores  piensan  que  dado  que los  cambios  metabólicos 
del  músculo cardíac:: (anoxemia,  mixedema,  atiaminosis), se re- 
flejan  en la  onda T, la alteración  de  este  accidente  en  la pe- 
lagra  puede  ser  de  origen  metabólico,  ya  que  implica  la  defi- 
ciencia de coenzima. 

Por lo demás.  se  sabe  que  las cozimasas están  a  niveles  sub- 
normales  en  la  sangre  de los pelagrosos. 

HESS (196), 19i5. estudiando  el  escorbuto  en  niños, mencio- 
na la cxisiencis de dilatación  e  hipertrofia  carsíacas,  que,  por 
la  asociacijn con manifestaciones  neurológicas,  recuerda  al be- 
riberi. 

R. HIFT y L.  BRULL  (197),  en 1917, hallan,  sobre 325 escor- 
bíiticos 28 pacientes con derrame  pericárdico  e  insuficiencia 
cardíaca. 

J. ERDHEIM  (131),  en 1918, en  un  material  de 31 niños  muer- 
tos  por escorbuto,  nota  dilatación  e  hipertrofia  del  corazón, pro- 
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poniendo  el  términz  de corazón de  Barlow.  Generalmente  la  hi- 
petrofia  es  derecha,  pero  en  formas  severas  afecta  ambos  ven- 
trículos. 

BARTON  y FREEh'IAN (29) ,  en 1934, reportan 1 caso de es- 
corbuto  en  el  cual la  causa de la muerte fui. hemorragia  pericár- 
dica. 

- ,  

, ., 

O. A. BESSEY, M. L. MENTEN y C .  G. KIRBY  (44), en 1934, 
han  enccntra2o  frecuentemente  degeneración  grasosa  del  cora- 
zón en cobayos  escorbúticos. 

. ,  

H. ROESLER (390) ,  en 1937, expresa  que  en  el  escorbuto  hay 
agrancamiento  del  corazón,  especialmente de las  cavidades  de- 
rechas. ) "  

S. TAYLOR  (444), en 1937, establece  experimentalmente  que 
el  escorbuto  produce  lesiones  cardíacas  en el csbayo  (valvulitis 
anespecífica,  miocarditis y, ocasionalmente,  pericarditis). En  las 
lesiones  agudas  predominan los polinucleares y en  las  crónicas 
los linfocitos,  fibroblastcs y células  endoteliales, entre los ele- 
mentos  infiltrativos. 

, ,  

S. B. WOLBACH (505), eil 1937, da  cuenta  de  haber  observado 
degeneración  del  músculo  cardíaco  en la  deficiencia  de  vitamina 
C en  seres  humanos  y  en  acures. 

J. NIcBROOM, D. A. SUNDERLAND, J. R. MOTE y T. D. 
JONES (287),  en 1937, estudian los  efectos  del  escorbuto  agudo 
en el  corazón del cobayo, hallando  alteraciones  degenerativas 
en  las  válvulas  y  en  el  miocardio y lesiones proliferativas  a lo 
largo de la  línea  de  unión  de  las  válvulas.  La infección no 
tiene  intervención en estas  alteraciones. 

, _ '  

H. CARAZA PALACIOS y J. MENESES  HOYOS  (301), en . 
1938, registran  disminución  del  potencial  electrocardiográfico en 
cobayos  escorbúticos. La administración  de ácido  ascórbico o d e  
jugo  de  naranja  normaliza  gradualmente el trazado. 

En opinión de S. WEISS (490),  en 1940, los  disturbios  car- 
díacos  descritos  en el escorbuto,  así  como  en el  raquitismo y la 
pelagra,  se  deben  a  una  deficiencia  concomitante  de  tiamina. 
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E. B. TEDDER (468), en 1942, refiere  que  durante la  evolu- 
ción  del  esccrbuto  el  corazón y la  circulación se debilitan; los 
pacientes  se  quejan  de  disnea y de opresión  torácica. La  muerte 
puede  deberse  a  insuficiencia  cardíaca  aguda, a un  derrame  peri- 
cárdico o a un  edema  pulmonar.  La  tendencia  a  la  muerte  súbita 
recuerda 21 beriberi.  La asociación de  escorbuto y beriberi  es 
frecuente,  debiéndose  pensar  en  ella  cuando  a los síntomas  de 
avitami'cosis C se  suman  edemas. 

C .  VON WENDT-HELSIliGFORS (480). en i942, describe 3 
c a s a  C;c trastoryrs miocárdicos en los cuales  ha  empleado con 
éxito. pro!cnger,-lo largo  tiempo el tratamiento y empleando 
dczis elevadas, la vitamina C asociada al  caroteno. 

.. ~/~/f'aniks.laciLn-.es rardic-8.asclr4ares ep? el r3quitisnao 

1. A A3,T f3 ) !  en 1935, disiente de! ensanchamiento  cardíaco 
eacontradc a 13 autopsia  de nir'ios raquíticos, Y Ü  que es dificil 
saber  si la dilatación  del c0razÓ.n y los  cambios  histológicos aso- 
ciados (pérdida  de  estriaeión  de  las  mizfibrillas.  fibrosis  inters- 
ticial y atrofia)  se  deben  a  la  carencia  de  vitamina D o de ca- 
rencias  asociadas,  porque  en  el  raquitismo  experimental  no  apa- 
recen. 

S. WEISS y R. W. WILKINS (4851, en 1937, atribuyen  las 
alteraciones  cardíacas  descritas  en  el  raquitismo  a  una  carencia 
concomitante  de  tiaminá. 

ISAAC (206), en 1940, asienta  que  en  niños  raquíticos  se ob- 
serva  aumento  de tamaíí:, del  corazón. 

F. C. NEFF (322), en 1942, menciona  que  en la  avitaminosis 
D el corazón  puede  ser  flojo y presentar  hipertrofia.  Las  venas 
superficiales  del  cuerpo  se  hacen  muy  aparentes. , '  , 

5. . Manifestaciones cardio-vasculares de la avitaminosis E. 

, ,  
O. BOYD HOUCHIN y P. W. SMITH (63), en 1944, encuen- 

tran  que conejos  sometidos a dieta  deficiente  en  vitamina E, una 
vez que  llegan a la  fase  de  distrcfia  muscular,  presentan  au- 
mento  de la tolerancia  por los extractos  de  retrohipófisis y por 



los giucósidos  cardíacos. Dosls de ouabaína o de  digoxina  fatales 
para  animales  normales,  przlongan la vida  de los carentes  por 
varias  horas o dias.  Ello y el  hallazgo de  ensanchamiento  cardía- 
co a los rayos X, da  base a la suposición de  que  la  muerte  súbita 
de los animales  distróficos  'cercanos  a  la  aparición de los  sin- 
tomas  Faralíticzs, se debe  a  insuficiencia  cardíaca  aguda. 

6. Maaifestaciones cado-vasculares en la carencia de biotima- 

, ,  

, . ' ." 
, .  

V. P. SYDENSTRICKER, S. A.  SINGALS, A. P. BRIGGS y 
N. M. DE VAUGXN (440), en 1942, someten  a 7 voluntarios,  des- 
pues  reducidos  a 4, a  dietas  carentes  de  biotina  (regímenes  en 
les que  al meEos 30 f 4  del  valor  calórico  está  representado  por 
blarc:  de  huevo  desecado).  Hacia  la 5a semana se registraron 
síntomas  eiectrocardiográficos  en 2 casos con dolor  precordial y 
evidencia  de  isquemia  coronaria. Los trazados no pudieron  dife- 
recciarse de 1:s atribuidos  a  la  carencia  de  tiamina.  Salvo  en 
biotina.  el corsumo  de los pacientes  en  vitaminas fui. ncrmal. 

I .  

7. Manifestaciones  cardis-vasculares en I:a carencia de Fe. y 
factor AP. 

Tanto  la  carencia  de  hierro como  la de  factor  anti-pernicioso 
influyen  al  ccrazón  a  través  de  la  a,nenlia  que  determinan.  Aun- 
que hay  cierta  ccrrelación  entre  el  grado  de  la  anemia y los dis- 
turbios  cardíacos,  las  excepciones  son  frecuentes. 

El  retorno  de los valores  smguíneos  a  su  nivel  normal,  no se 
sigue  siempre  de la desaparición de la  disfunción  cardíaca, hasta 
tanto  persista  alterado  el estad:: nutritivo  general (S. VVTEISS). 

No hemcs  de  insistir  sobre  estas  cuestiones  de  corazón y 
anemias  por  haberse ya expuesto con anterioridad. 

8. Coraz6m y carencia proteica. 

G. BICKEL (46), en 1938, expresa  que  el  papel  de  las  proteí- 
Ras en  la  fisiolcgía  celular  del  miocardio,  no  por  ser escasa- 
mente conocido es  menos  importante.  Una  deficiencia  total y 
prolongada  de  albúminas  en  el  régimen  determina  a  la  larga, 
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además  de  hipcprotidemia,  edemas  considerables,  susceptibles 
de  ser  ac2mpañados  por  síntomas  más o mencs  graves  de  dis- 
función  cardio-vascular . 

Desde  luego que  la  carencia  proteica,  representa  para  el  or- 
ganismo un estado de carencia  aminoácida,  proceso  más  intimo 
e individualizado y de  indudable  repercusión  metabólica. 

El corazón seguramente no  hace  excepción.  MARTINS,  por 
ejemplo,  ha  visto  experimentalmente,  que la nutrición  del mio- 
cardio no puede  mantenerse con peptma,  sintonina,  ovalbúmina 
o caseína; 10 cual  demuestra  que los tejidos  requieren  materiales 
más sencillos y mencs específicos, para  elaborar sus propias 
.protehas. 

De tal modo que,  en  patología,  el  hecho  grosero  sería la  hipo- 
protidemia y el  fenómeno  intimo  la  aminoacidopenia c anaminc- 
.acidosis. 

Se  ha  mencionado  ya  el  hecho  de  que,  según  SCRIBA,  la ca- 
rencia  proteice  es  indispensable  para  que,  en  el  beriberi, aprt- 
rezcan los efectos de la carencia  de  tiamina;  y  que, RACHMI- 
LEWITZ y MRAUSE, en pelagrosos con hipcprotidemia,  logra- 
ron  hacer  efectiva  la  terapéutica con nicotínamida  después de  la 
restaurEción  de los valcres  proteicos,  recién  modificándose  en- 
tonces el  cuedro clinico y las perturbacimes  electrocardiográfi- 
cas  por  la medicación  específica. 

Esta cuest ih   de la  carencia de los aminoácidos,  en  parte  exó- 
gena,  podría  derivar de alteraciones  funcionales  hepáticas, lo 
.cual  habremcs d e  comentar  ulteriormente. 

C. MASSIAS (283), en 1933, en casos graves  de  beriberi,  cb- 
tiene,  en pocos días,  el cese de los fenómenos  cardíacos,  median- 
te la administración  oral  de  un  preparado  obtenido  por  hidrólisis 
tríptica  de la levadura, rico  en vitamina B, y  aminoácidos. En 
fcrma  ccadyuvarte  se empleó  el  tratamiento  de  la  anquilosto- 
miasis,  cuando  existía. El autor  refiere  haber  reducido la morta- 
lidad  de 9 a 2.8 V .  

V .  GILSANZ  GARCIA (1'65), en 1941, encuentra  entre  las 
manifestaciones  circulatorias que  acompañan  al  edema  de  ham- 
bre: ausencia  absoluta  de  disnea,  bradicardia  sinusal  notable 
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(40-60), ligera  klpotmía  cardíaca  a  la  Radioscopia;  hipotensión 
arteria1  en el 50 ’;( de Ics cases  e  hipertensikn  no  estable y pasa- 
jera  en  otros  (tal vez  con  misión compensadora  y  en  ausencia 
de  todo  daño  renal);  alargamiento  del  tiempo  de  conducción  en 
el ECG de 6 Facientes;  signos  de  avitaminosis  A,  disminución de 
la  nicotínamidemia  y  fragilidad  vascular  por  carencia de vitami- 
na C (en 56 ?$, scbre 134 enfermos). 

Según  expresa J. B. YOUMANS (5061, en 1945, ni la  caren- 
cia aminoácida ni la  proteica  tienen  signos  propios, específicos, 
siendo  el  cambio  más  significante  la  hipoprotidemia,  correspon- 
diendo  clínicamente al  edema.  En  cuanto  al  estado  circulatorio, 
hay  disnea  y  taquicardia  al  esfuerzo.  El  mismo  autor (507), en 
1943, estudiando  la  deficiencia  en  proteínas,  expresa  que el cora- 
zón y el a-parato circulatorio  son  normales  en casos n:: complica- 
dos; qu izk  en  formas  graves  de  hipoprotidemia  el corazón sea 
más pequeño  que  el  normal y  aparezcan  hipotensión y bradicar- 
dia o también  taquicardia  de  esfuerz? y ahogos, lo que  parece 
deberse más a  Sebilidad  general  que  a  insuficiencia  cardíaca. Con 
los trastornos  circulatorios  coinciden,  en 10s casos graves,  hipo- 
metabolia  e  hipotermia. 

C. JIMENEZ DIAZ (221), en 1944, expresa  que la muerte en 
los casos de  desnutrición  prcteica se realiza  en la mayor  parte 
de los CBSOS, adoptando  el  cuadro  de  un  edema  agudo  del  pul- 
món, de  un colapso  brusco o lento o de  un coma. La  atrcfia  car- 
díaca, con aspecto  pardo  del  músculo y edema  miocárdico, ex- 
plica  la  posibilidad de  una  muerte  shbita. 

S. WEISS (490), en 1940, da  cuenta  que  el efecto  condicio- 
nante  del  edema  ejercido  por  la  disminución  de los prótidos sé- 
ricos, es  importante  en lo que  respecta  a  la  circulación  pulmonar, 
pues, e n  presencia  de  insuficiencia  cardíaca  hay  mayor  tenden- 
cia a  la  ciscea,  a  la  ortopnea  y  al E. A. P. El  edema  dificulta  la 
circulación y ejerce  un  pernicioso  efecto  s-bre  el  corazón  si  afec- 
ta a los pu!rr.ones. Por  otra  parte, la pérdida  de  flúidos  en los 
tejidos  puede  llevar  al  colapso. 

9. C~saz6n  y carencia de potasio. 

R. H. FOLLIS. E. ORENT-KEILES y E. V. McGQLLUM (144), 
e n  1939, ccn  dietas  normales,  excepto un muy  bajo  contenido 



en K, determinan  en  ratas  la  aparición  de  necrosis y la  forma- 
ción de  escaras  en  el miocardio. 

R. 13. FOLLIS (142), en 1942, logra  prevenir  la  necrosis mio- 
cárdlca  que  aparece  en  ratas  alimentadas ccn dietas hipocallé- 
micas, mediante .a supreslon c;e la tiamm3  en  el  régimen. 

J. F. SYMES y L. A. MOORE (441), en 1942, logran demos- 
trar lesmnes degenerativas  en  las  fibras  de Purkilnje,  sin alte- 
raciones  miochrdlcas, en  becerros  sometidos por largo  tiempo  a 
dietas  deficientes  en  potasio. Los animales  presentaban  tras- 
tornes electrocardiográficos. 

Constituye  un  punto  de  gran  interés clínico  y  fisiopatológico 
establecer  el  mecanismo de  aparición  de la, sintomatzlogía  cir- 
culatoria,  perlrérlca y celrral,  en la anqui!ostornlasls. 

Esta  sintomatología  tiene  puntos  de  contacto  con la que se 
presenta  en  el  beriberi,  las  anemias  graves,  la  fiebre,  el  hlperti- 
roidismo, la insuficiencia  aórtica y e: anmrw-na srierio-vencso. 

E.n un comienzo, se  atribuyó  toda  la  fenomenologia  a  la po- 
breza  de la sangre:  la  parasitosis  repercutiría  sobre  el  estado 
circulatorlo  en  tantz  determina  anemia;  los  trastornos seriar? 
proporcionales al descenso de los glóbulos  rojos y de  la hemoglo- 
bina y desaparecerían  al  restaurarse los valores  sanguíceos  a 
la ncrmalidad;  las modificaciones persiste?tes  después  de 1;: nor- 
mailzación  hemática  serían  lesiones ci gánicas,  irreparables, 
determinadas por  la  persistencia  excesiva o la  marcada  inten- 
sidad de  la  anemia. 

En suma,  una  irLterpretación  unívoca,  sencilla,  vinculando 
las modificaciones del  corazón  a  las  alteraciones  de  la  sangre. 

En  realidad, no puede  negarse la  participación  de  la  anemia 
en  la  génesis de  numerosas  manifestaciones  semiológicas  cardio- 
vasculares  de  la anqui1c:stomiasis y de  algunas  perturbaciones 
znatcmcpatológicas  (corazón  grasoso)  co,ncomitantes.  Posible- 
mente  sea  el ímico factor  que  interviene  en  cuadros no  compli- 
cados,  reversibles  integramente  por  el  tratamiento. 
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Pero no  puede tampocc, asmitirse la  explicación de la  anemia 
para  dar  cuenta  de todos los casos, pues,  para  empezar,  no siem- 
pre la  sintomatolcgía  clínica  es  proporcional al descenso de los 
valores  hemáticos;  ni,  para un mismo grado  de  anemia,  ocurren 
las  mismas  perturbaciones.  Además y sobre todo, la anoxemia 
miocárdica  es impotente  para  interpretar  las lesiones  inflama- 
tcrias  del miocardio que en nuestro medio se han reconocido 
como determinables  por  las  parasitosis. 

De allí  que  se  hubiese  ideado  la  hipótesis  de la toxina  para 
complementar la de  la  anemia.  Aunque sin base  experimental, 
ella  permite  dar  cuenta  de los fenómenos  inexplicados ya refe- 
ridos. Pero el problema  no  se  resuelve, sino que se aleja  la difi- 
cultad,  hasta  tant3 no se  demuestre la realidad  del  factor tóxico. 

Se concluye,  pues, que la anemia es un  factor  muy  impor- 
tante,  pero no siempre  predominante  ni decisivo de modo cons- 
tante,  en  la explicación de  las  perturbaciones  circulatorias de  la  
anquilostomiasis. Y es  que si en  cuadros  banales  la  curación  de 
la  anemia  representa la  curación  del  paciente,  en el parasitismo 
por  Necator  no  siempre  sucede  así,  aun  después de expulsión de 
los parásitos,  debido  a  la  existencia  de  lesiones  residuales  cardía- 
cas,  trasunto  del pésimo  estado nutritivo o de  la acción d e  al- 
guna  toxina. Y aun  cabe  preguntarse  si  esta  última hipótesis, 
ideada en otros  tiempos  para  dar  cuenta  de  la  anemia  anqui- 
lostomiásica, puede y debe  extenderse  a  la patología  cardíaca 
de  la  enfermedad o es  una concepción  cómoda, simplimente teó- 
rica y, tal vez hasta  innecesaria. 

Por  otra  parte, es innegable  la acción, al menos coadyuvante, 
d e  10s disturbios  nutritivos  en  la  aparición de los trastornos  car- 
díacos  referidos  a  la  parasitosis.  Preexistentes y agravados  por 
ella, son múltiples y de  gran  intensidad,  existiendo  actualmente 
la  tendencia  a  asignarles un  papel  fundamental en el  determi- 
nismo  de la semiología general y cardiovascular  de  la  enfermedad. 

En  base de los hallazgcs  necrópsicos se ha  erigido entre nos- 
otros la  miocarditis  necatoriásica.  Nosotros  pretendemos  demos- 
trar clínicamente  la  existencia  de  este  trastorno, al  cual consi- 
deramos com:, verdadera  entidad cardiopá,tica,  situándolo junto 
a la  miocarditis  bilharziana. Para lograrlo,  nos  basamos  en el 
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estudio  de un  material  de casos seleccionados como puros “es 
decir,  sin sífilis, sin  bilharzia, con epidemiología negativa  para 
chagasis,  causas  invocadas como preponderantes  en la  etiología 
de  nuestras  miocarditis crónicas-, en los cuales  la  autopsia re- 
veló  miocarditis  crónica, el estudio  electrocardiográfico dió cuen- 
ta de dañs miocárdico,  la  Radiología  mostró ensanchamiento 
cardíaco y el  estudio clinico permitió  encontrar  trastornos di- 
versos,  escalonados seg6n una  gama  de  rica  variedad y gravedad. 
Los pacientes  fuercn  sujetos anémicos, intensamente  parasitados 
por  Necatcr.  En  la  discusión  final  damos al  traste con los casos 
dudosos, de  poliparasitismo, no porque en ellos no  pueda  inter- 
venir el Necator como agente  de  miocarditis,  sino  porque 13 que 
interesa es dejar establecido, mediante  la  relación  de  la  Clínica 
con la  Anatomía  Patológica, de  un modo segu‘ro, la  realidad de 
la  miocarditis en la  anquilostorniasis, aunque  sea  en  un solo caso. 

Planteado así el problema, con todas  sus  dificultades, pasa- 
remos  revista,  de un modo ordenado, a  todas  las  cuestiones con 
él vinculadas,  para  después  dejar  sentada  nuestra  propia  opinión. 

1) Revisión etio-patogénica de la anquilostomiasis  como agente 
de miocarditis. 

B. K. ASHFORD y W. W. KING (151, en 1907, fueron  los 
primeros  en referir la  existencia  de  una  miocarditis en  pacien- 
tes anquilostomiásicos. 

O. SAPHIR (408), en 1941-42, entre las miocarditis producidas 
por  helmintos,  considera sólo la triqukósica y la  hidatídica. 
Respecto  a  la necatoriAsica, se  limita a citar  un caso autopsiado 
por W. B. PORTER. 

R. JAFFE (209), en 1937, sobre 30 casos de miocarditis  cró- 
nica encuentra 7 sin sífilis ni  bilharzia, 5 de ellos con Necator, 
por lo cual menciona la posible  relación entre dicha  parasitosis 
y la  miocarditis,  expresando q u e  parecen  haber casos en los que 
la  anquilostomiasis  puede  invocarse como causa de la  cardio- 
patia. 

R. JAFFE (210), en 1937, reconoce firmemente a  la  anqui- 
Iostomiasis como causante  de  miocarditis  crónica m Venezuela. 
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Expresa  que  las  cifras  que  puede  proporcionar son  mínimas, de- 
bido  a que  no  es  fácil reconocer los pequeños  parásitos  en  las: 
heces y a  que  puede  ocurrir  que  hubiesen  antes  parásitos des- 
aparecidos  luego  a  causa de  una  cura  antihelmíntica.  Sobre 36 
casos de miocarditis  crónica,  se  encontró 15 veces Necatzr (41.4%), 
pero  es posible que sobre  todo  el  material (65 casos),  la  propor- 
ción no alcance al 20 :I . La  patogenia de la  miocarditis  necato- 
riásica es referida  por  el  autor  a  la acción de  toxinas  emitidas 
por los vermes y aportadas  al corazón por  la  sangre;  las Noxas 
lesionarían al  parénquima, lo cual  determinaría reacción inters- 
ticial. 

R. JAFFE ( Z l l ) ,  en 1938, respecto  a  la  parasitosis  intestinal 
en Venezuela,  llama  la  atención  sobre su frecuente  importancia, 
sobre todo en lo que  respecta  a  Necator,  agente  de  anemia y de 
miocarditis. 

R. JAFFE (214), en 1943, sobre 345 casos de  mlocarditis cró- 
nica,  respznsabiliza  etiológicamente  a  la  necatoriasis en 96 
(28 7;) : 55 en forma  combinada con sífilis y/o bilharzia, 41 en 
forma  pura. 

R. JAFFE (215), en 1943, expresa  que  en  su  material  de mio- 
carditis  crónicas,  es  sumamente  raro  el  hallazgo  de lesiones 
típicas  del  miocardio  que  permitan el diagnóstico etiológico. El 
aspecto  anatómico  en  la  mayoría de los casos es completamente 
igual y no permite  diferenciación  alguna. No encontrando la 
causa  en  el corazón mismo, el  autor  la  halla  en el resto  del 
cuerpo  (sífilis,  bilharzia,  necatoriasis) al menos  e  nel 90 y4, de 
los casos. Expresa  JAFFE  que  las  miocarditis  se  pueden clasi- 
ficar  según  resulten  de  la acción de  gérmenes  que  viven  en ef 
mismo miocardio o según  sean  concomitantes  a  una  enferme- 
dad en el restc  del  organismo. En  lo  que se refiere  a la n e c a b  
riasis. los parásitos  viven  exclusivamente  en el  intestino y la 
relación de la  miocarditis con la helmintiasis se hace a distancia. 

Es  de  advertir  que  las  enf>rmedades  capaces  de  dar mi- 
carditis  pueden ya producir, durante  su  fase  aguda,  lesiones 
cardíacas  funcionales o degenerativas.  De  todo  ello  se conclu- 
ye que la  miocarditis  es  producida  por  noxas  resultantes  del 
metabolismo  de los parásitos.  La  toxina o la noxa  producen una 
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degeneración  del  parénquima no demcstrable  histológicamente 
en casos  ligeros;  ello  determina  la produccio'n de  una  substan- 
cia metabólica  tóxica  que  irrita  al  tejido  de sostkn y  provoca 
las infiltraciones  y  demás  lesiones. La lesi6n parenquimatosa 
sería  siempre  la  primera y los procesos  subsiguientes  serían 
reacciones  contra  substancias  producidas  por  las  células  mismas, 
en consecuencia de  su metabolismo  lesionado. Tal suposición ex- 
plica. la igualdad  de  las reacciones, ya  que  éstas  no  están  diri- 
gidas contra  varias  tcxinas  diferentes, sino siempre  contra 
toxinas  de  origen  celular. 

Para  explicar  la  aparición  de  la  miocarditis  varios  meses o 
aiíos después de pasado el período  agudo  de  la  enfermedad,  dice 
' J e F E ,  hay  que  pensar  en  un  mecanismo  alérgico:  la  infeccih 
primera  produce  hipersensibilización  y la reinfección  determi- 
naría  la reacción  alérgica.  Ello  daría  cuenta  además  de  la no 
Iex&tencia de miocarditis  en  todos los casos de  la  enfermedad, 
qpn coa infeccicnes  muy  fuertes.  La  alteración  cardíaca  determi- 
pada,.en Ia fase  aguda  crea  en  el miocardio  mismo un  lugar de 
menor  resistencia, lo cual  permite  comprender la  violenta  reac- 
ción del corazón en el estado  alérgico. 

* , /  . . 
" $R.-'BROC y A. CALQ (65), en 1941, expresan  que  parece exis- 

'tir una relación entre  el  grado  de la  anemia  y  el  aumento de vo- 
lumen  del corazón. Observan  la  mayor  dilatación  en  un caso 
*con '10 de  Hb, en  dos  observaciones con 20 5,; el  ensancha- 
miento' era algo menor y  por  encima de 50 54. los aumentos  de  la 
silueta ' fueron  moderados  y  limitados al  ventriculo  izquierdo. 
Con respecto  a los otros  síntomas  cardio-vasculares,  el  paralelis- 
&o 'noes  tan netor es  cierto  que  por  encima  de 50 :4, de  Hb  no 
hay  disnea,  ni  precordialgias,  ni  edemas,  ni galope, ni  grandes 
diktaciones  aórticas,  ni  alteraciones  significativas  de los com- 
plejos  ventriculares  al ECG, pero  también es cierto que la  gra- 
vedad de estos síntomas no es  proporcional a la  reducción hemo- 
globínica y que  en  sujetos con valores  de 25-30 74, pueden  faltar. 
De tal 'modo, concluyen los autores,  que  la  anemia  no  se basta 
tjara'  explicar  totalmente  las  alteraciones  cardio-vasculares  de 
lO's'6Yifermos y que  para  interpretarlas,  deben i'nvocarse, al  lado 
$e las  alteraciones  sanguíneas,  factores  de  orden  tóxico. 

l 
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R. HEILIG (189), en 1943, hace  notar  la  tendencia  general 
en  referir  el  daño  cardíaco  causado  por  la  anquilostomiasis a l  
descenso de los valores  sanguínecs,  hablándose de soplos  anémi- 
cos, degeneración  grasosa  del  corazón  por  anemia, etc. Si fuem 
cierto  que la anemia  anquilostomiásica  constituye el h i c o  fae- 
tor responsable  del  estado  cardíaco  concomitante,  todos  los  tras- 
tornes, siempre  que  fuesen  completamente  reversibles,  deberÍ= 
desaparecer con una  mejoría  suficiente de los valores de 12 
sangre. 

Para precisar  este  punto,  selecciona el autor 65 casos con ane- 
mia  severa,  en 1:s cuales  practica un ECG, un ortodiagrama (oca- 
sionalmente u,na teleradiografía)  y  una  numeración  de  hematíes 
con  determinación de Hb.  Luego  somete  a los enfermas  a un 
tratamiento  antianémico  uniforme  (píldoras  de  Blaud, a la dos& 
de 90 granos  diarios);  al  llegar  la  hemoglobina a 30 :&, se dcm- 
plementa con inyección diaria  de 10 c. c. de  gluconato de calcio 
al  10 :/. por  vía i. m.; al  alcanzar  la  Hb a 40 % se  administra  cura 
quenopodio-tetraclorurada  hasta  eliminación  total de los vermes, 
La  dieta consiste en  pan,  leche,  certeza  de  arroz  y  huevos, Se- 
manalmente  se  determinaron los eritrocitos, la Hb, la p r e s i h  
arterial,  el  crtodiagrama  y el ECG, 

59 pacientes (90 :i' ) respondieron  gradual  y  sensiblemente al  
tratamiento  sin  expulsión  de los parásitos,  registrándose mejo- 
ria  del  estado  cardíac3  paralelamente  al  aumento  de los meta- 
tíes  y  de  la hemoglobina. 

6 casos, toclcs mujeres,  tuvieron  un  comportamiento dife- 
rente. A pesar  de  ocurrir  una  mejoría  sanguínea  superponibk 
a la  anterior,  el  tamaño  del  ccrazón no disminuyó  (en  algunas 
casos el cardiograma  hasta  estuvo  mayor con niveles de  Hb dle 
50 que con valores de 15 76) y las manifestaciones  semiológicas 
quedaron  inalteradas. Todos los trastcrnos  desaparecieron des- 
pués  del  tratamiento  anti-helmíntico,  siendo  la  expulsión com- 
pleta  de los parásitos,  la  condición  indispensable para la mejorh 
cardíaca  (en 2 casos, a  pesar de  la  expulsión  de  buen  número 
de vermes, la  persistencia de  un ODG aumentado,  reveló 
necesidad de  repetir  el  vermífugo,  a  pesar  de  una Hb de 60-70 

El autor  concluye  que  parecen  existir dos factores capacTs 
de  afectar  al corazón en la  anquilostomiasis:  la  anemia y ~a 
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agente tiPxico dependiente  de  la  presencia  de los helmintos. En 
la mayoria de los casos, sería  posible  compensar,  acas3  tempo- 
ralmente, la acción de la toxina; pero en  una  minoría  de pacien- 
tes, el factor  tbxico  predomina y ejerce  su acción perturbadora 
sobre  el  miocardio, independientemente  del  estado  sanguíneo. 
No se pinede decidir  si  este  agente  es  una  toxina o una  alérge- 
nb; la  eosinofilia,  de  hallazgo frecuente  en la anquilostomiasis, 
oriecta hacia la segunda  posibilidad. Para  obtener  lcs  resultados 
óptimos, es de  aconsejar  la  eliminación  completa  de 10s gusa- 
nos después del tratamiento  anti-anémico. 

Es de  advertir  que  la hipótesis de la  alergia  para  explicar 
trastornos miocárdicos, se concce  desde  hace algún  tiempo,  ha- 
biéqdose  invocado para  dar  cuenta  de  trastornos  del  ritmo  (ta- 
quicarsia,  bradicardia,  extrasistolia,  taquicardia  paroxística, 
arritmia  completa) y trastornes  de la  conducción (bloqueos). Su 
participación para  interpretar los trastornos  inflamatorios  del 
miccardio  es  más  reciente, no apareciendo  mencionada  en  las 
publicaciones de L. PESCADOR (352), en 1940, y de M. VIERA 
(471), en 1943. Ha sido R. HEILIG (189), en 1942, quien hizo la 
aplicación de l,a noción de  alergia  para  interpretar  las  alteracio- 
nes cardíacas  de  la  anquilostomiasis  ligadas  a  la  presencia de 
los parásitos. R. JAFFE (215), en 1943, desarrolla  ampliamente 
esta  concepción,  d,ando  a  la  alergia un puesto  importante  en  la 
patogenia de la  miocarditis  (refiriéndose  especialmente  a  la si- 
filítica,  a  la bilharziana y la  necatoriásica),  insistiendo  particu- 
larmente  para  la sífilis (216) y la  schistoscmiasis.  De acuerdo con 
este  autor, incluso algunas lesiones  sifilíticas de la  aorte,  tendrían 
una  génesis  alérgica (217). 

H. BENAIM PINTO (40), con A. SANABRIA (411, en 1945, 
ensaya  una  interpretación patogénica de la  sintomatología clí- 
nica y de los hallazgos  radiológicos y electrocardicgráficos de la 
mquilostomiasis, en  la que  intervienen  la  anemia,  la  intoxicación 
y la  carencia.  La  posibilidad de  una miocardiopatia  carencia1 en 
la necatoriasis  se  fund.amenta: en  la clínica  (frecuencia de las 
manifestaciones  carenciales  en los enfermos),  en  la  electrzcardio- 
grafía  (identidad o semejanza de algunos  disturbios con los de 
algunas  avitaminosis),  en  la  terapéutica  (regresión  de  ciertas 
modificaciones en algunos casos sometidos a la  vitaminoterapia) 
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y en la anamnesis  (antecedentes  de  alimentación  muy defec- 
tuosa). 

2 )  La cuestih de Ia toxina anquilostomikica. 

En reali,dad no  es  una, sino que  han sido varias  las  toxinas 
individualizadas  por  lcs  autores;  partiendo  del  descubrimiento 
por LUSSANA (lago),  de  que  la  orina  de  enfermos  parasitados 
por  anquilostomos  era  anemizante  para  el conejo,  propiedad que 
desaparecía al expulsar los parásitos, se comenzó  a suponer la 
existencia  de  productos  nocivos  resultantes  (de  la  actividad de 
los  helmintos. 

ALESSANDRINI,  menciona una  toxina  hemolítica;  SMITH y 
LOEB,  señalan  una  toxina  anti-coaguiante; WEINBERG, LE- 
BREDO y KOURI,  una  toxina  citclítica  para  el  epitelio  intes- 
tinal  y,  recientemente, R. HEILIG  una  toxina  cardiotrópica. 

Solamente  vamos  a  retener, por su vinculación con el pro- 
blema  que  analizamos, los  principios  tóxicos que  se  han relacio- 
nado con la  anemia y l o s  trastornos  cardíacos de  la anquilos- 
tomiasis. 

1. Ghnesis carencia1 de k anemia  anquilostsmiásica: Inexis- 
tencia de las tQXha§ aXI&heXnatQpOy&ka y hemolitica. 

F. FÜLLEBORN y W. KIKUTH (153, en 1929, no  pudieron 
demostrar  la  existencia  de  toxina  alguna  en  el  determinismo 
de la  anemia  anquilostcmiásica,  aunque  in  vitro  puede  estable- 
cerse  la  realidad  de  una  hemolisina.  Expresan  que  la inyección 
de macerados  de  anquilostomos,  no  produce  anemia ni  daño  otro 
algur,o. La  anemia  de  perros  infestados  por A. caninum,  puede 
explicarse  pcr  las  hemorragias  intestinales  secundarias  al  para- 
sitismo. 

W. O. CRUZ (93), en 1932, expresa  que  las  pequeñas hemo- 
rragias  producidas  por los anquilostomos son insuficientes para 
causar  anemia y que  ésta  se  debe  a  un  disturbio  del  metabolismo 
férrico.  Mediante  observaciones  micrcscópicas  de  la  médula  ósea 
en 10 casos de  anquilostomiasis,  así como valorizando  los  desigua- 
les  resultados  obtenidos  mediante  la  cura  de  parásitos y la  ferro- 
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terapia, el autor establece que  la  anemia anquilostomiiisica se  
caracteriza  por  la  detención de la maduración  eritrocítica. 

A. GABALDON (154), en 1933, realiza,  sobre 15 casos, expe- 
riencias  terapéuticas  demostrativas  de  que  la  anemia de la  an- 
quilostomiasis se  caracteriza por una  impsrtante  carencia  de  Fe, 
obteniéndose la  mejoría  del  cuadro  hemático y la  desaparición 
de los fenómenos  concomitantes  mediante  la  cura  marcial. 

C. D. DE LANGEN (108-109), en 1933-34, refiere la causa de 
la anemia  anquilostomiásica a una  alimentación  deficiente, a 
una  alteración  del  metabolismo  lípido, a las pérdidas  de  sangre 
y al  estado  intestinal,  aunque  no  descarta  definitivamente la 
idea de la  toxina. 

La succión de  sangre por parte  de los parásitos  ha podido  de- 
mostrarse con alguna precisión. H. S. WELLS (491), en 1931, 
calcuIa en 0.84 c. c. la  cantidad  de  sangre  succionada  diaria- 
mente  por  un  parásito. M. NISHI (325), en 1933, reduce  esta ci- 
fra a  0.70 c. c. S .  RYO (397), en 1933, estima. que  la  sangre 
chupada  diariamente por un gusano  es de 0.149 c. c., a  lo cual 
debe añad.irse la  perdida por la  mordedura,  que  es  fijada  en 0.235 
c. c., de  tal modo que  la  pérdida  total  viene a ser 0.38  c. c.,  cifra 
que  debe  multiplicarse  por 4 6 5 cuando  los  helmintos  son  muy 
vigorosos. El  autor  expresa  que  la  anemia  causada  por  la  para- 
sitosis  no se  debe a mieloparálisis, sirio que  asemeja a la  que 
ocurre por sangría  continua;  la eosinofilia sería  debida a  pro- 
ductos  metabólicos  derivados de los gusanos. 

W. O. CRUZ (951, en 1934, consigue  la  regresión de la  sinto- 
matología  en  5  casos de anquilostomiasis con anemia  severa, 
6nicamente  por  la  administración  de  hierro y a pesar  de  la  per- 
slstencia de infestaciones muy intensas. 

A. O. FOSTER y J. W. LANDSBERG (150), en 1934, encon- 
traron  una típica  anemia  hipocrcma y microcítica en  perros pa- 
rasitaclos por A. caninum,  pudiendo  reproducir  el  cuadro  de  la 
anemia  anquilostomiásica  mediante  pequeñas  sangrías  repetidas. 

C. P. RHOADS, W. B. CASTLE, G. C. PAYNE y H. A. LAW- 
SON (384-385), en 1934, realizan  un  estudio  de  la  anemia  por 
anquilostomos,  basados  en 83 observaciones  realizadas  en  Puer- 
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to Rico. Los autores  constatan los efectos de la  supresión de los 
parásitos,  de  dietas  protectoras,  de  extracto,  hepático y de  sales 
de  hierro,  especialmente  en los hematíes,  la  hemoglobina y los 
reticulocitos.  Concluyen que la anemia  se  debe  a  una  insufi- 
ciente  produccih  de  sangre,  debido  a  las  insuficientes  cantida- 
des  de  hierro y otras  substancias  hematopoyéticas  existentes  en 
el organismo.  Dichas  deficiencias se  deben  a  dietas  defectuosas, 
trastornos  gastro-intestinales  y  pérdida  de  sangre  por  el  para- 
sitismo. En  suma. la influencia  de los parásitos  depende sólo de 
su  habilidad  para  determinar  una  pérdida  de  sangre;  y los  efec- 
tos de  la  anquilnstomiasis no pueden  referirse  sino  a  la  substrac- 
ción de  sangre. Los factores  ajenos  al  parasitismo,  influencian 
de modo importante  el  desarrollo  de  la  anemia. Los autores 
consiguen,  mediante  la  administración  de 6 gr.  diarios  de  citrato 
de  herro arnoniacal,  el  mejoramiento  de los  valores  sanguíneos 
y del  esta20  general,  de  donde  se  deduce  que  la  terapia, tenien: 
do como  medicación fundamental  al  Fe,  debe  dirigirse  primaria- 
mente a la anemia  dejando  de  lado  a los parásitos. No obstante, 
la  sangre no se normalizó  del  todo cuand:, se  dejaron los gusa- 
nos. Expresan los autores  que,  dado  que  la  presencia de los ver- 
mes  en  ausencia  de  anemia n3 es perjudicial  a  la  salud, se hace 
posible el empleo  profiláctico de las  sales  de Fe, solas 0 aso- 
ciadas con  anti-helminticos.  El  extracto  hepático  tiene sólo ac- 
ción moderada  sobre la anemia.  La  expulsión  de los anquilosto- 
mfs  trae ascenso de 10s hematíes  lentamente y al cabo de varias 
semanas. 

i 

. ,  

. _  . ,, 
- 1  

A. G. BIGGAM y P. GHALIOUNGUI (49), en 1934, en Egipto, 
consiguen  elevación  apreciable, aunque  no  la  normalización, de 
los valores  hemoglobinicos en sujetos  parasitados,  mediante  la 
pura  ferroterapia. 

A. PEÑA  CHAVARRIA y W. R. ROTTER (346), en 1935, en 
Costa  Rica, en 96 autopsias de anquilostomi$sicos,  no  encuentran l 

reservas  de  hierro. Los autcres  suponen  que los trastornos  de los 
pacientes se deben  a  que no reciben  suficiente Fe con la  alimen- 
tación  para  reemplazar a l  perdido  gracias  a  la  actividad  para- 
sitaria.  Anémicos no  parasitados  en  iguales  condiciones  alimen- 
ticias sí disponen de  reservas  de  hierro. 
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Los mismos autores  (347),  en 1936, encuentran  que en  la ncr- 
malizaclón de los cambios  hematológicos  y en  la regeneración 
hematopoyética  del  anquilostomiásico,  tieneu na influencia más 
profun2a  la  alteración de los factores  que  mcdifican  el  metabo- 
lismo  del hierro  que la  misma acción expoliadora o tóxica  del 
gusano. En enfermos  en los cuales  se  combinó el  tratamiento  an- 
ti-helmíntico con el  férricz,  se  obtuvo  un  máximum  reticuloci- 
tario  de 20 7; al 60 día;  la  cifra  de  reticulocitos  fué  de 17 r ;  en 
lcs  pacientes que  únicamente  recibieron  hierro; a l  paso que  no 
se  observó  reticulocitosis  dentro  de  la  primera  semana  en los 
enferrncs q-ue s610 recibieron  vermífugo. La mayor parte  de los 
andmlcos  intensos  estudiados  por lcs  autores, procedía de can- 
tones  donde  la  alimentación  era  muy  defectuosa.  En  la  patoge- 
nia de la anemia  anquilostomiásica  influyen entre otros  factcres 
el  hierro, las vitaminas y las  albúminas.  Esta  anemia  es  fraaca- 
mente  ferripriva;  así,  la  investigación  de  hierro  en 1Gs órganos 
hema.topoyéticos mediante la  reacción de  Turnbull es  completa- 
mente  ,negativa;  esta depleción marcada  en  el  metal, se debe  a 
la insuficiencia de  aporte y al parasitismo. La existencia de  en- 
fermos  anemiadcs  no  parasitados con reservas  de  hierro,  hace 
pensar  que  la  parasitosis  dificulta  en  alguna  forma  la absorción 
del escaso hierro  ingerido,  contribuyendo  así al empobrecimien- 
to  férrico  del  organismo,  a lo cual  se  suman  las  hemcrragias  in- 
testinales, los disturbics digestivos,  la  absorción de  toxinas y las 
pequeñas infecciones que  alteran  la  pared  intestinal. 

I 

De  acuerdo con los autores,  el  factsr  dietético  es  la  causa 
principal  de  la  mayoría  de los casos en los  cuales  hay  aplasia 
medular. 

J. W. LANDSBERG (243). en 1937, habiendo  observado  ca- 
SGS fatales  de  anquilostomiasis con  reticulocitosis,  concluye que 
la  inhibición de  la  médula ósea por  causa  de  una  toxina  no  puede 
ser  la  causa  de  la  anemia. 

L. E.  NAPIER, C. R. DAS GUUPTA y D. N. MAJUMDAR 
(321), en 16.11, mediante  la  observacih  de 36 pacientes,  dan 
cuenta  que el tratamiento anti-helmí-ntico es  de poco valor en 
la  anquilostomiasis si no se  proporciona  hierro;  que  en  pacien- 
tes  muy anémicos  pueden lograrse  valores  normales de Hb por 
la sola ferroterapia,  aunque los niveles  alcanzados no se  man- 
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tienen SI los parásitos se dejan; y que la. respuesta al  hierro es 
ligeramente  mejor  después  de  la  deparasitacikn. Los autores 
concluyen que  la  anemia anquilostomiásica se debe  sobre todo 
a la pérdida  de  sangre, aunque  intervienen  secundariamente 
otros  factores, en especial un déficit de  la absorción intestinal, 
debido  a disfunción de la mucosa. 

W. O. CRUZ (96), en 1942, expresa  que  tcdas  las  manifesta- 
ciones clínicas de la  anquilostomiasis son referibles a una ca- 
rencia de  hierro. 

P. R. THIAGARAJAH (447), en 1942, sobre 1.119 mujeres 
gestantes, en Ceilán,  encuentra sólo 150 con Hb mayor de 50 %; 
la  acemia es del  tipo  de la secundaria  a deficiencia nutritiva. 
En opinión del  autor,  se debe  en parte a la deficiencia de  hierro 
y en  parte a su absorción defectuosa pcr  parte de la mucosa 
intestinal lesionada por los anquilostomos. 

C. EANE (244), en 1937, sistematiza la patogenia  de la ane- 
mia anquilostomiásica en dos etapas:  una  primera de succión 
de sangre por los parásitos  ccn  pérdida  de  hierro y una segun- 
da, de movilización y agotamiento de las  reservas  del  organis- 
mo en  el  metal, con aparición de la descompensación hemato- 
lógica. E! autor considera indispensable la remoción de los pa- 
rásitcs  para  lograr la curación  completa de la anemia, pues es 
la única  manera  de  detener la, pérdida  de  sangre y de hierro 
determinada  por ellos. 

R. HEILIG y A. VISWESWAR (190), en 1942, expresan  que 
la presencia de anquilcstomos no interfiere con los resultados 
que la ferroterapia  determina  sobre la anemia, aunque  para 
mantener !a mejoría  deben  expulsarse los parásitos. 

M. M. WINTROBE (5021, en 1943, cree  innecesaria la pcstu- 
lación de la elaboración de  una  toxina  para  explicar  la  anemia 
anquilostomiásica, debido a  la  similitud  del  cuadro  hemático 
que  ocurre en la  parasitosis con el  de  la  anemia crónica post- 
hemorrágica y debido a la efectividad  del  hierro en la  curación 
de  la  anemia. 

R. HEILIG y S. W. VISWESWAR (191), en 1943, señalan 
que la pérdida de sangre es ciertamente  un  factor  determinante 
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de la anemia  anquilcstomiásica,  pero  que  hay casos de  anemia 
severa con sólo pequeñas  pérdidas  de  sangre.  Malnutrición y 
enfermedades asociadas pueden  deprimir la actividad  hemato- 
poyética de los enfermos,  especialmente si el  hierro y las pro- 
teínas no  son suplidos o utilizados en  adecuada  cxntidad,  hasta 
el  punto  que ni  siquiera  aun  pequeñas  pérdidas  puedan com- 
pensarse. Se ha  sugerido la intervención  de una toxina  que 
paralizase la médula ósea o determinase hemólisis, pero se ha 
comprobado que la anemia por anquilostomos no es aplástica, 
ya que responde  rápidamente a la  ferroterapia  y  que tampoco 
es hemolítica por no haberse  demostrado  en  ella  aumento de la 
destrucción sanguínea. 

Por otra  parte  el estudio de los mielogramas, ha desechado 
definitivamente  la  existencia de hipomielia en la anquilcsto- 
miasis, cuya  anemia es francamente  regenerativa (O. CRUZ; 
RHQADS y CASTLE; CHAVARRIA y RQTTER). La biopsia 
esternal  en  tres  de  nuestros casos (No 8, 11 y 13), reveló una 
médula  francamente  hiperplástica, lo cual  se  aviene  mal con la 
hipótesis de  una inhibición tóxica de la actividad  eritropoyética. 

La hiperpIasia medular en lo referente  a la eritropoyesis, 
sirve de apoyo a Ia hipótesis carencial de la anemia  anquilos- 
tomiásica. La insuficiencia de  la  función de  la mkdula ósea se 
interpreta csmo  una inhibición de  la maduración -por carencia 
de Fe- de los eritroblastos en la  fase  terminal  de la eritropo- 
yesis, con bloqueo medular;  detenido el proceso de génesis glo- 
bular en su última  etapa, los normoblastcs se acumulan  en  la 
médula,  dando a ésta Ia imagen de  actividad,  hiperfunción,  re- 
generación  e  hiperplasia, en contraste con la  ausencia  paradó- 
jica de hematíes  jóvenes en la sangre  periférica. Pero basta pro- 
porcionarle  a esa médula  que se creía  insuficiente  y  caduca, 
un  nivel  adecuado de  hierro,  para  que bombardee la sangre 
periférica con Jerdaderas  descargas  de  seticulocitos y restaure 
prontamente la ci-fra normal de hematíes  y su carga pigmen- 
taria. 
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2. El concepto de la toxina en ia cardiopatía aquilostomiásica: 
;Bealidad o ficcibn del factor cardiatrópico? 

Hace  ya  tiempo  que A. J. SMITH  expresb su ccnvicción sobre 
la  existencia de  una  toxina  elaborada  por los anquilostomos, que 
se  difundiría  por todo el organismo e interferiria  de modo  im- 
pcrtante con la  integridad  de los tejidos  y  las  funciones  meta- 
bólicas del corazón. 

, ,  

R. JAFFE,  desde sus primeras publicaciones, en 1937, defiende 
la  teoría  tóxica  en  la  genesis  de  la  miocarditis  necatoriásica, 
aunque  considera  a  las  toxinas  elaboradas  por los vermes como 
sólo indirectamente  responsables  del proceso inflamatorio mio- 
cárdico,  que  se  realizaría  por  wspuesta  del  tejido  conjuntivo in- 
tersticial  a los productos  metabólicos anormales  elaborados pcr 
el parenquima,  objeto  del  ataque  de  las  substancias nocivas. 
Ulteriormente,  JAFFE  ha evolucionado su doctrina  patcgénica 
hacia  la  toxo-alergia. 

R. BROC y A. CAL0 (65), en 1941, debido  a  la  falta  de  para- 
lelismo existente  entre  la  gravedad  de  las  manifestaciones  car- 
díacas y la  intensidad  de  la  anemia,  hacen  intervenir en la gQ 
nesis de  la  cardiopatía  anquilostomiásica  una  intoxicación pro- 
ducida pcr los helmintos. 

R. HEILIG (189). en 1942, según  ya  se  ha  referido,  encuentra 
que  en 6 casos  sobre 65 de  anemia  anquilostomiásica,  no hubo 
mejoría  del  estado  cardíaco  hasta  que  la  deparasitación  fué com- 
pleta,  a  pesar  de  que  hubo  aumento  considerable  de  la hemoglc- 
bina y de los hematíes.  Cuando  en  tales casos se suprimen los 
parásitos,  la  situación  del  corazón  mejora  prontamente,  aun 
cuando  permanezcan  estacionarios Ics valores sanguíneos. S e  de- 
duce,  pues,  que la anemia y la  afectación  cardíaca son causadas 
por  factores  diferentes,  que la anemia no es  necesariamente  la 
causa  de  las  perturbaciones  del  corazón y que  algún  factor en 
relación  directa con la  presencia  de los parásitos  impide  la  me- 
joría  cardíaca aun cuando  la  administración  abundante de Fe 
reduzca los efectos de la  helmintiasis  sobre  la  sangre. 

R. HEILIG y S. K. VISWESWAR (191), en 1943, escogen 26 
pacientes con severa  anemia  anquilostomiásica,  administrándo- 
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les  dosis  masivas de  hierro (90 granos  diariamente, en forma 
de  pildzras  de  Blaud);  cuando  la Hb alcanzó 35-40 ' i  se  supri- 
mieron los parásitos  por  cura quenopodiotetraclorurada; la fe- 
rroterapia  se  interrumpió  una vez dado  el  vermífugo; 10s hema- 
tíes y la  hemoglobina  se  determinaron  cada  semana; se realiza 
un  estudis  electrocardiográfico  antes  del  tratamientc,  antes  de la 
deparasitación y una  semana  después  de  ella;  en  iguales ocasio- 
nes se perfunden  corazones  de  rana con el 'suero de los  pacien- 
tes.  Mediante  la discusión de los resultados, los autores  sostienen 
que  es  posible  distinguir  entre el efecto de  la  anemia y el  efecto 
d e  un  factcr t6xico  sobre e1 músculo  cardíaco. No hay  duda  que 
la  ferroterapia y la regeneraci6n  sanguínea  causan una gran 
mejoría  miocárdica  y  reducen o abolen  en  un  gran  porcentaje 
de; casos la acción depresora  del  suero  de los sujetos  parasitados 
en el corazón de  rana;  pero  en  unos  casx,  la  mejoría  no  ocurre 
po~' el  tratamiento anti-anémico  requiriendo  para  producirse,  la 
cQra de parásitos, lo cual  sugiere  la  presencia  en  la  sangre de un 
factor  miocardiotrópico  en  relación con la  presencia  de 13s an- 
quilostomos. Cuando la  mejoría  ocurre a pesar  de  la acción d e  
&te  factor,  se  debe a  la  sobrecompensación de  sus efectos par 
fa regeneración  safiguínea.  En  cuanto a la ,naturaleza  del mencio- 
nado  factor,  se  trataría  menos  de  una  toxina o quimiotoxina pro- 
ducida  por lca helmihtos, que  de  una  toxina  en el sentido  sero- 
lógico, debiéndose  recordar  a  este  respecto el hallazgo de  anti- 
cuerpos  en  perros  infestados  por A. caninum.  La  ferroterapia y 
el aumento de la hernatopoyesis,  incrementarían la  producción 
de  antitcxina, lo cual, en la  mayoría  de  los casos, determinaría 
la  neutralización  de  las  toxinas.  En  una  minoría de  sujetos,  tal 
vez por  debilidad  del  sistema  retículo-endotelial,  persistiría  cierta 
cantidad dé toxina,  eliminable sólo con los gusanos  mismos, que 
impediría  la  normalización  del  miocardio, ya  que  quedaría  pre- 
sente  la acción depresora  del  suero,  demostrada  por  perfusión de1 
corazón de  rana, sin que se afectase  la  normalización  sanguínea. 

De tal modo que,  aunque los autores  rechazan la existencia 
de una  toxina  anti-hematopoyética, reconocen  la existencia de 
un  factor tbxico miocardiotrzpo  depresivo,  vinculado a la  activi- 
dad  parasitaria y que,  en los  casos de  reversión  de la  sintornato- 
logia cardíaca  por el  tratamiento  anti-anémico,  sería  neutralizado 
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por  la  apari +ón de  anti-toxinas  manczmunadamente con  la es- 
tinlulación de 'la  eritropoyesis. 

Indudablemente  que  estas  ideas son sugestivas y deben con- 
siderarse  seriamente.  Pero  una  circunstancia  que  nos  llama  par- 
ticularmente la atección es que los autores no mencioran  la 
existencia d e  lesiones  orgánicas,  definitivamente  irreversibles, 
como es el caso de  nuestra  miocarditis,  refiriéndose sólo pertur- 
baciones irreversibles  al  simple  tratamiento  anti-anémico,  pero 
que desaparecen  por  la  cura  anti-helmíntica. 

Para  dar  cuenta  de  este  fenómeno, no es  indispensable  admi- 
tir  la existencia  de  la  toxina,  bastando  aceptar,  simplemente, que 
mientras  persiste  el  parasitismo,  se  da  una  perturbación!  del 
estado  nutritivo  general,  tanto  por la  acción expoliativa  de los 
vermes  (hierro,  prótidos,  vitaminas), como por los trastornos  de 
la  absorción que  el  parasitismo  determina a nivel  del  intestino. 
Pcr lo tanto,  resulta  creíble  que la  mejoría,  en casos de  intenso 
parasitismo,  no  pueda en modo  alguno  ser  completa,  en  tanto 
persistan los helmintos;  pues ellos, en  ausencia de toda acción 
tóxica y a pesar  de  la compensación de la  anemia  que  determi- 
nan,  siguen  desarrollando  su  actividad,  privando al organismo 
de factores  esenciales y creando  una  situación  metabólica  des- 
favorable  para  el  huésped, a pesar  de  que  quede  oculta  por  la 
mejoría  de la  anemia. 

La  toxina  para HEILIG y su escuela sería  relativamente poco 
agresiva,  ejerciendo  sus  efectos  rricntras  es  elaborada, esto es, 
mientras  se  encuentren  presente gusanos. De  tal m do que,  tra- 
tada la  anemia,  la  cura  anti-helmíntica  representa la medida  pa- 
ra  lograr la  completa  normalización  del  paciente. En nuestros 
casos  sucede cosa muy  distinta,  porque  el  parasitismo  deja se- 
cuelas  cardíacas de  suma  gravedad,  definitivamente  irreversi- 
bles en  tanto s c n  irreparables. Y aun  eliminados  completamente 
'los vermes y tratada la anemia,  la  cardiopatía,  ya  creada,  persis- 
te y  sigue una evolución  independiente. 

Creemos que  el hecho  clínico de  constatar  mejorías disocia- 
das  del estado  anémico y del  estado  cardíaco,  mediante  la feno- 
terapia Y la cura  dietética,  no  autoriza,  ni  siquiera por Ia mejo- 
ría  ulterior  lograda  por  la  expulsión  de los parásitos, a concluir 
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que  éstos  elaboran  una  noxa  dañina  para el  corazón,  pues  la 
constatación  dista de  tener  una  interpretacih unívoca. 

De todos  modcs, en la  actualidad,  no se está  suficientemente 
enterado  de  estos  fenómenos  para  poder  rechazar  definitivamente 
la  existencia  del  factor tóxico  miocardiótropo, tal  cual se hizo 
con el presunto  factcr tóxico  médulotropo. Pero tampoco se  le 
puede  admitir sin reservas  en  tanto no se le asigne  una scilida 
base  experimental. 

La existencia  de  eosinofilia,  sobre la cual  tanto se ha espe- 
culado,  tampoco tiene  valor  probatorio  definitivo  respecto  a  la 
existencia de  una  toxina.  Representa  un  hecho  banal  en  las  di- 
versas  helmintiasis,  muchas de ellas sin  repercusión  cardíaca, 
debiendo  interpretarse como una  respuesta  orgánica  a los pro- 
ductos  resultantes  de la  actividad  parasitaria, no necesariamente 
tóxicos. 

Por  otra  parte,  para  HEILIG y colaboradores  la  toxina  ejerce- 
ría  sus efectos en tcdo caso, pero  la  repercusión  cardíaca sólo 
trasluciría en caso de no ser  compensada  adecuadamente  por  anti- 
toxinas  que  se  producen  paralelamente  a  la  regeneración  san- 
guínea; lo cual implica el establecimiento de  cierta  correspon- 
dencia entre  el  estado hematológico y la  situación  inmunoló- 
gica. Perc  resulta  chocante,  dentro  de  esta  hipótesis,  que casos de 
intensa  anemia  cursen  sin  perturbaciones  cardíacas  graves,  al 
paso que con niveles  sanguíneos más elevados  ocurra,  en  otros 
pacientes, una cardiopatía  severa.  Además,  cabría  preguntarse 
por  qué  en  ciertos casos  la  elaboración de  antítoxhas  durante  el 
proces:, de  recuperación  sanguínea  resulta, ..en igualdad de con- 
diciones,  insuficiente  para  la  neutralización de  las  toxinas,  al 
paso  que  en  otros no sucede así. 

Por todo  ello,  creemos que  deba  hacerse  intervenir,  dentro 
de  la discusión  patogénica de la  miocardiopatía  anquilostomiá- 
sica, un  nuevo  factor, de índole  nutritiva y metabólica,  que  es 
la  carencia. 
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Este  problema  es  de  una  importancia  fundamental,  al  punto 
de  vista clínico,  patogénico y terapéutico,  por lo  cual  habrá  de 

% ‘ser expuesto con algún  detalle. 

SMILLIE (1918-1920), en  el  Brasil,  pudo ya observar  que  en 
individuos bien aiimentados,  ccn  un  promedio  de 500 helmintos, 
ta  hemoglobina  llega  a  ofrecer un promedio de  64 :C, al paso q u e  
en  sujetos con mala  alimentación,  descendía  hasta 33 ‘i; . 

F. FULLEBORN,  en  Argentina, ha  realizado  constataciones 
análogas: en Corrientes, con 98 T/c  de  infección  y alimentación  rica 
en  carne, sólo 8 ‘i: de  los habitantes  tienen  anemia;  mientras  que 
en Santa  Fe,  donde  el  consumo  de  féculas es predominante,  la 
ir;fección parasitaria  se  acompaña  de  anemia  profunda. 

Estos  hallazgos  están  de  acuerdo con la  sugerencia  de T. KO- 
BAYASHI (1929), quien  ideó  la  hipótesis  alimenticia  para  dar 
cuenta  de la anemia  anquilostomiásica, al ver  que los alimentos 
ricos  en Fe escaseaban  en  la  dieta  de  las  personas  anémicas. 

Enbre  nosotros, A. MARCAN0 CAPDEVIELLE se expresa 
así:  “Infecciones que  se  pueden  considerar como severas  pier- 
den su influencia  ‘nefasta,  por lo menos  en  el  grado  que lo ve- 
nían  haciendc,  dando  hierro.  vitaminas y extracto  hepático  en 
cantidad  suficiente  al  enfermo.  Las  mismas  cantidades  de  an- 
quilostomos  producen  efectos  diversos  en  las  regiones  donde  la 
alimentación es  distinta y así se puede  comprobar con relativa 
facilidad en Venezuela,  en  dondp los anquilostomiásicos del Tá- 
chira,  que  consumen  mayor calfuidad de  carne y tienen  mejor 
alimentación  en  general,  presentan.  ?ara  el  mismo  grado  de  in- 
feeción, una  anemia  muchísimo  menos  marcada y a veces ule- 
xistente,  que los anquilostomiásicos de Trujillo,  en  donde  la  ali- 
mentación es inferior.” 

Similarmente, J. DE ARMAS  (106), en 1940, refiriéndose  al 
Guárico,  señala:  “La  hipoalimentación  del  campesino, con un” 
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régimen  empobrecido  en  carne y aliment-s  vegetaks  clorofllia- 
nos,  ambos  ricos  en  hierro,  es un  factor  que  influye  poderosa- 
mente en los estragos  de  la  anquilostomiasis,  principalmente  en 
la  aparición de edemas,  en su  anemia y en  otros  trastornos.” 

Por  lo demás,  en  todos los países  anquilostomóticos  del  Tró- 
pico americano,  la  alimentación  es  deficiente en  sustancias fe- 
rruginosas  “especialmente  en  carne  y clorófila”, al paso que 
abunda  en  farináceos. Así lo han apreciado T. v. BULOW (476) 
en el campesino  costarricense  y R. M. SUAREZ (436) en  el por- 
torriqueño. 

J. ANDREWS (ll),  en 1942, expresa  que  cuando  el consumo 
de  Fe y  proteínas  es  adecuado,  la infección  anquilostomiásica no 
dekermina  sintcmatología  clínica, al paso que cuando  el  consu- 
mo  es  bajo,  se  desarrolla  una  anemia  hipocroma  haya o no para- 
sitosis. Las  formas  severas  de  la  anquilostomiasis  se  ven  en  su- 
jetos  desnutridos.  El  autor  concluye que, en  el  futuro, el con- 
trol  y  la  cura  de  la  anquilostomiasis,  habrán  de  reducirse a ma- 
nipulaciones  dietéticas. 

HILL y J. ANDREWS (1943) notan  que  el 75 ‘i: de los pa- 
cientes  anquilostomiásicos con anormalidades  cardíacas  mues- 
tran signos de alteraciones  nutritivas y dietas  deficientes  en 
proteínas  animales,  hierro  y  vitaminas. La parasitosis,  por  otra 
parte,  no  produce  anemias  severas  a  menos  que  coexista con un 
régimen  alimenticio  muy  deficiente. 

Estas  observaciones  clínicas gozan de apoyo experimental. 
W. W. CORT (88), en 1932, expone  que la resistencia  que  des- 
arrollan los perros  sometidos  a  infestación  por A. caninum,  pue- 
de  quebrarse  mediante  una  dieta  inadecuada. De  allí  que,  aná- 
logamente, l a s  formas  severas  de  anquilostomiasis en el  hcmbre, 
puedan  depender  del  grado  de  malnutrición. 

A. O. FOSTER y W. W. CORT (147), en 1932, mediante  ex- 
periencias de infestación de  perros y gatos  por  cepas  no  especi- 
ficas de anquilostomos,  concluyen que la  mala  alimentación es 
el  factor  responsable  del  aumento  de  la  susceptibilidad  a  dicha 
infestación. 

P 

A. O. FOSTER y W. W. CORT ( 1 4 8 4 ,  en 1932-35, establecen 
la  existencia  de  una  correlación  definida  entre  la  subnutrición 
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y la susceptibilidad de los perros  a la infección por A. caninum. 
El transferimiento  a  dietas  normales  hace  recobrar  a los anima- 
les su perdida  resistencia al parasitismo. 

Finalmente, A. O. FOSTER (146), en 1936, mediante  sangrías 
periódicas hace aumentar  la susceptibilidad de perros al parasi- 
tismo por A. caninum,  logrando  la infección de 2 cachorros, so- 
metidos a dieta  pobre  en Fe, por N. americanus. El  autor deduce 
que  la deficiencia férrica con la anemia  consiguiente,  aparece 
como el  factor responsable  del  aumento de la susceptibilidad. 

2. Carencias y tipos de carencia en anquilostomiasis. 

A. THIROUX y G. MOURIQUAND (448), en 1939, muy  grá- 
ficamente,  expresan  que  al  punto  de  vista  de todos los factores 
alimenticios, los pacientes  infestados  por  anquilostomos  semejan 
toneles  perforadcs que se pretenden  llenar: con  pocos orificios, 
es decir, escasos vermes y una  buena  corriente -alimentación 
adecuada- el tonel se nena (compensación del  parasitismo);  al 
paso que con muchos orificiosj y poco aporte,  el  tonel  se vacía, 
apareciendo las manifestaciones  de  la  parasitosis. 

D. D. McCARTHY (288), en 1930, dado  que  algunos casos de 
anquilostcmiasis  responden  al  tratamiento dietético, sugiere 
que,  al menos algunos  síntomas de la  enfermedad  pueden de- 
berse  a deficiencia nutritiva,  de  naturaleza imprecisada. 

W. R. ROTTER y A. PEÑA CHAVARRIA (394), en 1937, es- . 
tudiando  la  influencia  de  las  enfermedades  anemizantes  del 
Trópico (anquilostomiasis,  paludismo  e  insuficiencia nutritiva) 
en  la fisiopatología del  cerebro,  afirman  que  hay ocasiones en  las 
cuales la anemia obra como causa preponderante  en  la  patogenia 
de psicosis endógenas  sui  generis,  pero que debe, además, to- 
marse en cuenta  que  algunos  trastornos  mentales  determinados 
por factores dietkticos, como sucede  en la pelagra y el  beriberi, 
pueden  agravarse por la infección anquilostomiásica, aparecien- 
d o  nítidamente los síntomas nerviosos y psíquicos propios de 
ellas. 

El paciente No 5 de  nuestra Casuística, con anquilostomiasis, 
'bilharziosis y pelagra,  presentando  intensa  anemia,  presentb ma- 
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nifestaciones mentales  importantes,  exacerbadas con ocasión de 
los brotes  febriles. 

A. THIROUX y G. MOURIQUAND (448), en 1939, en las CO- 
lonias francesas mencionan enccntrar con frecuencia  beriberi y 
cuadros anasarcosos sin  polineuritis, en relación con la  alimen- 
tación a base de arroz descascarillado y en pacientes anquilosto- 
miásicos. Los autores  discuten  las apreciaciones de NORMET y 
BABLET  (1937), quier,es, basándose en las lesiones histológicas 
observadas en sus  enfermos (degeneración grasosa de las células 
hepáticas  y degeneración de  las  fibras  musculares  cardíacas), 
declaran  que  ellas no pueden  atribuirse  a  una  parasitosis,  ya 
que  presentan u n  carácter análogo al  de las  degeneraciones 
tóxicas. Y dichas conclusiones son discutibles  porque  las mencio- 
nadas  alteraciones anatomopatológicas clásicamente se conside- 
ran propias  de la anquilostomiasis. Refieren los autores  que en 
presencia  de  edemas generalizados, no puede  descartarse su etio- 
logía parasitaria  si  hay coincidencia de infestación masiva por 
anquiiostomos, a  pesar  de  que se consigan buenos  resultados por 
la vitaminoterapia  B asociada a la administración de glicocola 
(NORMET, 1937).  Así, en  Martinica, MONTESTRUC (1937), se- 
iíala que la necatoriasis  cuenta, entre  las principales  alteracio- 
nes que  determina, la anemia  intenza, el abotagamiento y las al- 
teracicnes  cardiacas. THIROUX y MOURIQUAND añaden que 
es creíble  que  las  anemias perniciosas observadas  en anquilos- 
tbmiasis, se constaten  de  preferencia  en terrenos carenciados. 
EP opinión de los autores no parece posibIe separar el  papel de 
los parásitos  en  la génesis de la  Ilamada  “bouffissure d’Annam”, 
i u e  no sería  otra cosa que  una  anemia anquilostomiásica suscep- 
tible de  curar por la medicación anti-parasitaria.  La  anquilosto- 
miasis vendría  a  ser  un  síndrome  en el cual  el  papel de la ca- 
rencia alimenticia  no es el único, sino que  experimentaría la 
acción coadyuvante  del  factor  parasitario. Al lado de  la carencia 
nutritiva  primaria,  debe colocarse la carencia  a punto de partida 
digestivo, determinada  directamente por el propio parasitismo. 

G. PIERAERTS (355), en 11942, ha estudiado  en  anquilosto- 
miásicos del Congo Belga un  síndrome  caracterizado por despig- 
mentación, anemia, edema y traslomos digestivos, que  atribuye 
a la carencia  primitiva y secundaria de Fe. La deficiencia de 



este  metal no sólo perturba la hematcpoyesis, smo que  también 
altera  el metabolismo de la piel  (sequedad, caída del pelo, pér- 
dida  del pigmento, exfoliación de las  uñas) debido a  su acción 
coenzimática. En opinión del autor, los anquil-stomos no ejer- 
cerían acción toxica sobre la hernatopoyesis, debiéndose los dis- 
turbios  que  engendran  a las pérdidas  que ocasionan, especial- 
mente a  las de hierro. 

H. C. TROWELL (457), en 1942, estudiando la anemia de 450 
africanos,  encontró  que  al  menos el 50 9, de ellos  presentaba m 
tipo  mixto, macrocítica nutritiva  y  ferropénica  (anemia  dimór- 
fica). Los pacientes  presentaban  malaria o anquilostomiasis, pero 
el  tratamiento  de estas afeccicnes mejoró poco el cuadro  hemá- 
tico. La ferroterapia  determina reticulocitosis  y  mejoría de la 
anemia;  y la hepatoterapia,  nueva  reticulocitosis y nueva me- 
joría. En opinión del  autor,  la anquilostomiasis no prcduce  ane- 
mia severa sino cuando la dieta es inaaecuada. 

H. C .  TROWELL (459), en 1943, ha observado casos de ane- 
mias  macrccíticas  nutricionales que  mejoran por el Fe y casos de 
anemias anquilostomiásicas que  se benefician por  el hígado. So- 
bre 134 casos de  anemia, 63 son macrocíticas hipocrómicas y 27 
norrnocíticas hipocrómicas sugiriendo  en  ambas  categorías  el au- 
tor  una mezcla de carencia de  factor extrínseco y hierro. De 
acuerdo con el predominio  de la deficiencia resulta  exitosa la 
hepatoterapia o la medicación marcial.  En  estas  anemias  dimór- 
ficas  hay dos tipos de células  en sangre periférica, un tipo  mixto 
de eritropopesis  en la médula y dos factcres  dietéticos  en la etio- 
logía .y el  tratamiento. 

T. E. BUCKMAN (68), en 1938, menciona 3 casos de  anemia 
macrocítica en concomitancia con infestación anquilostomiásica. 

G. A. McGREGOR (290). en 1944, estutdando 16 anquilosto- 
miásicos africanos con anemia  severa,  expresa  que  tanto la san- 
gre periférica como el  cuadro  medular  sugieren la existencia de 
una doble deficiencia: de Fe y  de  factor anti-pernicioso. Por  10 
demás, la dieta  de lcs enfermos era  pobre  en  Fe,  proteínas y F. 
E. Los pacientes  mejoraron  notablemente  por  la  hepatoterapia 
parenteral y la ferroterapia masiva. La  anemia se debería, pues, 
a  una combinación de anquilostomiasis con deficiencias nutri- 
tivas. 
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13. BENAIM PINTO (40), en 1945, entre nosotros ha encon- 
trad-, casos de anemia  macrocítica  e  incluso  hipercrómica  aso- 
ciada  a  la  anquilostomiasis,  refiriéndolos  a un  injerto  de  caren- 
cia y parasitosis. La  hepatoterapia  parenteral asociada al  hierro, 
no  mostró  especiales ventajas  en lo que  respecta  a  curación  de 
la  anemia,  sobre  la  ferroterapia  aislada. 

A. McKENZIE (2911, en 1939, señala  la  existencia  de  avita- 
minosis B1 en  la  anquilcstomiasis.  Experiencias  realizadas por 
el  autor  para  acortar  la  duración  de  la convalescencia, no demos- 
trarcn la  ventaja  de la hepatoterapia  y  de  las  transfusiones  sobre 
la ferroterapia;  una  dieta  rica  en  proteínas y vitaminas, especial- 
mente  en  levadura  desecada,  tuvo escasa  acción  sobre  el nivel  de 
Rb, au11qu.e repercuti6  marcadamente  sobre  la  debilidad, e! ede- 
ma y 1:s sirtomas  cutáneos.  Por ello, parece  que  la  anemia y el 
edema se  deban  a  dos  factores  distintos.  La  influencia de la  leva- 
dura  en  el  estado  general  de los pacientes,  sugiere que  puede 
existir  un  déficit ?.e complejo B. El  test  de  Aalsmer  empleado  en 
serie  en casos de anquilostomiasis, no reveló  respuestas  anor- 
males y en los enfermos 1:s reflejos  tampoco  estuvieron  altera- 
dos; se  descartó  entonces  la  existencia de  un  síndrome análogo 
al  beriberi. No obstante, el autor  menciona 2 casos de  anemia 
anquilostorni5sica con anasarca,  en lcs  cuales  la  administración 
de  vltamina B, consiguió rápidamente  la  desaparición  de los ede- 
mas,  después  de  que el hierro  y  una  dieta  balanceada  fracasaron. 
En  cada caso la  diuresis  aumentó, como sucede  por  la  vitamino- 
terapia en el  beriberi típico. El  autor  deduce  que la administra- 
ción de tia-mina tiene  una  profunda  influencia  scbre  el  edema 
que acompaña  a  la anemia  anquilostomiásica y dado que  el efec- 
to diurético  de  esta  vitamina  no  ocurre  en  el  individuo  eutrófico, 
se  puede  considerar  demostrada  la  existencia de la  avitaminosis 
corresprn'diente  en  el  material  estudiado. El hecho  de  que  el 
test, de  Aalsmer fui. negativo y no  existieran  manifestaciones 
nerviosas, no invalida  la  existencia de  una  carencia  de B1 sufi- 
ciente como para  dar  sintomatología,  ya  que se desconoce cuán 
prolongad2  y  severo  ha  de  ser el déficit  vitamínico  para  engen- 
drar el síndrome  beribérico  y los resultados  terapkuticos so3 más 
significantes que la  ausencia  de  manifestaciones  clínicas. 

La carencia  puede  deberse  a  la  dieta  deficiente,  a  la  dismi- 
nución de la  utilización y, sobre  todo, a Ia pérdida excesiva de 
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vitamica  debida a la  succión de  sangre por los parásitos. En 10s 
dos pacientes  ya  referidos  había  simultáneamente  déficit  de vi- 
tamina A. 

Por lo demás,  no  puede extnñar  que en estos casos, así co- 
mo en los similares  reportados  pcr dros  autores,  la  administra- 
ción de  vitamina B, carezca de acción sobre  la  anemia,  pues F. 
VIVANCO (475),  en 1942, expresa que ni la tiamina,  ni el ácido 
nicotínico  parecen tener la menor  actividad  hematopoyética. 

A. ACOSTA MARTINEZ (5), en 1942, presenta 4 casos de 
polineuritis de  intensidad  diversa  observados en anquilostomiá- 
siccs muy  anémicos  del  Táchira y para  cuyo  tratamiento acon- 
seja  el  empleo  parenteral  de  la  vitamina B1. 

HEES (1926), piensa  que  muchds  de los síntomas  nerviosos 
de la anquilostcmiasis no se  deben  a  la  parasitosis  misma  sino a 
una  enfermedad  concurrente.  Especialmente  en los casos de 
SANDWITH  (Egipto) y de ASHFORD (Puerto Rico), los atri- 
buye  a  pelagra o a  otras  avitaminosis,  ya  que dichos sintcmas  no 
se  observarían  en los lugares  donde  estas  enfermedades  no com- 
plican  a  la  anquilostomiasis. 

A. C. CHANDLER (101), en 1929, expresa  que  parece como 
si  la anquilostomiasis  aumentase  la  susceptibilidad  a  la  pelagra 
y al  beriberi, ya que  al  suprimir lcs vermes,  a  menudo  desapa- 
recen los sintomas de estas  carencias;  de tal modo que la parasi- 
tosis es indirectamente  responsable  de los síntomas  carenciales. 

A .  LE DANTEC (2511, en 1929, expresa  que  la  anquilostomia- 
sis  coexiste  frecuentemente con el  beriberi  en los indígenas de 
las colonias francesas,  impsniéndose  el  examen coprológico en 
todo  beribérico con diarrea. 

Ya NO&' (326) ,  en 1908, constatando  la zsociación frecuente 
de  beriberi y anquilostomiasis  en  la  Indochina  (en  Saigón  halla 
huevos  en las heces de 74 sobre 77 beribéricos, al pas:, que  la 
coproiogia  fui.  positiva solo en 17 sobre 82 indígenas  no  beribé- 
ricos),  asigna un origen  verminoso al  beriberi. 

Pero  el  hecho  de  que  en  beribéricos  se  compruebe con fre- 
cuencia  el  parasitismo  por  Necator,  no  autoriza  para  establecer 
la  teoría  helmíntica de la  carencia,  sino  simplemente  para  asig- 
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narle  a la helmlntiasis  una acción desencadenante y no determi- 
nante sobre  el  beriberi,  limitándose  su actuación a  actualizar la 
carencia  de  pacientes  potencialmente avitaminósicos. Por 10 de- 
más estw hechcs deben  relacionarse con las manifestaciones de 
carencia de B, demostrables, según se ha  visto, en los sujetos 
parasitados. 

Tanto la incidencia elevada de anquilostomiasis en el beriberi, 
como la existencia de manifestaciones  larvadas de carencia  tia- 
mínica en el parasitismo por anquilostomos, son una  prueba  de 
las  perturbaciones nutritivas  determinadas por el  parasitismo. 

F. M. SANDWITH (406), en 1894, sobre 400 casos de an- 
quilostomiasis, encuentra 46 con signos de pelagra. 

KHALIL (19241, también en Egipto, ha mostrado que la pe- 
lagra  es  6 veces más común entre los nativos  parasitados  que 
entre los no parasitados. 

A. FAKHRY (1933, en El Cairo, revela que  el 92 7; de 178 
pelagrosos hospitalizados tenía S. mansoni, lo cual  representa 
una incidencia doble que en sujetos  no pelagrosos. 

El hecho debe  retenerse  tanto  por la elevada incidencia de la 
schistosomiasis en  nuestro  ambiente, como por lo frecuente de 
su combinación con la anquilostomiasis. 

A.  G. BIGGAM y P. GHALIOUNGUI (491, en 1934, encuen- 
tran parasitismo  intestinal en 24 de 25 pelagrosos investigados 
coprológicamente. 

N. VAZQUEZ (465), en 1930, dice haber  encontrado  en niños 
parasitados de Carúpano,  manchas  cutáneas  análogas a las  de la 
pelagra, con la  diferencia de  que  en  esta  última está  marcado el 
estad6 de desnutrición, mientras  que  en los casos observados 
hay  un  estado de falsa  gordura debido a la infiltración  edema- 
tosa de los tejidos. 

HASSAN (187), en 1938, en Egipto, comprueba  que en re- 
giones donde el consumo de leche  es  de 150 c.  c. por cabeza, la 
pelagra y la anquilostomiasis eran desconccidas. 

En cuanto  al  estado  de  desnutrición  proteica,  ha sido puntua- 
lizado por varios autores: W. B. PORTER (369), en 1937, sobre 
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2 7  casos, encuentra  una  protidemia  media  de 52.1, un  valor medio 
de 1.69 para la  relación A/G. habiendo  disminución  marcada  del 
cuociente  en 12 5: de los pacientes e inversión  en el 23 %. M. 
SALAH (398), en 1938, encuentra  hipoprotidemia  en 12 sobre 

'22 casos de  anemia helmintiásica. M. A. BAKER (22), en 1940, 
sobre 15 anquilostomiásicos.  encuentra  una  protidemia  media 

,de 54. 

En  suma,  al  mencs 4 tipos  de  carencia  se  han  identificado  en 
la  anquilostomiasis,  a  saber: 

CARENCIA  DE  HIERRO. vinculada a la anemia y de  mucha 
.gravedad. 

CARENCIA  PROTEICA. en  relación c m  los edemas y que,  en 
,definitiva.  es  una  carencia de aminoácidos. 

CARENCIA  VITAMINICA, afectando  especialmente a los 
factores  hidrcsolubles  del  complejo B. La  deficiencia  de B, y de 
niacina  puede  ser clínica o subclínica. 

CARENCIA DE  FACTOR  EXTRINSECO,  modificando la tí- 
pica anemia  micrccítica  e  hipocrómica  determinada  por  la  pa- 
rasitosis. 

Posidlemente  intervengan  otras  carencias,  vitamínicas o no, 
-pero  falta  demostrarlas. 

13. Vías y modas de llegar a la carencia en anquilostomiasis. 

La carencia  puede  sobrevenir  en  la  anquilostomiasis por dis- 
'tintas mecanismos. 

!o DIETAS DEFECTUOSAS.-La alimentación  defectuosa, 
(pobre  en  proteínas  de  primera  clase,  escasa  en  vitaminas y defi- 
ciente  en  hierro,  es  un  hecho  banal,  así como el  consumo  excesi- 
vo de glúcidos. Carne,  leche,  huevos,  legumbres y frutas consti- 
-tuyen  verdaderas  rarezas  en  la  alimentación.  Ocasionalmente, el 
.alcoholismo viene a agravar  la  situación  dietética,  de  monotonía 
'desesperante. 

20 ANOREXIA.-Existente  en buena  parte  de los casos, es 
.un factor  de  importancia. 
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30 MASTICACION DEFECTUOSA. - Se debe al  mal  esta- 
do  de  la  dentadura  e  impide  una  buena digestión. 

40 AQUILIA. - Aunque no es  un  síntoma  constante: se 
encuentra con alguna frecu:ncia. Nosotros, sobre 7 casos, hemos, 
hallado  ausencia  de  acidez  libre  en 4 (Casos  Núms. 6, 8 ,  12 y 13). 
Perturba la  digestión  gástrica y seguramente  compromete la ab- 
sorción de las  sales de  hierro. 

50 REDUCCION VOLUNTARIA DE LA  INGESTA. - Aun 
cuando  tienen  apetito, los pacientes  reducen al mínimo  la  incor- 
poración de alimentos,  debido  a  las  penosas  molestias  post-pran-- 
diales  que  suelen  presentar  (flatulencia,  meteorismo,  etc.). Es- 
pecialmente  en casos de ascitis,  la  situación es particularmente 
desagradable. 

60 PERTURBACION DE LA ABSORCION INTESTINAL. 
Debida  a una  alteración del  epitelio mucoso przducida  por  el 
parasitismo,  ulteriorm-ente  coadyuvan  a ella los trastornos  fun- 
cionales  producidos  pcr  la  carencia con lo cual  se  cierra  un  círcu- 
13 vicioso. 

W. ROTTER (393), ha  encontrado  que  las  pequeñas infeccio- 
nes  de  la  pared  intestinal  producen  una esclerosis de  la  submu- 
cosa del  intestino y determinan  una  obstrucción  parcial  de  las 
vías  linfáticas  situadas  en  ella. 

P. GHALIOUNGUI y M. M. FIKRI (276), en 1537, estudian  en 
18 casos puros  de  anquilostomiasis,  las  curvas  de  tolerancia  a la 
glucosa.  En 12 pacientes  hubo  alguna  anormalidad  en  la  respues- 
ta hiperglicémica.  En  8  casos, los trazados  obtenidos  por  inyec- 
ción endovenosa del  azúcar,  fueron  siempre  normales,  no  corres- 
pondiendo  a  las  respectivas  respuestas  orales. Los autores  sugie- 
ren corno explicación,  la  existencia de  una  interferencia  de la 
absorción,  causada  por la presencia  de  anquilostomos  en  el  duo- 
deno y sus  mordeduras. 

Por  lo demás,  se  sabe  que  la misma  carencia  puede  determi- 
nar  una disfunción de  la mucosa intestinal  czn  trastorno  de  la 
absorción, como ha podido demostrar J. A. BEANS, A. H.  FREE 
y P. M. GLENN (36), en 1941 mediante el test  de  la  galactosa 
en pelagrosos y A. PEÑA YAÑEZ, P. DE AGUSTIN JIMENEZ 
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y A. LLORENTE  PALACIOS  (348),  en 1942, utilizando  pruebas 
de glucosa en  cuadros  pluricarenciales. 

H. BQRSOOK, P. DOUGHERTY, A. A. GOLJLAL y E. D. 
KREMERS ( 5 5 ) ,  en 1938, en 227 casss, han visto  presentarse 
molestias  digestivas y disfunción gastrointestinal  crónica  que 
desaparecían  por  la  adición  de  complejo B a  la dieta, lo cual 
prueba  que  así como las  trastornos  digestivos  pueden  llevar  a  la 
carencia,  ésta  puede  llevar  a los trastornos  digestivos. 

70 DIARREA.-El hipertránsito  intestinal  es un factor  alta- 
mente  desfavorable.  En  nuestros  enfermos  ha sido particular- 
mente  frecuente,  tal vez por  la  existencia de poliparasitismo 
intestinal.  Ocasionalmente  la  diarrea  se combina o alterna con 
síndromes  disentéricos  d~ebidos  a  amibas o a  bilharzia. En casos 
de pelagra  asociada a la  parasitosis,  la  diarrea  es  la  regla. 

W. B. BEAN y T. D. SPIES (37), en 1940, estudiando los me- 
canismos  por los cuales  la  diarrea  puede  llevar  a  estados  de ca- 
rencia,  mencionan  el  aumento de  las  pérdidas  de  vitaminas  inge- 
ridas  (pcr  el  hipertránsito o por  la  defectuosa  secreción de los 
jugos  digestivos), la  disminución de su absorción, la  alteración 
posible de su síntesis  a  nivel  del  intestino. e1 decremento  de los 
procesos de fosforilización y la intervención  de  factores adicio- 
nales  (anorexia,  fiebre,  vómitzs,  etc.).  En  un  área end.émica de 
pelagra,  beriberi y arriboflavinosis, los autores  hallan 100 indi- 
viduos (10 V de los casos con carencia),  que  desarrollaron  avita- 
minosis como ccmplicación de  una  diarrea  crónica. Si la  diarrea 
se  suprime,  aun sin vitaminoterapia,  las  carencias  de  ordinario 
mejoran. 

80 DIGESTIQN INCOMPLETA.-Como lo  atestigua  el es- 
tudio coprológico, es  frecuente  hallar  muchcs  residuos  alimenti- 
cios sin  digerir  en  las heces de los sujetos  parasitados.  Ello  es  una 
consecuencia de la  profunda  alteración  del  tracto  gastro-intesti- 
nal  en casos de  anquilcstomiasis  intensa.  Alteraciones. de la di- 
gestión, de  la secreción y de la  absorción, permiten  dar  cuenta 
del proceso, eventualmente  agravado  por  la  exfstencia  de  una 
colitis  concomitante,  entidad  de  gran  frecuencia  en  nuestro 
medio. 
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90 ALTERACIONES  HEPATICAS. - Basados en hallazgos 
.de autopsia y en el hecho de  que  han sido descritas  en los esta- 
!dos carenciales, nosotros creemos que los trastornos  del funcio- 
nalismo hepático  pueden  desempeñar un papel  importante en la 
génesis de los trastcrnos metabólicos que  se dan en  la  anqui- 
lostomiasis. 

4. Pruebas clínicas de la carencia en anquilostomiasis. 

Se deduce, pues, que la carencia en los anqui~osto1I~iásicos es 
mixta en cuanto  a  su  origen,  pasando  a ser  primitiva  (carencia 
exógena), por insuficiencia de  aporte, y secundaria  (carencia 
endógena), p:r pérdidas excesivas, absorción defectuosa $, posi- 
blemente, utilización deficiente. 

g 

En Clínica, se encuentran numerosos testimonios de esta 
carencia: 

10 ANAMNESIS DE DIETAS INSUFICIENTES. 

20 EXISTENCIA  DE  TRASTORNOS  DIGESTIVOS SUS- 
CEPTIBLES  DE LLEVAR  A LA  PERDIDA DE LOS 
PRINCIPIOS  INCOkPORADOS. 

30 EXISTENCIA DE ANEMIA  HIPOCROMA Y MICROCI- 
TICA  COMPENSABLE  POR LA  FERROTERAPIA. 

40 EXISTENCIA  DE  CASOS DE ANEMIA  HIPERCROMA 
Y MACROCITICA MEJORABLES  POR  LA DIETETO- 
TERAPIA Y LA HEPATOTERAPIA. 

'50 CONCOMITANCIA  FRECUENTE DE LA  PARASITO- 
SIS CON POLINEURITIS O PELAGRA. 

69 EXISTENCIA  DE  HIPOPROTIDEMIA CON EDEMA, 

70 EXISTENCIA DE TRASTORNOS  TROFICOS  DE LA 
PIEL Y ANEXOS  ANALOGOS  A  LOS  DESCRITOS  EN 
LOS SINDROMES  POLICARENCIALES. 

80 SEMEJANZA DE  ALGUNOS  TRASTORNOS  DETER- 
MINADOS  POR LA  PARASITOSIS CON LOS DESCRI- 
TOS EN LAS  AVITAMINOSIS Y CARENCIAS. 
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Y" NO REGRESION DE ALGUNAS MANIFESTACIONES:, 
DE  LA  ENFERMEDAD  POR EL TRATAMIENTO  ANTI- 

HELMINTICA. 
ANEMICO AUN  COMBINADO  A LA  CURA  ANTI-- 

1 O Q  REGRESION  DE  ALGUNOS  SINTOMAS  POR  LA AC-- 
CIBN  DEL  REGIMEN  ALIMENTICIO Y DE LA VITA- 
MINOTERAPIA. 

No podemos menos  de  dejar  constancia  aquí, de la  semejan- 
za de  los casos  graves  de  anquilost-miasis  (caquexia  acuosa) con 
el  beriberi,  puntualizada  clínicamente  entre  nosotros  por C .  E.. 
SALOM (400), en 1920 y por R. ALFONZO  BLANCO (8), en 
1931. - 

, ,  

H. BERRET (43),  en 1929, insiste  sobre  la  semejanza de la 
anquilostomiasis, la  caquexia  malárica y el  beriberi,  puntuali- 
zando la  necesidad  del  examen coprclógico para  proceder  al  diag- 
nóstico. 

Las  semejanzas  entre el beriberi y la  necatoriasis  en  sus es- 
tadios  bien  avanzados no sólo es superficial,  pues  aparte  de la 
carencia de  B1 que  se  ha  demostrado  en  la  parasitosis,  existen 
entre ella y el  beriberi  toda  una  serie  de  analogías  bioquímicas- 

Así, en  el  beriberi  se  encuentra  hipoprotidemia (NAKAZA- 
WA, SEKIU e INAWASHIRO "320-, en 1928; G. VILLELA 
"474-,   en 1933; C. EGIDIO -128-, en 1943); hipocolesterole-. 
mia (J. GUILLERM -178-, en 1929);  glicemia  normal (FLE- 
MING "140--, en 1923) o disminuida (J. GUILLERM -178-, 
en 1929) ; y nitrógeno  no  proteico  disminuido (FLEMING -140--, 
en 1923), aunque J. GUILLERM (178), en 1929, en casos  agudcs: 
encuentra  cifras  altas  de  úrea y P. NOEL  BERNARD, J. BA- 
BLET y J. GUILLERM (327) describen  un  síndrome  azoémico 
en  fases  avanzadas  del  beriberi,  en 1927. 

Posiblemente  estas  analogías  puedan  interpretarse como UR 

resultado  de  la  semejanza  de  las  condiciones  alimenticias  de los  
pacientes. 
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(CUADRO No 2 

Alimentos de consumo habituaI 

Según se deduce  del  Cuadro N? 2, en la alimentación de los 
pacientes  nc  figuran  las  proteínas  animales,  las  legumbres  ni 
las  frutas,  ccnstituyendo los fecufentcs su base  fundamental. 

En  cuanto  al  consumo  de  alcohol,  moderado  en  general,  sobre 
los 24 adultos  de nu.estra Casuística, se encontró  en 6 (Cascs 1, 
4, 6, 7 ,  8 y 14), es decir,  en  una  prcporción  de 25 %. 

Se  comprende  que con esta  clase de alimentación  los  efec- 
tos  del  parasitismo  han  de  ser "y en  efecto son- muy graves. 

En lo refererlte  a los  tipos  de  carencia se identificarcn: 

La  de HIERRO, en  conexión con los  bajos  niveles  de  hemo- 
globina;  la  de  PRQTEINAS,  en  relación con los edemas; la de 
TIAMINA,  vinculada  a  trastornos  nervicsos  perifériccs y a  al- 
teraciones  cardiacas y la  de NICQTINAMIDA, predominante- 
mente  en  relación con lesiones cutáneas. 

Los hallazgos se encuentran  condensados  en  el  Cuadro No 3. 

La  SIDEREMIA, s:bre 28 casos, arroja  un promedio de 0.143, 
bastante por debajo  de  la  cifra  normal (0.485 gr. por mil). Esta 
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13 
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1 6  
1 7  
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21 
22 

23 

24  
25 

26 
27 
28 

CUADRO N'? 3 

Las carencias en nuestra casuística. 

~IDEREMIA 

0.194 

0.169 
O .145 
O 194 
0.106 

- 

O .242 
O .  097 
0.218 
u 111 
O 14.5 
O .  14.5 
0.145 
O .  087 
0.121 
0.150 
0.147 
o 163 
0 .213 
O .  097 
O ,145 
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Hiporreflexia 
- 

- 
- 
- 
- 
- 
- 

Hiporreflexia 
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Dermatitis 
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Dermatitis 
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Dermatitis 
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teducción de  la som- 
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ombra  cardiaca  por 
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consltierable hipsidel-emia  está  de  acuerdo con el  carácter  neta- 
mente  ferriprivo de la acemia  anqullostomiásica. 

La PROTIDEMIA, sobre 7 casos,  dió una  media  de 59, mani-- 
fiestamente  subnormal. 

Manifestaciones  diversas  vinculadas a la  ATIAMINOSIS,  se 
demcstraron  en 11 pacientes  sobre 28 (39.29 :4). Creemos  que la 
hiporreflexia y las  parestesias,  tan  comunes  en los anquilosto- 
miásicos, puedan  atribuirse  a  carencia  crónica  de  vitamina B,. 
En cuatro  pacientes  (Casos Núms. 2, 5, 18 y 23) existió  hiperrefle- 
xia,  presentando 3 de  ellos (Neuralgia el Caso 2; pelagra  el Caso 
3; dolores y parestesias  el &so 23),  olgunas  manifestacimes  re- 
feribles, no obstante,  al  déficit d e  B,. El Caso 13 también con  hi- 
perreflexia, se interpreta como una  combinación  de  neuro- 
anemia y pelagra. 

B. K. ASHFORD y *P. GUTIERREZ IGARAVIDEZ  (16), en 
1916, encuentran  al  reflejo  rotuliano  disminuido  en  el 18.7 T4 y 
abolido  en  el 38.7 'i; de  sus  pacientes  anquilastr,miásicos;  al paso. 
que  esta  exagerado  en el 11.2 54. Las  parestesias y ~ e u r d g i i s  
serían  muy  frecuentes  para  estos  autores. 

En  cuanto  a la  ANIACINAMIDOSIS,  se  la  encontró  en 4 cpor- 
tunidades  (Casos 5, 8, 13 y 17).  En 2 casos existió  carencia sir.& 
t h e a   d e  B, (Nos. 5 y 8). 

6. GCnesis y patogenia de la docardiopatía mquilostomiásica. 

De todo  lo expuesto  debe  concluirse  que  la  carencia  permite 
al  parasitismz  la  exteriorización  de  sus  manifestaciones  fenome- 
nológicas y que  el  parasitismo  desarrolla  acciones  propias y d e  
carencia,  de  tal modo que  existe  un  verdadero  círculo vicioso de 
interacciones  patológicas,  mediante el  cual  se  instalan  perturba- 
ciones'  metabólicas con repercusión  cardíaca.  De  índole  degene- 
rativa,  el  asiento  primitivo  de  este proceso es  el  parénquima. 
sobreviniendo,  secundariamente  a  tales  perturbaciones,  una res-. 
puesta  inflamatoria  del  tejido conectivo: de este modo  la  mic- 
cardosis de  la fibra  vendría a determinar una miocarditis  inters- 
ticial. 

144 



En  cuanto  al  factor  qu?  influye  scbre la fibra rniocardica Fara 
iesionarla, es imposible aventurarse  actualmente a precisión al- 
guna, debido a la multiplicidad cie los agentes  que  pueden  inter- 
venir,  así como a la complejidad de los fenómenos que  se  dan y 
a su intrincada  interacción. La disociación etiológica es difícil si 
no imposible. 

Acéptese, si se  quiere,  que  la  carencia,  de  por sí y en bloque, 
es capaz de generar toda la fenomenologia y que el papel del 
parasitismo es permitir  la  aparición  de  las  manifestaciones clí- 
nicas al  agravar la carencia y llevarla  a  un  grado más avanzado. 

. O bien,  admítase que  el papel  de la carencia es sólo coadyu- 
vante,  permitiendo la exteriorización  de los efectos de  una toxina 
parasitaria, que de otrs modo  no hubiese actuado  sobre el co- 
raz6n. 

Lo cierto es que no puede  menos  que  aceptarse,  cualquiera 
que sea la hipótesis  seguida, la importancia  realmente  trascen- 
dental de los factores  nutritivos  en el desarrollo de las lesiones, 
viniendo así a reducirse  la  miocarditis  necatoriásica  a un  prcble- 
ma metabólico sobre  el  cual  quedan  muchas  cuestiones por 
dilucidar. 

A continuación exponemos, a modo de  síntesis y recapitula- 
ción, un  diagrama  explicativo  de los factores  que,  en  nuestra 
opinibn, pueden  considerarse como interviniendo  en la génesis 
de la miocarditis anquilostomiásica (Cuadro No 4). 

c Nos apresuramos  a  señalar  que no se trata  de nada  definitivo 
y que  más bien se contempla  un  esquema de trabajo, ya  que 
muchas cuestiones en  él  señaladas no est6.n aclaradas  ni  siquie- 
ra precisadas:  la  discutida  toxina,  las lesiones hepáticas, la ca- 
rencia  de aminoácidcs, etc., y aun  cuando  lograran  determinarse 
.aun subsistiría la cuestión del mecanismo intimo,  tisular,  del 
proceso miocardítico. 
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CUADRO No 4 



v . t I  

, , I 
6 

Anquilostomiasis . ,  

(1)  RECAPHTUEACPQN BBBLIQGRAFHCA 

CCMI~I-~~~UC~QIWS al conocimiento  del  corazón anqdostomiásio~ 

”: 

_ I .  

Las  repercusiones  cardio-vasculares  de  la  anquilostomiasis 
son conocidas de tiempo  atrás,  habiendo  sido  consagradas  por  al- 
gucas designaciones  popuiares:  Mal de  Coeur  (Antillas), T ú n t h  
{Colombia), cancaqo (Brasil),  etc. 

, -  

, ,  
, _  A. LUTZ (273), en 1885, distingue  en la anquilostomiasis 

cuatro  grupos  de  manifestaciones  cardíacas:  scnidos  normales 
con  aceleración  del  latido  cardiaco;  hipertrofia y dilatación,  prin- 
cipalmente  del corazón izquierdo  (aumento  del área de matidez, 
exageración y desviación  del  choque  de  la  punta), con soplos y, 
eventualmente,  estremecimiento  preccrdial;  signos  de  cierre imL 
perfecto  de  las  válvulas  aurículo-ventriculares  de  uno o de am- 
bos lados  (soplo  sistólico o continuo) con acentuaci6n  del 20 tono 
pulmonar; y degeneración  del  parénquima  cardiaeo con pulso 
intermitente,  irregular y débil.  Cuando  ccurre  dolor  precordial, L (.-+-’: 
se  debe a la fatiga  del  musculo  cardíaco,  especialmente desp&s 
de  un violento  ejercicio. 

F. M. SANDWITH (406), en 1894, considera, dentro de la un- 
einariasis  tres  modalidades  clínicas:  digestiva,  nerviosa y circu- 
latoria,  de  acuerdo con el  predominio  de  la  sintcmatología. 

. .  
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S .  M. C. HOWELL  (201), en 1910, menciona  que como con- - secuencia del parasitismo  por  anquilostomos,  aparecen  edemas, 
abultamiento  abdcminal y  soplos  a nivel  del corazón. Las  pulsa- 
ciones  violentas  en el cuello  que  es  dable  observar,  son  determi- 
nadas  por  la  anemia y la  debilidad  cardíaca.  Muchos  pacientes 
tratados  por  hidropesía y otras  enfermedades, son realmente an- 
quilostomiásiccs  que  mejoran  por el timol. 

B. K. ASHFORD  y P. GUTIERREZ  IGARAVIDEZ (16), en 
1916, estudian los síntomas  circulatorios  en  las  formas  ligeras, 
medianas y graves  del  parasitismo. 

En  las  fcrmas  discretas  de la enfermedad,  existe  tendencia 7 

a la  irritabilidad  cardíaca, pulso frecuente,  ligera  disnea  de es- 
fuerzo,  palpitaciones  y  ligeros  edemas. : 

En  las  formas  medianas  hay  hipertrofia  cardíaca  ligera. El 
pulso es más  rápido  que  en  el  período  anterior  y,  en ocasiones, 
débil, y compresible.  Las  palpitaciones  aumentan y dominan el 
cuadro  subjetivo.  Hay  disnea  de  esfuerzc  acompañada o segui- 
@á d@’dblores precordiales  agudos o sordos. Puede  auscultarse 
un ligero soplo presistólico y pulsación de los vasos del cuello. 
‘Ocurren  marees  frecuentes y prolongados,  especialmente al 
cambiar  de posición;  zumbidos de oído y  cefalalgias  intensas.  En 
este, período los síntomas  circulatorios  sobrepasan como manifes- 
tqc,iQnes, subjetivas, a los del  aparato digestivo. El ejercicio oca- 
s j ~ n a  trastornos  vasculares  marcados. 
,y i I 4  ...... 

En las  formas  intensas  hay  marcada  palidez con edema  que 
a veces  Ilega al anasarca.  Siempre  hay  hipertrofia  cardíaca, Los 
tan?s:.están muy  acentuados o apagados. Ocurre  eretismo.  car- 
c3;aco-y a  veces  precordialgia.  El  pulso es débil,  compresible, fre- 
Gueatemente irregular. Los latidos  del cuello  son  manifiestos. No 
3s rara  el  ruido  de diábolo de  las  yugulares. Los fenómenos de 
.pongestión pasiva  visceral  ocurren con alguna  frecuencia. Hay 
disnea  muy  intensa al  menor  esfuerzo y en reposo a veces. Los 
mareos,  cefalalgias  y  ruidos en la  cabeza son muy molestos.  En 
e1”pericardio  hay  derrames  marcados. Los síncopes  son fre- 
&entes, 

. . ,A. 

9 ,. 
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Las  apreciaciones de ASHFORD y GUTIERREZ al  analizar 
la  sintomatología  de  la  an~quilostomiasis,  son  muy  interesantes.: 
Señalan  que los trastornos  circulatorios  aparecen como, los priw 
cipales  motivos de  sufrimiento  e  incapacidad  del  enfermo; y que1 
es  impresionante la variedad  de  signos físicos y de  síntomas que! 
da el corazón. En las  fcrmas  medianas  hay  hipertrofia, espe-! 
cialmente  del  ventriculo  izquierdo;  en  las  formas  graves  hay au- 
mento  notable por  dilatación  cardíaca.  Esta  extensa  dilatacibn se, 
acompaña de pulsacioces do las  yugulares y humeraies,  hepato" 
megalia,  anasarca,  edema  pulmonar,  enorme  ascitis,  hidroperi- $ 

cardio,  gran  postración  y  respiración  anhelosa. La persistencia ' 

de !a diarrea y los síntomas  circulatorios  asegurdn un término 
fatal. 

Una afirmación  muy  digna de  interés  es  aquella  que dice, 
en boca de les autores,  que no es  raro  hallar lesiones de corazbnl 
en personas  que  aparentan  buena  salud,  perc,  que en los primeros, 
años  de su vida  han  sufrido anquilostomiasis. 

R. BROC j7 A. JAUBERT (64), en 1928, en 30 sujetos con a=- 
quilostomiasls,  señalan  la  frecuencia  'de un soplo  sistblico en la 
punta,  más  rbramente  de  un soplo  diastólico en  la base,  czexis- 
tiendo con UA ensanchamiento radiológico del corazón. Los aa-' 
tores,  basados en los hallazgos  histológiecs de  una  autopsia d& 
SABRAZES, refieren los soplos y  la  dilatación  cardíaca a la 
existencia  de  una  miocarditis  tóxica. 

A. C. CWANDLER ( L O l ) ,  en 1929, al  estudiar los efectos de 
la anquilostomiasis  sobre  el  corazón,  clasifica Ics pacientes  en 3 
grupos: 10 Casos  ligeros  (Hb  por  encima  de 60 701, presentad 
cansancio  discreto a l  esfuerzo  y  palpitadiones  ocasionales. 2V 
Casos mcderados (Hb superior  a 30 Y )  tienen  disnea de esfuerzo' 
fácil,  palpitaciones  frecuentes  y  severas, no siempre en relacibri 
con el ejercicio;  pulso  rápido,  débil y depresible;  latidos de los 
vasos del  cuello; soplos y ligera  hipertrofia  cardíaca. 39 Casos se, 
ver:s (Hb  inferior  a 30 9 ) se caracterizan  por  disnea  marcada 
al  menor  movimiento,  palpitaciones  intensas,  dolor  precordiak 
pulso  rápido,  débil  y  depresible;  dilatación  cardíaca;  latidos muy 
evidentes  a l ivel  del  cuello y pulsación de los grandes  vasos con 
ruido  de peonza. Expresa  el  autor  que  uno  de los efectcs más 
característicos de la anemia  es  la  dilatación  y  ensanchamientd 
cardíaco. 
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A. LACHNER CHACON (421), en 1931, expresa  que  palpita- 
&mes violentx aparecen en una  fase  temprana  de la enferme- 
dad,  al principio sólo durante la marcha  y  después aun  durante 
el reposo. CorJ el prbgreso de la dolencia aparecen  edemas, so- 
plos sistblicoc: y diastóliccs, a veces tan acentuados que  pueden 
prestar  a confusión con una  cardiopatía. 

M. B L m C E A R D  y F. TOULLEC (52), en 1931, señalan  que 
los disturbios  circulatorios  en la anquilostomiasis, consisten en 
palpitacic.nes. dilatación  del corazón derecho  e insuficiencias 
vzdvulares. 

11. O. GUJIJEWARDENE (179), en 1933, en  Ceilán,  refiere la 
existencia  de  daño miocárdico imputable  a la anquilostomiasis 
en mujeres  gestantes. El autor menciona la posibilidad de  insu- 
ficiencia cardiaca con congestión pulmonar;  la asociación de ane- 
mia y disnea; la existencia  de soplos cardíacos, sistóliccs o pre- 
sistólicos ,acompañados de  una  curva  febril  irregular y que des- 
qarecen por la desinfestación y la  mejoría  sanguínea; y la con- 
comitancia d r  anquilostomiasis con cardiopatías  orgánicas  val- 
vulares. La afectación del cxazón por la anquilostomiasis cons- 
tituye uga  verdadera  “cardiopatía  del  hombre  pobre  del Trópi- 
c.#’’, ya  que no  se presenta sino en personas  miserables. Es de 
advertirse  que  las secuelas  de la infestación  parasitaria pueden 
confundirse con una  enfermedad  orgánica  de  las  válvulas  y ser 
etiquetadas  de  incurables. 

E. BRUMPT (67), en 1936, en casos severos, refiere  abota- 
gamiento de  la cara, edema de los pies, a veces ascitis, cansancic, 
palpitaciones? zumbidos y  vértigos.  El corazón a  menudo e5 gra- 
soso y hay  derrame pericárdico. Expresa  el  autor  que los sínto- 
mas  estetc-azústicos  cardic-vasculares  semejan los de  la  anemia 
perniciosa. 

A. JOLLV (225), en 1936, estudiando 9 casos graves de unci- 
nariosis,  elrcueotra como trastornos  circulatorios:  taquicardia, 
palpitaciones, cansancio al esfuerzo, hipotensión y soplos car- 
díaccs  funcionales que  traducen  ya  una deficiencia del miocar- 
dio, ya  una  pericarditis  exudativa. 

Ch. JOUEUX y A. SICE (228), en 1937, expresan  que  en  la 
anquilostomiasis  hay  taquicardia, palpitaciones, disnea de es- 
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fuerzo y soplos. El corazón está  dilatado.  Las  lesicnes  cardíacas 
pre-existentes  pueden  agravarse.  Terminalmente  aparecen los 
edernas y derrames serosos. 

E. C. FAUST (135), en 1939. señala  que la afectación cardía- 
ca  en la anquilostomiasis no entra  dentro  de  la patología pri- 
maria de la afección (piel-pulmones-intestino); sino que e112 se 
desarrolla de ordinario  una vez que  se produce  la descompensa- 
eiór, Rernatopoyética que, según la expresión  del  autor, consti- 
tuye Ea patolcgía secundaria de  la parasitosis. 

L. JACOBS (207), en 1940, refiere  que  en  la anquilostomiasis 
el ccrazón se debilita,  existiendo  a  menudo  dolor y palpitacio- 
nes  en relación con el ejercicio. 

R. BROC y A. CAL0 (65), en 1941, estudian  las  repercu- 
siones  cardio-vasculares  de la anquilostomiasis  en 26 tunecincs, 
resefiando las 8 observaciones más  interesantes. Los principales 
trastornos  encontrados  scn:  palpitaciones (14  casos) y disnea (8 
eascs) de esfuerzo o permanente.  A veces hay dolor precordial, 
atenuado  pero prolongado. Edemas  se  vieron  en 2 casos. La  mati- 
dez cardíaca  está a menudo  dumentada;  a la izquierda  puede 
rebasar la línea  mamilar y a  la  derecha el borde  esternal. A 
veces los latidos  precordiales y epigástricos  traducen la existen- 
cia  de  eretismo. En ;a mitad  de los cascs, los ruidcms del corazón 
están apagados, no pudiendo a veces ser auscultados; el apaga- 
miento  puedz sólo afectar  al  primer ruido. Los soplos son casi 
ccnstantes (23 casos);  generalmente se trata de un s.  s. de la 
punta, suave,  propagado  a  la  axila y a veces a la región meso- 
cardíaca, no  modificable por 1:s cambios de posición; en un solo 
caso era intenso y de elevada  tonalidad; el soplo' es indicio de 
insuficiencia mitra1  funcional. En 5 casos se  apreció un s. s. en 
el foco pulmonar,  fuerte, rasposo, que pudo hacer  pensar en  una 
estenosis  congénita  de la arteria pulmonar. La  taquicardia es 
m,cderada  y bacal; en cambio, los  trastornos  del  ritmo son raros 
(extrasistolia  ventricular;  fibrilación  auricular). Algunos casos 
se complican con insuficiencia cardíaca. Junto a  estas  manifes- 
taciones clínicas, el ECG confirma  la  existencia de lesiones del 
miocardio, comprobándose radiológicamente  ensanchamiento,  del 
corazón. La ausencia de  enfermedades con tropismo cardio-vas- 
d a r  en pacientes jóvenes, permite  referir  la cardiopatía  a  la 
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parasitesis y no hacerla  simplemente coincidencia1 con ella. La 
existencia de  fiebre y palidez  puede  evocar  la  endocarditis  lenta, 
y las  rracifestacioces  auscultatorias,  una  cardiopatía  mitral o 
una lesión congénita  pulmonar. La asociación de palidez y de 
un  s. s. mitral o pulmonar  en  ausencia de esplenomegalia,  ccn 
eosirofilia y coprología  positivas,  orienta  hacia  el diagncistico de 
anquilostomiasis. El tratamiento  anti-ankmico y anti-helmíntics 
da una prueba  del  origen  parasitario  del  síndrome  al  determinar 
importantes  mejorías,  excluyendo  todo  agente  tonicardíaco. 

En resumen, los autlres  identifican  en  la  anquilostomiasis 
lira cardio-aortopatía  crónica  caracterizada  clínica y radiológica- 
r e n t e .  El síndrome no es una complicación de la enfermedad, 
sino  una  manifestación  habitual,  determinada  por la anemia e 
intoxicacihn  helmíntjcas,  siendo  favoraXemente  influenciado 
por t-da terapia  que  restaure  la  sangre y haga  desaparecer los 
parásitos. 

P. H. MANSON-BAHR (278), en 1941, expresa  que  a  la  au- 
topsia de  anquilostomiásicos, el corazón se  muestra  dilatado v 
flojo. con prmunciada degeneración  grasosa. La sintomatología 
de la enfermedad  es  referida  por  el  autcr  a la anemia:  cansancio, 
palpitaciones.  vértigos,  zumbidos,  tendencia al síncope. La circu- 
lacirin es irritable.  Pueden  percibirse  soplcs  sobre  el  corazón y 
Ics vasos. 

R. P. STRONG  (435), en 1942, encuentra como  manifestaclón 
más frecuente  de  la  repercusión  circulatoria  de  la  anquilostomia- 
sis,  a  la  disnea de esfuerzo.  Las  palpitaciones  son  intensas y pre- 
coces. En casos avanzados  son  frecuentes Ics soplos  funcionales. 
Ea pulsación de las venas  del  cuello es común.  Con frecuencia 
hey  alguna  dilatación  del  corazón  hacía  la  derecha. El edema es 
común. A la  autopsia  el corazón. puede  revelar  dilatación; el 
músculo  es  flácido y puede  presentar  degeneración  grasosa, co- 
m: el hígado y los riñones. 

P. KOURI, J. G. BASNUEVO y F. SOTOLQNGQ (238), en 
3943, refieren  en casos de  anemia  marcada,  la  existencia  de ede- 
ma  premaleolar,  ascitis  eventual, soplos,  palpitaciones,  .zumbi- 
dos y vértigos. El corazón está  afecto  de  degeneración  grasienta- 
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IG (189), en 1942, seGala que  el  cuadro clínico de 
rdiaca en la  aqquilostomiasis con iIIfe9hCiÓn 

a  tanto  a  ciertas  cardizpatías  valvulares  que se 
estudio para reconocer sus  peculiaridades  y  per- 

gnostico diferencial.  La  palpación  revela  un  despla- 
oque  apexiano  hacia  abajo  y  afuera,  usualmente 

en e! 60 espacio interccstal,  por  fuera  de la línea mesoclavicu- 
lar  v  a veces en  la  línea axilar  anterior.  El  latido  es  vic'lento, 
saltó??, a  menos que  el músculo  cardiaco esté  muy afectado, en 
cuyo caso se  hace  difuso,  indistinto,  impalpable. Ea pulsación 
epigástrica  es frecuente. La  percusión muestra  un  ensancha- 
miento del corazón a Ia izquierda  y  también  hacia  abajo y a la 
derecha,  semejando la configuración mitral  en  su  tercer perio- 
do. La auscultación  revela  en  la punta  un  primer tono  intenso, 
que  se  atenha con la  debilidad  cardíaca  progresiva.  Allí mismo 
se percibe un s. s., a veces rudo,  a veces suave, con propaga- 
ción frecuente a la  axila. El segundo  tono  pulmonar  está fre- 
cuentemente  acentuado  y  en  el foco correspondiente  puede  aus- 
cultarse un s. s.  más  intenso y rudo  que  el apexiano.  Exfste la 
posibilidad de que  se  palpe  un  thrill.  El pulso  está  elevado en 
casos n:: trsta$<os, oscilando generalmente  la  frecuencia can- 
díaca en torno  a 110; no obstante,  una  característica  bradicar- 
dia acompaña la mejoría del estado  sanguíneo. La.s cualidad& 
del pulso -ya filiforme, ya resistente-  dependen del estado 
miocárdico. Existe  una  gran  tensión  diferencial por caid.2 de 
la mlinima. La  ascitis  y en  general  el  anasarca, son de hallazgo 
frecuente,  pero  es  intecesante  notar  que, aun  en  su  grado  más 
avanzado, el  anasarca no se  acompaña de disnea de decúbito: 
los pacientes  yacen  reclinados  sobre un costado 0 la  espalda, 
sin  manifestar sed de  aire,  ni  presentar  nunca  ortopnea  ni mo- 
lestias  asfícticas durante  el sueño. 

En cuanto  a  la  sangre,  presenta los más  severos  grados de 
anemia hipocrómica microcítica compatibles con la vida: no son 
raras cifras  de 700.000 hematíes  por mm.3 y 10 de Hb. 

El diagnóstico  diferencial de las  perturbaci-nes  señaladas en 
la anqui~ostomiasis con una  enfermedad  mitral  descompensada 
con insuficiencia  derecha  es de  la  mayor  importancia,  dado  que 
el '  tratamiento y el pronóstico  dependen de él. Los caracteres 
decisivos, que deponen en  contra  de  la  anquilostomiasis, son 

153 



' \  

-ya que no siempre 
ortopnea, la cianosis, 
tico, la congestión re 
sencia de anemia. 

C .  C. BASS (32), 
anquilostomiasis, los 

bastan la percusión y la auscul 
la subictericia, el  ensanchar 

nal, la presión diastólica norr 

en 1943, refiere  que en caso: ' 

edemas  pueden  liegar al  anai d, accm- >P 

pañándose  de disnea de esfuerzo, ruido  de diablo J pulsación 
muy  perceptible de las  grandes  venas, con agrand?miento  car- 
diaco. Usualmente hay un soplo sistolico, lo cual es la regla 
cuando  hay hidropesía. 

C .  F. CRAIG y E. C .  FAUST (92), en 1943, bssados  en la 
severidad de los síntomas  de  la anquilostomiasis, clasifican los 
casos de la enfermedad en tres estadios: ligeros (con compen- 
sación sanguínea:  portadores), moderados (con apreciable des- 
compensaci6.n hemática  y  disturbios vasomotores, disnea, pal- 
pitaciones y soplos) y  severos (con descompensación total  del 
cuadrc  sanguíneo;  el  final es la insuficiencia cardíaca  y el ana- 
sarca). Los autores  expresan  que  una  enorme  hipertrofia  car- 
díaca es la secuela de  una  anemia anquilostomiásica prolongada. 

F. PIFANO (359), en 1943, señala  que  en casos de necatoria- 
sis se observan en el corazón dos tipos de manifestaciones:  una 
miccardosis por degeneración grasosa de  la  fibra  cardíaca, que 
da a l  órgano  el especto de  una piel de  tigre y con respecto  a 
cuya génesis es muy difícil definirse,  siendo  posiblemente debi- 
da  tanto a la severa  anoxemia como a la acción de la toxina; y 
una  miocarditis  intersticial, de índole tóxica. 

El síndrome  cardio-vascular de la  enfermedad  incluye,  ade- 
más de disnea de  esfuerzc, soplos cardíacos de orden  funcional 
y dilatación  del corazón. La evolución de estos procesos se hace 
en dos etapas:  al principio hay  cardiomegalia  por  dilatación 
extraordinarla de las  cavidades  cardíacas  (en  estas condiciones 
el corazón puede retrotraerse a su tamaño  ncrmal por la acción 
de la terapia  férrica), pero más tarde  se agrega  un proceso 
Irreversible  de  hipertrofia. E,n anqyilostomiasis  sucede, !pues, 
exactamente lo inverso de lo que  se  da  en las lesiones valvu- 
lares  del corazón, donde la hipertrofia  sobreviene  primero y 
luego se instala  la dilatación. Las alteraciones miocárdicas co- 
rresponden al corazón anoxémico (pobreza hemoglobínica de  la 
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sang? HE1 carga de oxígeno en los hematíes,  anoxia del mio- 
cardicfectaci .den llegar  hasta  determinar  un corazón de buey. 
En alla rec' asos, se superponen  a  estas modificaciones anato- 
r n ~ p a t t l ? ~ ~ ~ ~  ; las determinadas  por  la  toxina y aparece  la mio- 
carditis.' 13' 3 1  ECG de lcs anquilostomiásicos avanzados,  se ob- 
serva apr. miento de la onda T, lo cual se reputa como signo 
de  daño  mic-árdico. 

H. E. MEf,ENEY (299), en 1944, expresa  que en  la anquilo- 
tomiasis el ccrazón está  dilatado y flojo, que la disnea de esfuer- 
zc es muy intensa y que  el edema  puede afectar todo el cuerpo. 
La insuficiencia cardíaca  puede  ocurrir. 

(2) CARACTEEES DE NUESTRA CASUISTICA 

Nuestras  propias observaciones serán consignadas a conti- 
nuación. Previamente  expondremos  nuestro MATERIAL DE 
ESTUDIO: Cuadro NQ 5. 

El promedi:: de EDAD fui. de 28 años, con extremos  de 8 y 
70 aiíos. 22 pacientes eran  adultos (78 "/o). 

El  SEXO  se  distribuyó  así: 17 hombres (60.7 %) y 11 muje- 
res (39.3 Yk). 

Respecto a la PROFESION, los hombres son agricultores  en 
el 100 :;, de lcs casos; las  mujeres  realizan oficios domésticos, 
aunque accidentalmente se  entregan  a  las  faenas  agrícclas.  In- 
cluso los niños trabajan. 

En cuanto , a la PROCEDENCIA de los enfermos, fué la 
siguiente: 

Estados: Niameso de casos: 

Apure . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  1 
Aragua . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  3 
Cojedes . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  4 
Guárico . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  3 
Lara . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  1 
Miranda . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  ' 14 
Yaracuy . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  2 

. .I 
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CUADRO N'? 5 

Caracteres generales de la casuística. 

ASOS 

1 
2 

. 3  
4 

6 
7 
8 
9 

10 
11 
12 
1 3  
1 4  
1 6  
1 6  
1 7  
1 8  
19  
20 
21 
22  
23 
24 

26  
2 5  

27 
28  

7 

- 

ID;.D 

"" 

2 5  
2 5  
30 
4 6 
18 
44 
"4 
48  
1 6  
18 
13 
18 
46 
6G 
1 0  
11 

9 
8 

10 
23 
46 
1 5  
70 
60 
2 5 
1 9  
3 6 
1 6  

:FA0 

.. 

M 
M 
hl  
M 
F 
M 
M 
M 
F 
M 
M 
F 
M 
F 
hf 
M 
M 
F 
M 
M 
R/I 
F 
F 
F 
F 
M 
M 
F 

PRO - 
3SIOPI 

~ " 

A 
A 
A 
A 
D 
A 
A 
A 
D 
A 

D 
A 
D 
A 
A 

.. . 

.~ . 

A 
A 
A 
D 
n 
O 
D 
A 
A 
D 

PROCEDENCI.~ 

~. ~. 

Quibor 
Quiripal 
Altagracia 
Mariche 
Pctare 
Nirgua 
Ocumare del T u s  
Tácats 
Tinaco 
Curicpe 
Tinxpi l lo  
Tajerízs 
Atarnalra 
Parawt- S 

La Pzsrua. 
Baruta 
Sxn Czsimiro 
TBrata 
San Casimir0 
Macaira 
R1-rloi-ento 
San Felipe 
Guatile 
Tinaquillo 
Playa Grande 
Guatirc 
Gua-,enas 
San Carlos 

i :  

i 

I 1E2.030 
: o :O olio 

96Q.000 
2.272 030 
! 648 000 
2 960.000 
L.888.COO 
1 194 0Dk 

9¿?4 000 
2 400 G C O  
1 536 000 
1 6b0.000 
1 508.OGO 
1 180 0OG 
1.480 000 
2 460 000 
1 230 O00 
2 .S94 CO0 
1 o90 oco 
2 88C O00 
1 094 O00 
1 920 000 
2 720 000 

i 

1 
! 
l 

1 
I 

... 

I-I t, 

40 
3 .i 
:3 O 
40 
"2 
5 O 
20 
4 .i 
.'L :J 

3 o 
3 o 
30 
1 8  
25 
31 
:3 c 
:3 :i 
44 
"O 
:3 0 
10 
46 
2 .j 
20 
:i o 

De  zonas  bilharzígenas  (Aragua-Miranda)  derivaron 17 pa- 
cientes (60.7 %). 

Respecto al GRADO DE ANEMIA siempre fui. severo. El 
promedio de  hematíes  es  de 1.759.350 p r  mm.:<, con extremos 
de 960.000 (Caso N? 5) y de 2.960.000 (Caso N? 8). La cifra me- 
dia de  Hemoglobina  resulta  .ser 29 %', con extremos  de 10 ':;, 
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(Caso N? 21) y de 50 7;; (Caso No 6). 11 Casos tuvieron menos 
de 1.5 millón de  hematíes (39 ) y 9 Casos la Hb por debajo  de 
30 74 (32 % l .  

Casos 

3 
5 
6 

12 
1 

CUADRO No 6 

Asociaciones morbosas. 

SEROLOGIA POSITIVA 

" . 

+ (rífilisi 

+ (buba: sifilis?~ 
+ (buba, sífilis? 

+ (buba) 

+ (buba) 
+ (sífilis) 

-L (buba, 

t !buba) 

-~ 

~ ~ . .  

-& -(buba, 

" 

+ 
t- 

+ + + 
4- 

i- (?i 
- 

Aunque 4 pacientes  tienen  antecedentes  palúdicos  cargados 
(Casos 1, 11, 13 y 15), y 4 relatan  haber sido  picados pGr redu- 
videos  (Casos 11, 15, 19 y 28), en el Cuadro No 6 se da  cuenta 
solamente  de  la  Serología  positiva y de la  existencia de schic: 
tosomiasis. 

Positividad  serológica  se  registró  en  9 casos (32 %), 7 de 
los  cuales  tedían  buba  entre sus antecedentes.  Sífilis  segura 
existió al menos en 2 casos (Nos. 3 y 21), siendo  posible su exis- 
tencia  en  otros 2 (Nos. 6 y 7). 

La  serología  positiva  ddbida  a  buba  *representa  una  gran 
dificultad  para  el diagnós'tico de  la sífilis en el medio rural, 
debiendo  utilizarse el  criterio  clínico  en los casos  dudosos. 

Otro  pun?o  que  interesa es que  un  sujeto  puede  ser  sifilí- 
tico y no  presentar lesiones  cardio-vasculares  debido  a la lixes, 
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de  tal modo que  una serología  positiva en  un  cardiópata. no 
indica,  por sí misma,  otra cosa que  la existencia de lúes;  aunque 
la  frecuencia  de  la  aortitis en los  casos de sífilis cardíaca es 
de gran  auxilio  para  el diagnóstico, no siempre  éste  puede lo- 
grarse. Así, pcr  ejemplo,  nuestro  Caso' No 3, con miocarditis, 
parasitado por  Schistosoma  y  Necator y afecto de sífilis,  sin 
aortitis, es un  problema  clínicamente  insoluble  al  punto  de  vista 
etiológico de la  lesión  cardíaca, no pudiéndose  precisar  la par- 
ticipación de la  sífilis  en  la  génesis  del  cuadro. 

El Caso No 21, posiblemente con miocarditis,  tenia  una  aor- 
titis  sifilítica. 

Bilharziosis  pudo  comprobarse en 6 Casos (21.4 Y ) con toda 
seguridad.  Debe  mencionarse que es  posible que  exista  en  otros 
pacientes,  procedentes  de zona endémica,  pero no logró re- 
velarse. 

En 1 caso (No 3 ) ,  se  encontraron asociadas la sífilis y la 
schistosomiasis. 

Puede  afirmarse  que  en 7 cases (25 3,) se demostró la exis- 
tencia de  una u otra  enfermedad. 

De tal  manera  que  el  hallazgo  de casos de anquilostomiasis 
sin  sífilis  y  sin  bilharzia "que llamaremos casos puros" és 
bastante dificil, al menos en  el medio  hospitalario,  debido  a  la 
gran  repartición  de la  sífilis y a estar  precisamente  ubicados 
nosztros en  plena zona de  endemia  bilharziana. 

1 De todos  modos se dan casos afortunados,  aunque  raros 
porque  ni  la edad ayuda a la selección,  pues  debido al  género 
de vida,  en los niños  la  mansoniasis  es común y en los adultos 
la  lúes es frecuente. Así, resulta  una  primera asociación de  ne- 
catoriasis con bilharzia y después  otra  de  necatoriasis con sí- 
filis o con sífilis  y  schistosomiasis. 

En  el  Cuadro No 7 se  refierep los pacientes  de  nuestra  Ca- 
suística en Ics cuales no se  pudo  demostrar  ni sífilis ni  bilhar- 
ziosis, utilizando,  combinadamente  en  la  mayoría  de los casos. 
los distintos  procedimientos de investigación de  estas  enferme- 
dades. Para cada caso se  indica el  criterio  de selección, 
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CUADRO No 7 

Casos puros de anquiiostomiasis. 

CRITERIO D E  SELECCIOiX 

f 
CASOS EPIDE- AUTOP- REAC- REACCION INTRADER- BIOPSIA COPRO 

MIOLO- SIA CION DE F A R -  M0 RECTAL LOGIA 
GIA D E  KAHK LEY REACCION 

, '  , 

. i -  

Sobre 28 casos, 19 (67.8 %) pueden  aceptarse coms posible- 
mente puros.  Considerando como dudosos los Casos 7  (jsífilis?) 
y 18 (ibilharzia?);  descartando los Casos 14 y 28 (asociados a 
hipertensión) y rechazando el Caso 16 (ibilharzia?), eI materia1 
queda  reducido  a 14 casos. 

ESTOS 14 CASOS  PUEDEN  CONSIDERARSE COMO DE- 
FINITIVAMENTE PUROS (Nos. 1, 2, 4, 8, 9, l C ,  11, 13, 15, 22, 23, 
24, 26 y 27). Representan  el 50 rk de los pacientes  examinados 
y estudiados ellos mismos ya seleccionados dentro  de, la masa de 
enfermos  parasitados por presentar posibilidades de pureza. 
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Todo este triaje  permite  darse  cuenta de las  grandes dificul- 
tades con que  se tropieza entre nosotros para  conseguir el mono 
parasitismo, lo cual, si se  consideran  todas  las  variedades de 
parásitos, crt:emas  cosa imposible. 

Merced a este artificio  estudiaremos la sintomatologia  circu- 
latoria -de la  necatoriasis y la influencia que sobre ella  tienen 
las asoiiacicues morbosas, así como tambih  la repercusión de IB 
parasitolosis sobre  otras dolencias que afectan la circulación !.‘ 
el estado  cardio-vascular. 

S o n  todo ello creemos haber  dejado  planteado ccn toda S L I  

fuerza  el problema de la suma etiológica en el Pais, bastancio 
decir  que  en  nuestra Patología  es  dificil  encontrar  una  entidad 
nosologica completamente pura. 

Aunque no hemos podido hallar  el monoparasitismo por Ne- 
cator, en sentido  estricto, pensamos haber logrado’ individualizar 
en pacientes sin antecedentes  de lesión genital y de infestación 
Silharziana, con semiología clínica y complementaria  negativa 
para  lúes y schistosomiasis, cuadros  donde el anquilostomo ejer- 
ce la  más  destacada acción patógena. 

Los síntomas  cardio-vasculares que  refieren los pacientes al 
preguntárseles  el motivo de consulta, son referidos  distintamente 
de  acuerde con las molestias que ellos determinan y que depen- 
den en buena parte  de  la apreciación  individual. 

enferino juzga culminantes  respecto a su sintomatologia. 
En el  Cuadro NQ 8 se resefian las manifestaciones que cada 

El CANSANCIO  FACIL POR LA IMXRCHA Y EL TRABA 
JO es referido en 24 casos (85.7 %). En  general, los pacientes 
consuItan “en  fases  avanzadisimas  de  su enfermedad- cuando 
esta disnea !es impide  realizar  sus labores. 

PALPITACIOhES son manifestadas  por 3 pacientes (10,68 :,( 
Lcs VERTIGOS son referidos  en 5 ocasiones (17.8 ‘/c>. DOLOF 
PRECORDIAL fui. referido , .  por 1 paciente (3.56 7;). LATIDOS 
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ARTERIALES constituyeron  el  síntoma más molesto en 1 caz< 
(3.56 F). Los EDEMAS preocuparon a 9 enfermos (32.04 %). 

Desde luego, en  numerosas ocasiones lo que el enfermo ex- 
pone es  una combinación de estos distintos  síntomas,  a la vez 
(que deja  sin  referir otros muy evidentes  a la anamnesis y la 
exploración. ., , I 

- .  
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Las mencionadas perturbaciones  circulatorias  aparecen en 
el motivo de ~ngreso, intercaladas c:n síntomas de otro  orden. ya 
general  (astenia,  malestar,  febrícula,  sensación de frío), ya I 

gestivo (diarrea, flatulencia,  etc.) o ya nervioso (parestesix 
dolores). 

(4) ANALlISIS SEMIQLOGPCO DE LOS TRASTOENOS 
CIRCULATORIOS" 

Las perturbaciones  de índole circulatoria en la anquilostomia- 
sis son de  oraen  central y periférico, de  tal modo que  se está 
autorizado  para  hablar de manifestaciones cardio-vasculares de- 
terminadas  por la parasitosis. i 

Esta fenomenolo,gí< sumamente rica, es subjetiva y objetiva. 
Procedemos a  analizarla  de  seguida, 

1) Ektudio de las manifestacienes subjetivas. 

Nuestros  pacientes  dieron  cuenta  de 10 síntomas,  a  saber: dis- 
nea  de esfuerzo, palpitaciones, opresi6n precordial,  angor pecto- 
ris,  vértigos, lipotimias, zumbidos de ,oído, sensación de golpes 
cn la cabeza, cefalalgia y sensación de moscas volantes.  Se les ex- 
pone en el  Cuadro No 9. La sintomatologfa subjetiva es, bajo  una 
u otra manifestación, constante,  alcanzando con frecuencia gran 
intensidad y determinando  al  paciente  penosas molestias. 

6 
1. Disnea de esfuerzo. 

< ,  

Fué encontrada  en 27 pacientes (96.4 "/o], constituyendo el 
síntoma  predominante. Su intensidad es variable,  pero  por lo 
regular  marcada casi hasta el punto  de imposibilitar todo gé- 
nero de esfuerzos y mismo la marcha. Los pacientes  deben in- 
terrumpir con frecuencia  sus  actividades,  hasta  que  el reposo 
logra calmar la disnea. Muchos enfermos no pueden  abandonar 
el decúbito, porque el menor despIazamiento les trae  intensas 
perturbaciones. 

La disnea de esfuerzo suele acompaijarse de  las  otras ma- 
nifestaciones subjetivas. 



CUADRO No 9 

Manifestaciones subjetivas en la anquilcpstamiads. 

CASOS 

- """ 

1 
2 
S 
4 
5 
6 
7 
8 
9 

R@ 
1 1 .  
12 
13 
14 
15 
16 
17 
18 
J9 
? O  
21 
22 
23 
24 
2 5 .  
26  
27 
28 

+ + + 
+. 
+ + 
f + + + 
f 

+ + + + 

+ 

+ 
+ + + + 
A- 

" 

+ + 
- 
- .  

f 
- 

i 

l 
I 

i l i 

L .  2 .  T.". , C. 

D. E.: disnea  de  esfuerzo; P.: palpitación; O. p.: opresión  precordlaj; A. p.: an- 
gma de pecho: V.: vértigos: L.: lipotimias; Z.: zumbidos  de  oído: T. T : tun-tun; 

C.: cefalalgia; M. V.: sensación de moscas  volantes. 

La  prueba  de LIAN es de imposible  realización  antes  de la 
mejoría de la  anemia. 

En  algunas ocasiones suele ser difícil de  precisar qué parte 
toman la anemia y el  estado  cardíaco  en  la  génesis  de la disnea 
d e  esfuerzo. 
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2. Palpitaciones. 

Se  hallaron  en 17 casos (60.7 7: ) .  En ocasiones  scn rnuy mo- 
lestas.  Suelen  aparecer  por  el  ejercicio,  pero  las  hay  también 
de reposo.  Coinciden pocas vece,s con extrasistolia y en  las  más 
de  las ocasiones se  deben al  eretismo  cardiaco. 

De  acuerdo con B. K. ASHFORD y P. GUTEERRKZ (16), en 
1916, las  palpitaciones  constituyen  uno de los primeros, culmi- 
nantes y más  constantes signos encontrados;  ocasionadas  por 
el menor esfuerzo,  luego aparecen  aun  en  decúbito, ocasionando 
acentuada  inquietud. 

3. Opresiciq precordiall y wgor pectonris. 

B. K. ASHFORD y P. GUTIERREZ  (16), en 1916, señalan 
que,  excluyendo el dolor  esternal,  hay,  en casos intensos de  an- 
quilostomiasis, un  dolor  prolongado y difuso,  sordo o agudo,  a 
veces quemante,  en  la región  precordial, que  se  distingue  del 
producido  por  la  angina de pecho y por  el  aneurisma  aórtico 
en  que no se irradia. 

Nosotros  hemos encontrado opresión precordial  en 6 pacien- 
tes (21.36 Y, ) ;  en ocasiones es bastante  acentuada y suele  mar- 
carse  por  el ejercicio. En  el Caso No 21, la  opresión coincidió con 
aortitis. En cuanto  al  problema  de  verdaderos dolores  anginosos 
en  anquilostomiasis,  requiere  mayores  estudios para precisarse. 

Desde  luego,  llama  la  atención  que,  a  pesar de los múltiples 
y graves casos de  anemia  severa,  la  angina  sea una complica- 
ción más bien rara si no excepcional;  aunque  es posible que la 
misma  disnea de esfuerzo al obligar los pacientes  a  quedar en 
reposo,  haga  la  profilaxia del  dclor. 

Con muchas  reservas  bautizamos como crisis  angoroides  las 
manifestaciones de dolor  precordial y angustia  que el  ejercicio 
determinó  en  algunos  pacientes,  según  refieren  éstos  en  el  inte- 
rrogatorio.  En 3 Casos (Nos. 1, 6 y 8) ,  dos de ellos  por  encima 
de 40 años, se aquejaron  tales  ;nanifesta&ones: 16.68.";. 
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4. Vértigos. 

Se registraron 12 observaciznes de  tal  síntoma (42.85 y { ) ) .  En 
general  aparece  al  abandonar  el  decúbito,  al  cambiar  de posí- 
ci6n o al  realizar  algún  movimiento.  En ocasiones  es tan  intenso 
que obliga al paciente  a  reclinarse  para  no  caer.  Se  acompaña 
eventualmente  de  estado 1;ause3so, con o sin  vómitos  (Caso 
N9 19). 

5 .  Lipotimias. 

Aparecieron en 2 casos (7.12 y'), ambos con lesiones  miocár- 
dicas. De todos modos, se  sabe  -que  en  anemias  severas  hay 
tendencia a las  lipotimias y al síncope. 

\_. ,! 

' ,  

6. Zumbidos de oído. 

Se observaron  en 10 Casos (35.6 VI), de  ordinario  acompañán- 
dose  de  disnea de esfuerzo y de vértigos. Están  vinculados a la 
pobreza sanguínea. 

7. Sensación de golpes intracraneales. 

Fui.  constatada en 2 Casos (7.12 c;Io), siendo, particularmente 
marcada en  el Caso No  2. Coincide con marcado  eretismo  cardio- 
vascular. 

En  Antioquía  (Colombia), se ha  dado  desde  tiempo  atrás, el 
nombre  de  túntún a una  enfermedad  endémica  carxterizada  por 
suma palidez,  debilidad  general,  cpresión o disnea al  menor es- 
fuerzo y por ur?a sensación de golpes intracraneanos  que  el  pa- 
ciente  experimenta  al  andar y, sobre todo, a l  subir. Son estos 
golpes,  comparados  por  las  gentes  a los choques  del  pilón  con 
que  preparan  el maíz para la alimentación, los que  le  han hecho 
dar a  la  dolencia,  por una especie de onomatopeya, su  nombre 
de  túntún. Autopsiando  cadáveres de  tuntunientos, A. POSADA 
ARANGO  (372),  en 1872, pudo  demostrar  que se trataba de an- 
quilostomiásicos. 
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8. Cefalalgia. 

El dolor  de  cabeza fué  referido  por 10 enfermos (35.6 vj), 
requiriendo con frecuencia  la  medicación  analgésica.  Suele  ser 
intermitente,  aliviándose  por  el  decúbito y la  regresión de  la 
anemia. 

9. Sensación de moscas  volantes. 

Apareció  en 5 enfermos (17.8 70). Puede  estar  vinculada a la 
anemia o con lesiones del  fondo de ojo. En  el Caso No 28 y en 
el No 14 coincidió con hipertensión  arterial. 

2)  Estudio de las manifestaciones  objetivas. 

Se  pasarán  en  revista los resultados conseguidos por  la ins- 
pección, la  palpación y la  auscultación. 

1. Resultados de  la inspección. 

lo DISNEA DE DECUIBII'PQ.-B. K. ASHFORD y P. GUTIE- 
RREZ  (16),  en 1916, expresan  que  es  casi  general en los  últimos 
períodos de la enfermedad  ocasionando  grandes  angustias  a los 
pacientes. 

En cambio, para  R. HEILIG (189), en 1942, en Ia anquilcsto- 
miasis  siempre  faltan  la  ortopnea y la  asfixia  nocturna. 

Nosotros  hemos hallado  polipnea  en 2 pacientes  (Casos Nú- 
meros 3 y 10) y disnea  propiamente  en 8 Casos (28.48 %). 

La  ortcpnea  fué  siempre  determinada  por  insuficiencia  car- 
díaca. 

En 2 casos (7.12 'i: ) ocurrió  disnea  paroxística: en uno (No 14), 
con hipertensibn  arterial  asociada,  en  forma  de  seudo-asma  car- 
díaca y en  otro (No 27), con miocarditis, en  forma  de  edema 
agudo  del  pulmón. 

20 FACIES.-E1 cclor que  presentan los pacientes  es  entera- 
mente  típico:  es  el  de  una  palidez  marcada,  que  deja casi exan- 
gües  los  tegumentos.  revistiendo  un  tinte  ya  amarillento,  ya 
terroso. 
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En algunos  aspectos la facies  recuerda  la  de  la insuficiencia 
abdica, a lo cual  coadyuvan  la  danza  arterial y los latidos  de  la 
cabeza.  Con mayor  frecuencia,  la  semejanza  se  hce  con  las  nefro- 
patías,  sobre  todo  cuando  hay  infiltración  edematosa de 10s 
párpados. 

De acuerdc con W. B. PORTER (369), en 1937, se  señala que 
la  palidez de los anquilostomiásicos  es  excesiva en relación al 
grado  de  anemia  que  presentan, lo cual  se  interpreta como una 
vascconstricción  superficial  orientada  hacia  la  acumulación d e  
la  sangre  en  las  áreas vitales. 

B. K. ASHFORD y P. GUTIERREZ (16), en 1916, dan  cuenta 
que  en sus pacientes  la  palidez  amarillenta  es  la  regla;  aunque 
la cianosis ocurre  cuando  el  corazón  está  seriamente  ccmprome- 
tido y entonces  suele  ser  marcada en los labios. 

\ 

Para R.  HEILIG ( 1 8 ~ j ,  en 1942, la  cianosis falta  cunstante- 
mente  en la  anquilostomiasis, lo. cual  permite su diagnóstico  con 
la  esfencsis  mitra1  descompensada. 

La cianosis no ha podido ser  constatada en  nuestros casos de 
insuficiencia  cardíaca,  +al vez porque  fueran  demasiado  anémi- 
cos y es sabido que p a n  que  la cianosis se manifieste  deue  haber 
al menos 30 "/o de Hb   en  la  sangre. 

30 DANZA ARTER1AL.-Según B. K. ASHFORD y P. GU- 
TIERREZ (16), en  1916 las  pulsaciones  del  cuello son frecuen- 
tes y  pueden prestlrse a  confusiór col1 aneurisma. 

Entre i \osotros el caso referido por M. A. DAGNINO (1031, 
en 1912, de dilatación  seudo-aneurismática de la  carótida,  rever- 
sible  al  curarse  la  anemia, es muy llamativo. 

Ncsotros  registramcs  danza  arterial  en 19 pacientes (67.85 "/o). 
Es especialmente  acentuada  en  casos de  eretismo  cardíaco y 
puede  conceptuarse com.3 un  eretismo  vascular.  Está  en  relación 
no si lo  con la  anemia  sino  también  y sobre todo con la  existencia 
de una  qran  tensión  diferencial. 

En  el Caso N0 2 se  apreciaban  perfectamente  latidos  arte- 
riales  muy  manifiestos  en  las fosas  ilíacas. 



Con la danza  arteria1  debe  mencionarse  el  signo de MU- 
SSET, que pudimos encontrar  en 4 casos (14.24 70). 

CUADRO No 10 
Sintomatología a la inspección. 

O.: Ortopnea; P.: Polipnea: D. P.: Disnea Paroxistica: D. A,:  Danza Arterial: 
S. M.: Signo de Musset: P. Y.: Plenitud Yugular: 1. Y.: Ingurgitación Yugular: 
L. E.: Latido Epigástrico: E. P.: Estremecimiento Precordial: E.: Edema. 

40 ESTADO DE LAS YUGULARES.-Nosotros hemos  en- 
contrado las venas del cuello dilatadas  en 6 ocasiones (21.36 y4,) 
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e  ingurgitadas  también  en 6 casos. En los otros  pacientes 
(57.14 'A ), estaban  vacias. 

W .  B. PORTER  (369), en 1937, hace  notar  que  en casos de. 
anemias  anquilostomiásicas  es  frecuente  encontrar  dilatación  de 
las  venas  yugulares,  que no debe  cmfundirse con ingurgitación 
pcrque  ellas  se  vacían  perfectamente. 

Nosotros  hemos podido comprobar  que  venas  distendidas  e 
incluso pulsantes  coexisten con grados  normales  de  presión 
ven-sa. 

De todcs modos hay casos de  verdadera  rémora  circulatoria, 
con estancamiento  yugular.  Es lo que  sucede  en los casos de 
insuficiencia  cardíaca  congestiva. 

El  examen  de  las  yugulares  se  dificulta  mucho en los cascs 
de  anasarca,  que  es  cuando,  precisamente,  más  interesa  precisar 
el  estado  de  la  circulación  venosa. 

En  nuestro Caso N? 4, las  yugulares  distendidas,  permitieron 
por sus ondulaciones, el diagnóstico de  fibrilación  auricular. 

50 ESTREMECIMIENTO PEECORDIAL Y LATIDOS EBI- 
GASTWICOS.-Hemos  pociido encontrar  la  primera  de  estas  ma- 
nifestaciones  en 4 casos (14.24 f,4 ) y  la  segunda  en 2 (7.12 %). 

El  estremecimiento  precordial  corresponde  a  eretismo  car- 
díaco:  en  cambio,  según  los autores,  el  latido  epigsstrico  apare- 
cería en casos avanzados, con gran  dilatación  cardíaca y hasta 
podría  ser signo de desfallecimiento del corazón. 

60 1EDEMAS.-En nuestro  material,  hemos podido demos- 
trar grados  diversos de edema en 22 pacientes (78.57 %). Se 
trata, por lo tanto,  de  un  síntoma  de  elevada  frecuencia  y  que 
a menudo  alcanza  proporciones  dominantes. 

El edema  es  un  hecho  banal en casss  de  anquilostomiasis  de 
alguna  gravedad,  traduciendo  el  grado  de  desnutrición  del  or- 
ganismo,  sobre  todo en lo que  respecta  a  las  reservas  proteicas. 
Reviste  toda una escala de  intensidades.  Generalmente prefiere 
localizarse  en los extremos  del  cuerpo  teniendo  una  distribución 
bipolar, al menos en casos no muy severos.  De ordinario,  la in- 
filtración  comienza  por  las  regiones  maleolares,  pudiendo. subir 

I .. 
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'hasta  la  media  pierna; o se  inicia  por  la  cara,  infiltrando los 
párpados  y  abotagando la  facies  (aspecto "opado" en  la  jerga 
popular), la cual  tcma  un aspecto  típico y recuerda al  edema 
renal. 

El  edema  suele  ser  blando,  pálido,  frío  e  indoloro,  aunque 
cuando  la  distensión  es  muy  marcada  es un  tanto doloroso. Ge- 
neralmente  es  simétrico,  pero  hay casos en que  no  ocurre así, 
descartando la influencia  del  declive  determinado  por  alguna 
posición especial  adoptada por los pacientes.  En casos en los cua- 
les el  edema  esta  limitado,  puede no ser  permanente:  entonces 
es  matutino "y entcnces  generalmente  palpebral,  desaparecien- 
do en el curso  del día- o bien  vespertino y maleolar,  eclipsán- 
.dose durante  el reposo  nocturno.  En casos avanzados  el  edema se 
estabiliza, haciéndose permanente. 

En casos graves,  el  anasarca  accstumbra  ocurrir.  Entonces 
hay  ascitis, hidrotórax,  hidropericardio,  infiltración  escrotal,  etc. 

En  el  Cuadro No 11 se analizan  las  modalidades  adoptadas 
por el edema  en  nuestra  Casuístjca. 

En general la  ascitjs es. moderada (2-5 litros),  agravando  las 
molestias  digestivas  del pACiente. Pudimos  registrarla en 6 opcr- 
tunidades (21.36 y) ,  de  ordinario  en  medio  de  un  cuadro  anasar- 
coso. El  síndrome ascítico que  ocurre en la anquilostomiasis es 
fundamentalmente  distinto  del  que se produce en la bilharziosis: 
,en esta  idtima,  debido  a  la  existencia de un  factor localizador 
hepático que  determina  hipertensión  portal, lo predominante es 
la  ascitis,  que  alcanza  grandes  dimensiones  (hasta 18 litros),  aca- 
parando, por  así  decirlo,  todo el  agua  del  cuerpo,  de  tal  manera 
que, a pesar  del  desequilibrio  proteico,  difícilmente  se  presentan 
otros  edemas:  se  realiza así la  imagen  típica  del  cirrótico, con 
vientre mu yabultado y extremidades  enflaquecidas  (hombres- 
araña,  de DOMINICI); en cambio en  necatoriasis,  cuando  ocurre 
el  derrame  peritoneal,  es  por lo común, en medio de  un  cuadro 
anasarcoso, guardando relaci6n con los edemas  de  las  otras re- 
.giones del cuerpo. 

No obstante,  hemos  registrado  -un Caso (No 23), con insufi- 
ciencia cardíaca,  ascitis  'voluminosa y edemas,  pero con ascitis 
?demasiado  desproporcionada. 
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CUADRO No 2 1  

Modalidades del edema. 

~ D E M A  
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Edema Palpebral . 
Hidrot6rax . . . 
Hidropericardio . 
Ascitis . . . . . 
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En el Caso No 8, la  ascitis  era  la  manifestación  dominante, 
en  ausencia  de  toda  insuficiencia  cardíaca: el paciente,  por  au- 
mento  de  su  diuresis,  perdió 16 Kg. en  tres semanas. 

En  cuanto  al  hidrotórax no es  clínicamente  frecuente y SU 

investigación es, más  que todo, radioI6gica. Ocurrió  en 2 Casos 
(Nos. 5 y 24),  asociado  a  insuficiencia  cardíaca. 

El  hidropericardio  es un hallazgo  radiológico o de  autopsia 
(Caso No 24). 

Hemos registrado  un Caso (No 24), de  anasmca con asisto- 
lia,  en  el  cual  había  una  espontánea y exorbitante  trasudación 
de líquido  edematoso  a  nivel de la  piel. 

Desde  luego,  cuando ocurre  el  anasarca, hoy o,liguriu mar- 
cada, siendo los enfermos beneficiados,  en cuanto  a los edemas 
se refiere,  por  la  dieta  desclorurada. 

El  edema no siempre  es  paralelo  al  grado de la anemia. Así, 
nuestrc. Caso No 13, con 1.536.000 hematíes y 18 76 de  Hb,  no  te- 
nía  la  menor  infiltración.  En  la  patogenia de los edemas  de  la 
anquilostomiasis  cuenta,  sobre  todo, el  grado  de, desnutrición 
proteica  de los enfermos, aun cuando,  posiblemente,  interven- 
gan  otrcs  factores  carenciales, y, ocasionalmente, una deficien- 
cia, circulatoria. 

Ya hemos  expuesto  las  bajas  cifras de protidemia  que  es 
usual  encontrar  en casos de  intensa  infestación  anquilosto- 
miásica. 

ZAINAL, G. M. STREEF y A. M. STREEFSPAAN (510), en 
1940, en casos de  anquilostomiasis,  evidencian  que  la  disminu- 
ci6n global de la protidemia  se  debe a un descenso de  la  frac- 
ción albumínica,  ccn  aumento  relativo de  las  globulinas,  de lo 
cual  resulta  una disminución del  cociente A/G, patente espe- 
cialmente  en casos de edema  manifiesto. (Casi 'todos los pa- 
cientes con índice  inferior,  a 1, tenían  edemas y presión onc6- 
tica  inferior  a 30. 

M. SALAH (398)) en 1938, estudiando  la  causa  del  edema 
en 22 casos de  anemia  helmintiásica,  encuentra como respcnsa- 
bles:  un f a c t x  circulatorio,  en 3; la  anemia  misma,  en 3 y la 

,' 
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hipoprotidemia,  en 12. No se encontró evidencia alguna  de avi- 
taminosis B1. El  autor  señala  que restableciendo el equilibrio 
bioquimico, se consigue no sólo la desaparición  del  edema,  sino 
también la facilitación de  la regeneración  sanguínea. 

R. HEILIG (188), en 1941, expresa  que  la  causa  más  fre- 
cuente  de  anasarca  en la región de Mysore (India)  es  la  anqui- 
lostomosis. El edema afecta la cara, el escroto, las  piernas y la 
cavidad  abdominal; el líquido ascítico, casi  sin  proteínas,  tiene 
una  densidad de 1.006. Los signos cardíacos  son los de una  en- 
fermedad  mitral,  pero no hay disnea, ni hepatomegalia, ni sub- 
ictericia, la orina es normal  y la Hb  está  entre 10 y 12 7.. La 
cura  de parásitos, la ferroterapia  intensa y la administración de 
extracto hepático  cuando el V. G. es  superior  a 0.8, dan  cuenta 
del cuadro. 

. _  
, 

G. G. VILLELA y J. CASTRO TEIXEIRA (474), en 1937, en- 
cuentran  que  en casos de  anemia anquilostomiásica con edemas, 
es frecuente  encontrar  bajos  valores proteicos: en  9 casos con Hb 
de  35 e  infiltración  intensa, la  cifra de proteínas  resultó de 
63, con 37 de  albúmina;  en 5 casos con Hb  de 55 o/o, sin  edemas, 
la protidemia fué  de 72, con 45 de albúminas. Los autores con- 
sideran como valores  normales 78 para  la protidemia y 51 para 
la albuminemia. 

A. THIROUX y G. MOURIQUAND (448), en 1939, expresan 
que  la situación de pacientes con consumo submarginal de ali- 
mentos  nitrogenados,  se ve  agravada  por el hecho de  que  una 
pequeña  tasa de aminoácidos, que podría ser suficiente en suje- 
tos  normales,  se  hace  insuficiente  debido a la  infestación por 
anquilostomos. 

En  nuestros casos, no  cuesta trabajo relacionar  las  bajas ci- 
fras  de prótidos  sanguíneos con el escaso consumo de proteínas 
en la alimentación y con los edemas. Ello se ve comprobado por 
la desaparición  de los cuadros  de  infiltración por el  influjo de 
una  dieta  rica  en  proteínas. Por otra  parte,  la acción coadyu- 
vante  de  la anemia  merece  considerarse, por ser  banal la des- 
apariciók de los  edemas casi por la sola acción de la ferroterapia. 

En  cuanto a la existencia de  un  factor circulatorio,  debe con- 
tarse con ella en algunos casos de  edemas  muy exagerados. En 
nuestra casuística aparece la rémcra circulatoria  en 9 pacientes. 
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B. K .  RSHFORD y P. GUTIERREZ (16),  en 1916, expresan1 
que el  edema,  cuando  es d.ebido a  trastorncs  clrculator-cs,  es 
unc de los Liilti~20~ signos  en aparecer, no  debiendo  cocfundirse 
coa el edema  frecuente y precoz que  ceincide con bajos  pro- 
medios  hemoglobínicos. El escroto,  en los edemas d,e la anquilos- 
tomiasis,  suele  ser con frecuencia  asiento  de  una  inEltración 
extraordinaria. 

Respecto  a  la  intervención de un  factcr  renal,  mucho se ha 
dfscutido  su  existencia. 

Entre nosotros, A. R. SYLVA (442), en 1930, habla  de  ne- 
fritis  anquilostomiásicas,  de  índole  tóxica,  reportando  3 obser-- 
vaciones  en  las  cuales los trastornos  renales  desaparecierzn  por 
la cura  anti-helmíntica. 

DJAMIL (1924), acepta  que  en casos  severos  de  anquilosto- 
miasis, ocurre  un  disturbio  de  naturaleza tsixica en la función 
renal,  enccntrando  en  sujetos  ,parasitados  un  aumento  de la 

' exstante   de Ambard. 

R. M. SUAREZ (436), en 1933, sobre 22 casos de  anexia an- 
quilostomiásica,  encuentra  edema  en el 80 ';$, con prueba  de la. 
ptaleína  normal y un  promedio de protidemia  de 55.. 

Nosotros  no  hemos  podidc encontrar  la  nefritis  anquilosto- 
miásica.  En nuestra  casuística  aparece  un solo caso de glome- 
rulonefritis  crónica,  que  se  considera asociado  a la parasitosis 
y n:: determinado  por  ella.  La  prueba de la  fenolsulfonptaleína, 
practicada  en 5 Casos  (8, 9, 10, 12 y 13) dió  eliminaciones com- 
prendidas  entre  el 70 y el 78 '/r; por lo demás  en  ninguno  de 10s 
pacientes ---salvo el No 28- se  pudo  demostrar  hipertensión 
nefrógena,  síndrome  urinario o síndrome  hem6tiW  que hiciesen: 
pensar  en  nefritis. 

La  nefrcsis,  teóricamente con mayores  posibilidades de exis- 
tencia,  tampoco  pudo  demostrarse. 

Por lo demás,  en los casos fatales, Ia autopsia  reveló  siem- 
pre  un  riñón  normal. 

En  suma,  pensamos  que  las  llamadas  nefritis  anquilostomiá- 
sicas  no  sean  otra ccsa que  nefritis  intercurrentes  en  sujetos 
parasitados. 

1,74 



2. Resultadas de la palpación. 

. . ,. 

CUADRO N* 12 

Situación del choque apexiano. 
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10 SPTUACION DE LA PUNTA-El choque  apexiano  se in- 
vestigó  en 20 casos. 

En 2 pacientes  (Casos Nos. 4 y 23), uno  con  insuficiencia 
cardíaca y otro con fibrilación  auricular, no se  pudo  palpar  la 
punta (10 %). Ella  se  encontró  en 3 ocasiones por fuera de la 
línea  mesoclavicular (15 %), llegando en los  Casos  5 y 24 hasta 
la  línea  axilar  anterior;  en 14 pacientes se encontró  a  nivel de 
la  línea  mesoclavicular (70 :%) y sólo en 1 Caso por  dentro de 
ella (5 % ) . 

La  punta ocupaba el 40 espacio  intercostal  izquierdo  en 2 
casos (10 %), el 59 espacio en 13 Casos (65 70) y el 60 espacio 
,en 3 casos (15 k). 

En suma, Ia posición más  frecuente  del  apex fui. en 50 espacio 
intercostal  izquierdo a nivel de la  línea  mesoclavicular. 

Se  deduce  que  el  ccrazón  está  agrandado  de un rnodo cons- 
tante y que en  el  ensanchamiento  cardíaco  participan  lcs dcs 
ventrículos. 

El choque  apexiano  es  generalmente  violento,  aun  en casos 
.de  insuficiencia  cardíaca. 

De acuerdo con B. K. ASHFORD y P. GUTIERREZ (16), en 
1916, el  choque  de !a punta se marca  bien  en  las  formas  ligeras 
,de anquilostc,miasis; e n  las  formas  medianas  la  punta  aparece 
dislocada  hacia  abajo y a  la  izquierda;  al paso que  en  las  formas 
intensas  hay  gran  debilidad  del  choque  apexiano,  que se reem- 
plaza  por  una pulsación epigástrica  difusa. 

20 ERETHSMO C!ARDIACO-Se demostró  existente  en 8 
pacientes (Casos Nos. 2, 3, 5, 7, 9,  15,  16 y 17):  28.48 :/;. 

30 THBIkk. -. Se  presentó  ímicamente  en el Caso N0 11 
(3.56 54 ),  francamente  perceptible, sistólico y de  mayor  intensi- 
dad  en la  base,  simultáneamente con un szplo  rudo,  sistólico, 
.audible  en  el foco pulmonar. Con la  mejoría  de  la  anemia  se 
atenuó  marcadamente. La sombra  cardíaca  presentó  arco  pulmo- 
nar  saliente. 

El caso  es de  interFretación  delicada,  por  tratarse  de  un 
-muchacho y por  existir  antecedentes  reumáticos,  de  tal modz que 
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la  posibilidad de  una estenosis adquirida o congénita de la arte- 
rla  pulmonar, es perfectamente  aceptable. 

. ‘:. 
. ,  

B. K. ASHFORD y P. GUTIERREZ (16),  en 1916, señalan la 
~ _. 

existencia  de  thrill en casos graves  de anquilostomiasis. 
. I  

, ‘,, 

R. HEILIG  (189), en 1942, encuentra con alguna  frecuencia 
un thrill sistólico en  la  punta y en  el foco pulmonar,  en concomi- 
tancia con un soplo  sistólico rudo y grave.  La  posibilidad del 
thrill  deriva de  la  presencia  de un soplo de  baja  tonalidad, con 
escaso nGmero de vibraciones. r 

3 

. ‘  
, -  

3. Resultadcs  de la auscdtaci6n. 

10 RUI[DOS.-De acuerdo con B. K. ASHFORD y P. GUTIE- 
RREZ  (16),  en 1916, queda  expresado  que  en  formas  ligeras, 
se  observa  impureza de los ruidos  cardíacos, con timbre áspero 
a  nivel de las  válvulas  aórticas.  En  formas  medianas  y  graves, 
los ruidos  pueden  ser  parcialmente  reemplazadcs  por soplos. 

R. BROC y A. CAL0 (65),  en 1941, señalan  la  existencia  de 
apagamientg  de los ruidos  en  el 50 f,i) de los casos. 

R. HEILIG  (189),  en 1942, refiere  la  existencia  de  un  primer 
’cono vibrante en  la punta,  que  se  apaga  cuando  sobreviene  la 
debilidad  cardíaca y el hallazgo frecuente de  un reforzamiento 
del  segundo  ruido  en  el foco pulmonar. 

Nosotros  encontramos  reforzamiento  del  primer  ruido  en  el 
Caso 4 (3.56 ‘,A ) ;  desdoblamiento  del  mismo  en los Casos 4 y 6 
(7.12 ‘,4 ) ;  reforzamients  del 20 ruido en los Casos 6, 14 y 22 
(10.68 ‘i: ), especialmente  a  nivel  del foco pulmonar y desdo- 
blamiento  del  mismo  en los Casos 1, 9 y 22 (10.68 ‘2 ) también 
con electividad  a  nivel  del foco pulmonar. Los ruidos  se  halla- 
r:n positivamente  apagados sólo en el Caso 24 (3.56 f/ ). 

En suma,  de  una  u  otra  forma,  las modificaciones de los 
ruidos  cardíaccs  se  registraron  en 7 casos (24.92 $: ), predo- 
minando  a  nivel  del foco pulmonar. 

20 SOPLOS.-Los soplos constituyen  una  de  las  perturba- 
ciones más frecuentemente  halladas  en  el corazón. 



Suelen  acompañar  regularmente  a  las  anemias  intensas y al 
anasarca. Diversos autores  han  subrayado el hecho de  que  no 
siempre  representan  las  características  de los  soplcs  anémicos, 
sino  que  pueden  hacerse  rudos  e  intensos,  prestando  a confusión 
con cardiopatías  valvulares. En  su génesis debe  hacerse  inter- 
venir  la  anemia, la aceleración de  la velocidad de circulación, 
la  disminución  de la viscosidad de  la  sangre  y  las  alteraciones 
mismas  del  corazón con perturbaciones  funcionales  del juego 
de  las  válvulas. 

Con corazones  ensanchados,  es  excepcional  la  ausencia de 
soplos. 

B. K. ASHFORD y P. GUTIERREZ (le), en 1916, señalan 
que  aunque  el soplo  ankmico  típico es el hallazgo  casi ccnstante 
a la auscultación de casos  medianos y graves  de  anquilosto- 
miasis, pueden  aparecer soplos con carácter orgánico. 

R. BROC y A. JAUBERT (64), en 1928, seiíalan  la  frecuente 
incidencia del soplo sistólico de la punta y la  posibilidad de so- 
plos diastólicos de  la  base. 

A. LACHNER  (241), en 1931, menciona que los soplos sistó- 
licos y diastólicos del corazón  anquilostomiásico  pueden adqui- 
rir rudeza y prestar  a confusión con una  cardicpatía  orgánica. 

H. O. GUNEWARDENE (179),  en 1933, reseña  en  anquilos- 
tomiasis  la  existencia de  un soplo  presistólico. 

R. BROC y A. CAL0 (65), en 1941, encuentran  sobre 26 casos, 
soplos en  el 88 (5 del  material (23 casos).  Generalmente  se  trata 
de un soplo sistólico suave  de insuficiencia mitral  funcicnal, 
propagado  a veces al mesocardio y a  la  axila;  revistió  rudeza en 
un caso. En 20 ',': del  material (5 casos),  se  apreció  un s. s. rudo 
y rasposo,  seudo-orgánico, en  el  fcco  pulmonar. 

R. HEILIG (189),  en 1942, relata  la  existencia  de  un s. s., a 
veces  suave y a veces rudo,  en  el foco mitral, con frecuente 
propagación  a la axila  e  insiste  en lo frecuente  del hallazgo de 
un s. s., más intenso y rudo  que  el  de la punta,  en  el  focs  pul- 
monar. Los soplos son  susceptibles de acompañarse de  un  thrill 
sistólico,  según  ya queda dicho. 
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El  resultado  de  nuestras  investigaciones  se  sintetiza  en  el 
Cuadro No 13. 

Una U otra  mcdalidad  de soplo se  encontró  en 22 casos 
(78.57 3 ) . Soplo  sistólico también  ocurrió  en 22 casos (78.57 %), 
al paso que soplo  diastólico sólo se dió en  una  eventualidad 
(3.56 y.). 

El foco mitral  fué  asiento  del soplo en 13 ocasiones, o sea  en 
el 59 de los casos en  que  se  registró  esta  manifestación  aus- 
cultatoria. 

En  el foco pulmonar  aparecieron soplos en 3 casos (13.6 % 
de los pacientes  ccn  soplo). 

En 10 casos, se dieron  combinadamente soplos de la punta 
y de la  base (soplos universales), con reforzamiento ya en la 
punta (8 casos),  ya  en  la  base (2 casos). 

Sobre los 22 pacientes  ccn  soplos, 10 (45.45 74 ) los ofrecieron 
rudos  e  intensos, seudo-orgánicos. 

En 11 pacientes los soplos tuvieron propagación.  Esta general- 
mente  se  hace  hacia la base  del  cuello o hacia  la  axila.  En  algu- 
nos  caszs los soplos se  perciben con toda  nitidez  en  la  espalda, 
especialmente  en  la  zona  interescápulovertebral  izquierda.  En 2 
pacientes  (Casos 26 y 27) el soplo "sistólico,  mitral, de  gran 
intensidad y acentuada rudeza-  se  propagaba  a lo largo de  la 
columna  vertebral,  auscultándose en el sacro. 

Llama la atención la existencia  de  corazones  magnificadcs 
sin  ninguna  perturkación  auscultatoria (Casos 4, 5, 6, 25 y 28). 

Por  ctra  parte, la anemia, por sí sola  no se  basta  para  expli- 
car los soplos, pues si asi fuera,  a  un mismo nivel  hemático 
correspcaderían soplos superponlbles y no  sucede  asi. 

39 RITMO DE GALOPE.-Apareció en ,8 casos (28.48 'i; ), 
debién2ose  interpretar como signo  de  insuficiencia  cardíaca  (Ca- 
sos 2, 5, 7, 14, 15, 26, 27 y 28). 

Salvo los Casos 2 y 15, el galope  se  acompañó  de  fenómenos 
d e  congestión  pasiva. En el Caso No 2, el  galope  fué provocado' 
por  el ejercicio. 
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CUADRO No 13 

Modaiidades y tipos de los soplos. 

I 
S.D. 1 F.M. F . A .  1 F.P. I F.Me. ~ S.U. RUDEZ.4 CION 

I PROPAGA- 

+ + + 

S. S.' Soplo Sistóllco: S.D.. Soplo Diastólico: F. M.: Foco Mitral; F. A . Foco 
Aórtico: F. P.: Foco Pulmgnar: F Me.' Foco  Mesocardíaco; S. U.: Soplo Unwersal 

40 TRASTORNOS DEL RITMO. - Extrasistolia,  general- 
mente  moderada,  se ha116 en 6 Casos (2, 6, 14, 20, 21 y 24). 

En  una  eventualidad (Caso N0 4), se encontró  arritmia com- 
pleta.  La  taquicardia  es  frecuente. 
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3) Estudio hemo-dinámico. 

Se  analizarán los resultados  cbtenidos  del  examen  del  pulso, 
de la determinación  de  las  presiones  arterial y venosa,  y  del 
tiempo  de  circulación. 

1. Pulso. 

S. M. C. HOWELL (201), en 1910, expone  que la frecuencia 
del pulso varía  de  acuerdo con la intensidad  de la anemia,  te- 
niendo  una  media  de 125 y  unos  extremos  de 81 y 140. 

B. K. ASHFORD  y P. GUTIERREZ (16), en 1916, dan  cuenta 
que  el pulso,  duro  y  lleno  en los primeros  momentos,  se  hace 
lúego  dícroto,  débil,  compresible,  rápido  e  irregular.  Desde el 
principio de la enfermedad  es  muy  frecuente y sin  relación  con 
el  estado  térmico. 

A. C. CHANDLER (101), en 1929, registra  una  frecuencia  que 
oscila entre 85 y 145, expresando  que, con el  progreso  de  la  dc- 
lencia,  el  pulso  tiende  a  hacerse  débil,  dícroto,  irregular y de- 
presible. En casos muy  severos  es  filiforme  e  intermitente. 

J. R. TINIO (451),  en 1932, expresa  que la regla de la  an- 
quilostomiasis  es  la  bradicardia  y  no  la  taquicardia, al menos 
cuando los pacientes  adoptan  el  decúbito. 

W. B. PORTER  (369))  en 1937, insiste  sobre la notable  lenti- 
tud  del puIso existente  en  la  anquilostomiasis  a  pesar  del  grado 
de  anemia.  Su  promedio  de  frecuencia  de  pulso  es 73 antes  del 
tratamiento  y 67 después de él. 

L. JACOBS  (207),  señala que  en casos  severos  el  pulso se 
hace  irregular. 

R. BROC y A. CAL0  (65),  en 1941, dicen encontrar pulso  pe- 
queño  e  hipotenso con una  frecuencia  entre 90 y 100. 

R. P. STRONG  (435),  en 1942, da un  promedio  de  pulso  de 
110. La  presión  del  pulso  es  comúnmente  alta  en los casos  seve- 
ros, lo cual  contrasta  ccn la baja  tensión  arterial. 

R. HEILIG (189),  en 1942, le  asigna  al pulso una  frecuencia 
media  de 110 y  hace  depender  sus  propiedades  del  estado mio- 
cárdico. 
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Nosotros  hemos  encontrado  un  promedio de pulso  de 100 por 
minuto, con extremos  de 60 y 132. 

El pulso es  muy  inestable,  acelerándose  desproporcionada y 
prolongadamente, como tuvimos ocasi6n de  ver  practicando  al- 
gunas  pruebas  de LIAN: 

PULSO A LOS 
CASOS PULSO INICIAL- PULSO TERMINAL DOS MINUTOS 

1 88 128  100 
2 90 140 100 

En casos de insuficiencia  cardíaca y de fiebre,  el  pulso  se  ace- 

Con frecuencia e l  pulso reviste  el  tipo  Corrigan (Casos Nos. 1, 
lera  de modo muy  marcado  sobre  su  valor  primitivo. 

2, 3, 7, 9, 14, 20 y 24): 28.48 Y,. 
La  arritmia  extrasistólica  y,  en  una  oportunidad,  la  arritmia 

completa  pudieron  apreciarse por el  examen  del  pulso  de nues- 
tros pacientes.  Dicrotismo  se  identificó  una  vez (Caso 8). 

El Caso No 5, con insuficiencia  cardíaca,  tenía  pulso  depre- 
sible,  filiforme y muy acelerado. 

2. Tensión arterial. 

DOCK y BASS (1913),  en  casos no complicados, registran 
un promedio de 11 para  la  tensión  arterial  máxima (8.9-13). 

A. C. CHANDLER  (101), en 1929, expresa  que  la  tensión  ar- 
terial  decrece  gradualmente con la  dilatación  cardíaca. 

W. B. PORTER  (369), en 1937, encuentra  tanto  la  presión 
máxima como la  mínima  infranormales.  Las  cifras son para la 
Mx. 13 y 9.5 y para  la Mn. 8  y 4.5. 

R. BROC y A. CAL0 (65), en 1941, encuentran  la  Mx.  de 
sus anquilostomiásicos entre 10 y 13; oscilando la  mínima  en- 
tre 6 y 7. 

R. HEILIG (189),  en 1942, señala  que  la  presión  sanguínea 
está  alterada  característicamente:  para  una Mx. de 9.5-11 cm., la 
Mn. es  muy  baja,  alcanzando 6.5-5 cm. De  tal modo que  el  ha- 
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CUADRO No 14 

VaIoración del estado circulatorio. 

CASOS 

. 

1 
2 
3 
4 
5 
6 
7 
8 
9 

10 
11 
12 
13  
1 4  
1 5  
16 
17  
18 
1 9  
20 
21 
22 
23 
24 
25 
26  
27 
2s 

80 
XG 
80 

1 2 8  
76 

120 
1 20 
7 O0 
1 1 0  
1 013 
130 

PRESION ARTERIAI, 1 -~ ' TIEMPO DE 
1 CIRCULACION 
l I .~ " ..~ 

1 0  
8 
8 

1 7  
1 0  

l 
" 

" 

1 4  

i 
8 

1 2  
1 2  

7 
1 2  

l 

! 

l 
" 

l ." 

" 

" 

6 
9 ! 

~ 20 

t 
~ 

~ 1 4  
18 
14 
" 

12 
" 

ll'azgo, de acuerdo  ccn el  autor,  de  una  gran  presión  de  pulso es 
tan  frecuente, que la  existencia de  una tensión  diastólica  nor- 
mal se opone a  la  etiología  anquilostomiásica de  una  anemia 
severa y a l  diagnóstico de corazón  anquilostomiásico. 

NosAros  hemos  encontrado un promedio de 13.28 cm. para 
la  máxima, con extremos  de 14 y 8.5; y un promedio de 6.2 cm. 
para  la  mínima, con extremos de 8 y 4. 



Casos con acentuada  tensión  diferencial  fueron  el No 2 
(12/5.5),  el No 3  (12/5),  el No 8  (14/7.5),  el No 14 (12/4),  el No 20 
(1517) y el No 27 (11/5.5): en  total  6 (21.36 ),  todos  ellos con 
rica sintcmatología  periférica y fuerte  eretismo  vascular,  inde- 
pendiente  de  la  afectación  cardíaca. 

Estas  constataciones  semejan  las  de C. LIAN y J. FACQUET 
(260), en 1938, sobre  la  hipotonía  arteria1 y la  insuficiencia mio- 
cárdica  en los alcohólicos. 

3. Presión venosa. 

En 20 casos, hemos  encontrado  un promedi:, de 14.6 cm. Por 
encima  de 14 cm.  se  encontró  en 8 oportunidades (40 ‘h ), exis- 
tiendo  insuficiencia  cardíaca  congestiva en 5 (Casos Nos. 5, 14: 
23, 24 y 28). En  algunos  pacientes  con  insuficiencia  cardíaca, la 
presión  venosa  n3  estuvo aumentada (Caso No 21) y en  una 
oportunidad  (Caso No l o ) ,  se  obtuvo  una  cifra  flebomanomé- 
trica  elevada  sin  existir  signos  de  asistolia. 

Los valores  extremos  obtenidos  para  la  presión  vencsa  fue- 
ron 30 cm. y 7 cm. 

Ya hemos  referido,  que  según W. B. PORTER  (369),  en 1937, 
la  presión  venosa  se  encuentra  dentro  de  límites  normales  en  la 
anemia  anquilostomiásica,  aunque  las  venas  superficiales  apa- 
rezcan  llenas y aumentadas  de  tamaño. 

En  nuestra opinión el13 es  cierto  siempre  que  no  aparezca 
la  insuficiencia  cardíaca. 

Recordemos  que  según M. VILLARET (1930), la  presión ve- 
nosa normal  es  de 12-13 cm.  de  agua,  que  la  hipertensión  venosa 
es signo de insuficiencia  cardíaca  congestiva y que  se  dan casos 
“que  H. G. SCHLEITER  (414),  en 1945, explica  por  aumento 
del  tono  vascular-  en los cuales  la  presión  venosa  está  elevada 
en  ausencia  de  insuficiencia  cardíaca. 
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4. Tiempo de circulación. 

Ncsotros  hemos  determinado  el  tiempo  de  circulación codo- 
-lengua  por  medio  del Colacid; sólo en  un caso (No 5),  se  inves- 
tigó el  tiempo  codr-seno  carotídeo. 

I ,  

El  dehidrocolato  de  sodio  (Decholin),  introducido  por M. 
WINTERNITZ, J. DEUTSCH y Z. BRU (Sol ) ,  en 1931, permite 

tobtener  el  tiempo  que  tarda la sangre  en  llegar  desde  la  vena 
.antecubital  a los capilares  de la lengua  al  cieterminar  la  percep- 
ción de  un  intenso  sabcr  amargo.  Este  tiempo  alcanza,  según 

-TARR,  OPPENHEIMER  y  SAGER (1S36) y según S. BAER, y 
-B. G. SLIPAKOFF (1938), a 10-16”. El  valor medio  obtenido 
pcr J. DEL  CAÑIZO (107), en 1942, es 11.7. 

En 18 de  nuestros  pacientes,  hemos  obtenido  un  T.  C.  pro- 
medio de  ll.8”,  mayormente  normal,  pero  desviado  hacia  el polo 
inferior  en la escala de  variación.  Por  encima  de 16” se encon- 
tró sólo en los Casos 4, 21 y 23 (16.5 ‘i: ), dos de  ellos con insufi- 
lciencia cardíaca.  En  el Caso No 5, con asistclia,  se  encontró  un 
-valor  de 10” y en  los  Casos 24 y 28, también con descompensa- 
,‘ción cardíaca,  valores  de 14 y 12” respectivamente,  es  decir nor- 
males. 

~, 

El  tiempo  mínimo  de  circulación codo-lengua que  pudimos 
&encontrar, fuP de 6” (Casz No 19), en  un caso de  anemia  grave 
no  complicada;  .el  tiempo  máximo fué 20” (Caso No 21), en un 
paciente con insuficiencia  cardíaca. 

Cifras  por  debajo  de 11” se  demostraron  en 8 Casos (44.5 ). 
El Caso No 4, con un T. C. de 17” no  tenía  insuficiencia  cardíaca, 
presentandz  una  fibrilación  auricular  de  ritmo  lento. 

Se  deduce  de todo  ello que la  aceleración  circulatoria  no se 
encuentra en todos 1Gs casos de  anquilostomiasis, aun  en  pre- 
.sencia de anemia  severa,  pudiendo  aproximadamente  referirse 
ten la mitad  de los casos. En la ctra  mitad, se encuentra  dentro 
de  límites  normales o elevada,  aunque  nunca  excesivamente. 

Pensamos  que  el  tiempo  de  circulación  en  pacientes  normales 
aplicado  a  sujetos con  anquilostomiasis,  pueda  permitir  el  des- 
conocimienko de  alguncs casos de  insuficiencia  cardíaca,  ya  que 
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en los anémicos  el  retardo  circulatorio  puede  iixtalarse  sobre 
una  cifra  primitivamente  pequeña,  quedando  entonces  virtual- 
mente disimulado. 

W. B. PORTER (369)’, en 1937, en  sujetos  parasitados,  halla 
el tiempo  de  circulación  csdo-carótida  entre 10 y 22”, con media 
de 16.2 (casi  normales,  ya  que  las  cifras fisiológicas son 9-21, 
con media  de 15.6). 

En  general, no  pudimos  observar  estrecha  relación entre el‘ 
incremento  de  la V. C .  y el  grado  de taquicardia-. No obstante, 
existe  cierto  paralelismo, como lo demuestra el hecho de  que el 
promedio de pulso  en 6 pacientes con T. C .  inferior a 11” fué de, 
104, mientras  que alcanz6 a 94 en  un grupa d e  8 pacientes con’ 
T. C. superior a U”. 

C .  LIAN y J. FACQUET  (259),  en 1935, expresan  que  la  ta- 
quicardia,  de  por sí, a  menos  de  sobrepasar 140 pulsaciones por 
minuto, no hace  saIir  la V. C. de sus límites  normales y  señalan. 
que las  anemias  graves  cursan  sin  aceleración  franca  de  esta ve- 
locidad. Sobre 6 casos con hematíes  entre 1.2 y 3.5 millones, 10s 
valores  encontrados  estuvieron  comprendidos  entre 11 y 16”. No. 
obstante, los autores  refieren  un caso con 1.3 millones de  hema- 
tíes e insuficiencia  cardíaca con T. C. d e  21” y P. V. de  21 cm. 

LIAN y FACQUET  (258),  en 1935, aunque  sobre 50 casos de  
insuficiencia  cardíaca  encuentran Ia V. C. netamente  disminuí- 
da,  expresan  que  hay casos en los cuales  el  enlentecimiento  cir- 
culatorio  puede  estar  disimulado  por  una  causa  concomitante 
de aceleración  (fiebre,  Basedow,  anemia). 

J. T. KING (235),  en 1945, indica que  la circulación  no se ace- 
lera  de  un modo significante  por  la  taquicardia,  hasta  que  la 
frecuencia  excede 140; y que no se retarda  sensiblemente,  hasta 
que  la  bradicardia es inferior a 45. 

Señalemos,  finalmente,  que,  según B. FANTUS, E. F. T R A W  
y R. STOLZ (134), en 1940, la  subvitaminosis B, y el  hipertiroi- 
dismo  producen los únicos  tipcs  de  insuficiencia  cardíaca cory 
disminución  del T. C. 
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MIENTO 1 CONTROL 

CARDIACO j NEXROPSICO 
i 

N : necatoriasis. 

s.: Síf l l is .  
B.: bllharziosis. 
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aórtica  sifilítica)  y  en  ausencia de  hipertensión  arterial,  signi- 
fica,  en  una  gran  mayoría  de casos, miwarditis  crónica. 

Como las  causas  más  comunes  de  insuficiencia  cardíaca  en 
dicho  ambiente  vienen  representadas  por  la  enfermedad  de 
Hodgson,  la  hipertensión  arterial  -predominantemente  glome- 
rulonefrítica- y la  miocarditis, el  campo  etiológico de  la  afecta- 
ción cardíaca  queda  generalmente Yeducido a  la Última entidad, 
una vez que se han  descartado  las  otras dos. 

Desde  el  punto  de  vista clínico, Ia etiología  necatoriásica de 
una  cardiopatía  se sospecha por los antecedentes epidemiológi- 
cos, la  existencia  de  una  sintomatología  general  más o menos 
típica  donde  domina  la  anemia  y  el  hallazgo  de  huevos  en  las 
heces,  una vez descartados los otrcs  factores etiológicos de  car- 
,diopatía  (sífilis,  schistosomiasis,  chagasis,  hipertensión,  reuma- 
tismo,  enfermedad  coronaria,  etc.). 

De  todos  modos,  debe  reconocerse que  en  numercsos casos  la 
precisión  etiológica  no  se  puede  lograr  por  la pura Clínica ni 
aun con la  intervención  de los exámenes  complementarios. 

CUADRO No 16 

Esquema para la  investigación  etiblógica  de  nuestras  miocarditis crónicas. 

ANAMNESIS i EXAMEN CLI- EX.AXENES COMPLE- ~ RESPUESTA AL. 
i 

l NICO 7IENTARIOS  TRATAMIENTO 
_. . "" 1"- 

l 
. . _ ~ _  ~~ - .. - - - . - - - - - - - - "" i 

Edad /Edemas  /Hematologia  (Hema- 1 
Profesiin  ¡Palidez 'Hb. exinofilia) 
Alimentación  IHapatomegalia IS'erolcgía iKahn, Far- i 

ley) i 
Chancro Esplenomega-  Coprología  (Huevos o 
Buba valados y espolonadoa) ~ 

Ríos Bilharzígenos Xenodiagnósticc 
Contacth  con  la tierra 'Desnutrición Radiología (aortaj ' 

Picadura por Reduvi- 
deos 
Disenteria 
Diarrea 

1 t íes 

l;z;;;n 
1 " 

F'rotidemia 

_ ~ -  " 

" " 

I 

Dietético 

Vitamínico 
Antian<mico 
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Entre nosctros, un corazón  miocardítico con anemia  intensa, 
debe  hacer sospechar  la  etiología  anquilostomiásica, actuando 
de modo aislado o de  manera  coadyuvante. 

El  problema  diagnóstico, una vez afirmado  el diagnóstico po- 
sitivo  de  miocarditis  crónica,  se  reduce  a  la  investigación  por  la 
anamnesis y los exámenes  complementarizs  de  las posibles  cau- 
sas  de la  cardiopatía.  En  esta  búsqueda,  la  precisión de los ante- 
cedentes  epidemiológicos del  enfermo,  reviste el  mayor  interés. 

En nuestro  material,  determinóse la  existencia de miocardi- 
tis en 6 oportunidades (21.36 %), adoptando en el Caso No 3 la. 
forma  latente y en los demás  la  de insuficiencia  cardíaca. 

Las  perturbaciones  electrocardiográficas de un modo cons- 
tante,  aunque  en  grado  diverso,  acompañaron  al  síndrome clínico. 

El  ensanchamiento radiológico del corazón ocurrió  en  el 83 :,? 
de los  pacientes  ccn  miocarditis,  faltando sólo en  el Caso N? 24. 

La  intensidad  de  la  anemia  no  es  en modo alguno  garantía 
de posible  miocarditis,  aunque  la  cardiopatía  se  ve  en casos de 
severa descompensación  hemática. 

En  buena  parte  de los casos, de no ser por  la  aparición  de 
insuficiencia  cardíaca o por los disturbios  electrocardiográficos, 
la  presunción  de  miocarditis  sería  difícil en medio de  las  mani- 
festaciones  determinadas por  la  anemia. 

En  la  mayoría de los casos mortales,  es  dable  observar  la 
existencia de  graves lesiones  cardíacas  a  la  autopsia. 

S. A. DOMINICI (122), en 1944, se  expresa  así:  “En  verdad,. 
la  miocarditis  hominal  es  una:  ni  la  Clínica ni  la inspección  ea- 
davérica  son  capaces de  diferenciarla. La  Clínica  comprueba en 
todos  los casos, la  existencia de  un  síndrome  fundamental,  el 
de la  insuficiencia cardíaca  ventricular,  que  se inicia  por un esta- 
do de hipotonía  del  músculo, con la  cuaI  no  se  ‘puede  basar un 
,diagnóstico  a  menos que no 10 fundemos en  el  estudio  de 10s 
antecedentes, los conmemorativos,  la  procedencia,  la  historia cli- 
hica y la  existencia  de  signos  clínicos en 10s otros  órganos”. “El 
síndrome clínico  comienza  por  ensordecimiento  progresivo del 
ler. tono, que se apaga  en  la  base, y luego del segundo. El cho-- 
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q u e  sistólico se extiende por varios espacios intercostales,  que 
presentan un movimiento  ondulatorio.  Sigue un ritmo  de  galope 
izquierdo.  Al  mismo  tiempo  preséntanse soplos de insuficiencia 
walvular  funcional,  soplo  sistólico  suave de  máximum en la 
punta  por  insuficiencia  mitra1  funcional;  aunque  las  distintas 
válvulas  pueden  llegar a ser deficientes,  en  la  práctica  no exis- 
ten sino escapes  orifkiales  del  corazón  izquierdo. La tensión ar- 
terial  puede  mantenerse  normal,  pero  generalmente  está  baja. 
Las  grandes crisis  anginosas son raras;  generalmente no pasan 
de  sensaciones  molestas, dolorosas”. Termina  el  autor  expre- 
sando  que la naturaleza  del  agente  que ha producido el cuadro 
‘no varía  la  sintomatología. 

Quiere  decir,  que d’ síndrome  clinico de las miocarditis cró- 
nicas es completamente anespecífico, como lo es el sindrorne 
lelectrocardiográfico y como  lo son los  hallazgos  anatomopato- 
lógicos: la  respuesta  cardíaca  ante  la  lesión es la  misma,  va- 
xiando  únicamente el cortejo  sintomático  impuesto  por  la en- 
fermedad  causal.. 

En  nuestro  material,  existi6  clinicamente  miocarditis  en 5 
Casos (17.8 fZ ), con pureza etiol6gica  en 4 (Cuadro No 15). 

La  quiebra  circulatoria se present6  al  estado congestivo  en 
‘9 de  nuestros  pacientes (32.04 ‘2 ), existiendo  en 2 en forma no 
tcongestiva (7.12 %). En  total, 11 casos (39.15 ‘,~; ) mostraron  in- 

, suficiencia  cardíaca  (Cuadro No 17).  

La  insuficiencia  del corazbn se ha mencionado en las gran- 
,des anemias y diversos  autores  la  han  sefíalado  en  anquilcsto- 
miasis. 

En realidad,  detrás  de  la  pantalla  de  la  anemia,  puede  quedar 
inadvertida  en sus formas  frustras.  Pero  la  existencia  de casos 
con ortopnea,  disnea  paroxística,  galope, congestión pulmonar e 
hipertensión  vecosa con przlcngación  del T. C. no deja  de  reve- 

. larse a la investigación  sistemática. 
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CUADRO N9 17 

Tipos 'g factores de insuficiencia cardíaca. 

H .  
._. - . - - - 

1 . 4  
0 . 9 6  
1 . S  
1 .F: 
1 . E  
1 1  
1 . 3  
1 . 9  
1 . 3  
1 5  
1 2  

" -__ MIOCAR-1 ENF. ASOCIA-' 
DITIS ! D4S 1 

H l i  . 
- - - . - " _" 

I 
" 

" 

-~ ¡ +  
Iipertensih : + 
Aortitis i- 
" " 

" ! +  
" 1 +  
" ; +  
" i + 

fipertcnsih i + 
l 

I.N.C. MORTAL 

H.: cifra de hematíes.  en  millones por milímetro cublco 
Hb.: porcentaje de  hemoglobina. 
1. C.:  insuficiencia  congestiva. 
1. N C. insuficiencia no congestiva. 

El  proEedio de hematíes  en los casos de insuficiencia  car- 
díaca fui. de 1.37 millones  por mm.", y el de  Hemoglobina  alcan- 
zó a 25 :.;. Si se comparan  estas eiPras con el promedio  general 
(1.7 rnillmes y 29 5 ;  ) viene  a  surgir  el  hechc  de  que los valores 

hemáticos scn más  bajos en un  universo  de  anquilostomiásicos 
con afectacich  cardíaca  que en un  universo  de  parasitados  sin 
lesión  evidente  del  corazón.  Aunque,  por  otra  parte,  según los 
cascs,  el  grado de anemia  influencia  distintamente  al  estado 
circulatorio. 

Los casos de insuficiencia  cardíaca no congestiva  pueden  re- 
-ferirse  <micamente  a la anemia y suelen  curar con el  restableci- 
miento  de los valores  sanguíneos.  La  insuficiencia  miocárdica 
viene  revelada  por  un galope, ya  espontáne3 (Caso  15), ya  pro- 
vocado por  el esfuerzo ('Caso 2 ) .  



En  una  eventualidad  (Caso No 23), la  anemia  pudo  deter-- 
mir,ar  un  cuadro de insuficiencia  cardíaca  congestiva,  encontrán- 
dose  a la autopsia  degeneración  grascsa  del  corazón  sin mio- 
carditis. 

De  tal  modo  que  sobre 3 casos de  insuficiencia  cardíaca  de- 
bida  a  la  anemia 2 fueron  no  congestivos y reversibles y l con- 
gestivo y mortal. ‘r 

En 4 casos, y posiblemente  en 6, en los cuales  existió mio- 
carditis  la  insuficiencia  cardíaca  siempr,e  fué  congestiva y 
mortal. 

Se concluye que los casos de 1. C. son constantemente  fatales, 
que  se  encuentra  siempre  una  lesión  cardíaca  importante  a la 
autopsia  y  que  esta lesión es  en casi todas  las  oportunidades.. 
aunque  no  siempre,  de  naturaleza  inflamatoria. 

En cambio, en casos de 1. N. C. el  pronóstico  es  mucho mbs 
benigno. 

Por  otra  parte,  cuando  existe  miocarditis  no  está  descartada 
la  acción de la  anemia.  Antes  bien, ello produce  una  suma  de, 
efectos,  ccn  indudable acción agravante  sobre  el  cuadro clínico 
y permite  el  hallazgo  de  corazones  miocardíticos con infiltración 
grasosa.  Debe  tenerse  en  cuenta  que  en  anquilostomiasis, los más 
de los  casos son anemia  sin  miocarditis y que  caando  existe  la 
miocarditis  la  anemia  es poco menos  que  constante,  de  tal modo 
que  aunque  ésta no implica  a  aquélla,  aquélla  suele  coexistir 
con  ésta. 

En 3 cportunidades se encontró  la  anemia  asociada  a  en- 
fermedades  capaces  de  determinar  insuficiencia  cardíaca  (hiper- - 

tensión  arteria1  en 2 Casos;  aortitis  ulcerosa y sifilítica en 1 
Caso). 

Se concluye que  la  anemia  es  un  factor  determinante o agra- 
vante  de la insuficiencia  circulatoria que  se  puede  presentar  en 
los casos graves  de anquilostomiasis,  pero que  en  la génesis de 
la  insuficiencia  cardíaca de  sujetcs  parasitados  el  papel  princi- 
pal  es  desempeñado  por  la  miocarditis. 

Hemos  registrado 2 Casos (Nos. 5 y 7), en los cuales  la  insu- - 
ficiencia  cardíaca fué  precipitada o agravada  por  un  estado  fe- - 
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bril  intercurrente,  posiblemente  por  incremento, imposible de 
satisfacer,  de  las  demandas  de oxígeno. 

' ,  

Insuficiencia  cardíaca  por  miocarditis  no  pudo  registrarse 
en niños. De los 7 pacientes  por  debajo de 16 años,  existentes en 
nuestra  Casuística, los 7 evolucionaron  felizmente. 

La insuficiencia  cardíaca que  ocurre  en  anquilostomiasis es 
frecuentemente  hiperquinética,  cursando con fuerte taquicardia, 
eretismo  cardio-vascular,  etc.  La  cianosis no suele  acompañarla, 
tratándose  de  cardiópatas pálidos  por  antonomasia. La  tensi6n 
arteríal, salvo  ccmplicación  asociada, siempre  es  baja,  pudiendo 
revestir  la  modalidad  existente  en la  insuficiencia  aórtica. Ei 
retardo circulatorio  nunca  es  muy  pronunciado y la  hiperten- 
sión  venosa es generalmente  moderada.  En cambio los e d e m a  
suelen  ser  bastante  marcados, a m o  que son  debidcs  a  la  super- 
posición de un factor  circulatorio con los factores  que  intervie- 
nen e; los casos no  complicadcs  y que  ya  de por sí se  bastan 
para  determinar  anasarca. 

No debe  olvidarse  la  posibilidad de  una asistolia  carencia$ 
hermanada con los trastornos causados por  la  anemia y la mica- 
carditis o al menos  la  posibilidad de  una acción agravante  ejer- 
cida  por  la  carencia  en  una  cardiopatía  ya  existente. 

Analizada  ya la rica,  múltiple  y  polifacética  repercusión car- 
dio-vascular  de  la  anquilostomiasis,  procederemos  a  estudiar los 
mecanismos  de  compensación  puestos en juego  por el organisma 
para  balancear los efectos de la anemia,  así corno también a 
analizar los desfavorables  efectos que  sobre  el  estado  circulatorio 
tiene la asociación de  ella con otro  factor capaz de  alterar la 
dinámica  cardio-vascular. 

(5) MECANISMOS DE ADAPTACION CIRCULATORIA EN 
LA ANQUILOSTOMIASIS. 

En  un comienzo se pensó que  en la anemia anquilostomiásica! 
el volumen  sanguíneo  estaba  aumentado, de  tal modo que aun- 
que el número  de  hematíes  por ~ m . ~  estaba  reducido,  la c a p -  
cidad  total  de  oxígeno  de  la  sangre  era  normal (A. E. BOYCOTT 
y J. S. HALDANE, 1903; A. E. BOYCOTT, 1911). 
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A. G. BIGGAM y P. GHALIOUNGUI  (49),  en 1934, sugieren 
que ello podría  explicar la disminución  de los síntomas  aque- 
jados  por los enfermos  en  relación con el  grado  de  anemia  apa- 
rente,  ya  que la sangre sólo estaría  diluida,  conservándose  inal- 
terada  su  capacidad  de  transporte  de oxígeno. 

L. VERWETTI (170) ,  en 1935, mediante  el  método  del  Rojo 
Congo, encuentra e n  la sangre  de  pacientes  anquilostomiásicos, 
una  marcada  disminución  de los hematíes  y  un  aumento conco- 
mitante  del  plasma. 

M. MAHFOUZ FIKRY y P. GHALIONGUI (276), en 1937, 
determinan  el  volumen  sanguíneo  en 20 casos de  anemia  anqui- 
lcstcmijsica  pura  mediante  el  método  del Rojo  Congo  y  conclu- 
yen  que  presenta  especial  tendencia  a  la  disminución. Los auto- .1 

res  encuentran como cifra  media 79.55 c.  c. de  sangre  por  Kg. 
de peso corporal  (normal: 89 c. c.) y como la  cifra  media de  
plasma  es 62.6  c. c. (en  lugar  de 54 c. c.),  la  disminución  del 
volumen  total  sanguíneo  es  imputable  al descenso de lcs hema- 
tíes.  La  relación  glógulos/plasma  hallada  por los autores  fub 
21.4/78.6 (en  lugar  de 40/60). 

T. SILVEIRA y F. A. MOURA CAMPOS  (421), en 1937, es- 
tudiando  el  recsmbio gaseoso en la  anquilostomiasis,  encuen- 
tran  un M. B. comprendida  entre -9 y +13 7i ; una  capacidad de 
O de la sangre oscilando entre 6.07 y 18.67 vol. :+; un CO, total 
de la  sangre  variando  entre 38.36 y 59.16 vol. <,Y y  una Hb  de 
4.53-13.89 gr. '2. ' i  

Respecto a los mecanismos de compensación  circulatoria en 
las  anemias  graves,  cabe  mencionar  que G. FAaR y A. RON- 
ZONE (132),  en 1922, encuentran  aumento  de  la  velocidad de 
circulación  en  relación  ccn  la hipoviscosidad sanguínea y dis- 
minución  del  calibre de los capilares  cutáneos;  que  L. DAU- 
TREBANDE  (105),  en 1925. halla  aumento  del  gasto  cardíaco, 
no  tanto  por la taquicardia como por  incremento  del  volumen 
de  expulsión; y que G. LILJESTRAND y N. STENSTROM  (265), 
en 1926, demostraron  un  aumento  de  la  utilización  del  oxígeno, 
proporcionalmente  elevada en  relación  con  la  escasa  capacidad 
de  transporte  de la sangre  por  parte  de los tejidos. 

l 
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W. B. PORTER (369), en 1937, ha  precisado  los  factores que 
contribuyen a compensar  lcs  desfavorables  efectos  ejercidos por 
la  anemia  anquilostomiásica  en  el  organismo. 

Encuentra  el  autor  un  aumento  medio  de 31 '% en la ve%- 
cidad  de  circulación;  un  aumento  de la  presión  arteria1  máxima 
en 12 mm., sin  correspondiente  aumento  de  la minima, lo que 
indica aument?  del  volumen  de  contracción; y aumento  de la 
frecuencia  del  pulso  en 23 por  minuto. Con ello se logra  aumen- 
tar la sangre  circulante. El hecho de  que  la  tensión  mínima sea 
relativamente  baja,  mientras  que  las  arteriolas  están  dilatadas, 
representa  un  mecanismo  vascular  para  suministrar la sangre 
necesaria  al  mayor  número  de  capilares  que  funcionan.  La pa- 
lidez  que  ocurre  en  la  anemia  necatoriásica,  dewasiado  intensa 
para  referirse  a la  simple  reducción  de  la  hemcglobina, sugiere 
una disminución de los capilares  abiertos  en  las Greas superfi- 
ciales,  para  acumular  sangre  en la profundidad:  distribución se- 
lectiva que ayu5a  a  resolver  las  necesidades  de  oxigeno en las 
áreas vitales.  La  capacidad  vital  se  encontró  aumentada en  UD 
12.7 (2. El  centro  respiratmio  presenta  una  sensibilidad dismi- 
nuida  a los estímulos  químicos y en los tejido; existe au- 
ment:: de  tolerancia  hacia  la  falta  de  oxígeno. 

En reposo,  no es  el  aumento  de  la V. C. el  mecanismo c o m  
pensador  principal, sino la  abertura  de  capilares  adicionales, lo 
cuel determina  un  mayor  volumen  sanguíneo  aportado  a  las 
regicnes  que lo necesitan. Durante  el ejercicio,  aparecen, en 
cambio, los mecanjsmos que  actúan  en  las  anemias  agudas. 

La  alteración  anatómica  descollante  que  ocurre en !a anemia 
parasitaria  es  el  ensanchamiento  cardíaco.  PORTER lo encuentra 
en  el 100 C i  de los enfermos. Se  debe  a  dilatación  reductible, a 
dilatación con hipertrofia o a  hipertrofia  definida y aislada. La 
dilatación  cardíaca  primaria  puede  considerarse 'crmo un meca- 
nismo fisiológico de  adaptación,  que  desaparece  conjuntamente 
con  la  anemia.  Pero,  si los factores  que  han  determinado la 
dilatación  persisten,  ocurre  hipertrofia  del  miocardio, que no es 
reductible,  sinc  de  carácter  definidamente patológico. Como la 
hipertrofia  cardíaca  es  una  enfermedad  orgánica, es justo con- 
siderar a  la anemia  crónica  parasitaria como importante factor 
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etiológico de dicha  situación.  La  hipertrofia  cardíaca  se consi- 
,dera como el  resultado  irreductible  de  anemias  prolongadas. 

A nosotros  nos  ha  llamado  la  atención  la  marcada  tolerancia 
que  tienen  muchos  anquilostomiásicos con respecto  a  su  anemia. 
a e  tal incdo  que  cuando  concurren  al  hospital  es  en  estado  avan- 
zadísimo de  su  mal; y aun  así,  mientras  están  en reposo, una 
buena  parte  de ellos  se encuentra  en  estado  de  relativa como- 
didad  cardio-respiratoria,  no  siendo  la  intensidad  del  disturbio 
circulatorio  la  que  era  de  esperarse  en relación con la pcbreza 
.'sari&fnea. 

, ,  

\ Ahora  bien,  por  diversas causas,  la  tolerancia para la ane- 
mia  puede  romperse:  ejercicio,  fiebre,  enfermedades asociadas, 
etc., y recíprocamente, la anemia  parasitaria  puede  ser  un  fac- 
tor de descompensación de  cardiopatías  de  diversa  índole;  de  tal 
modo  que  factores  intercurrentes  pueden  exagerar los efectos 
de  la  hipoglobulia y ésta  puede  agravar  la condición  producida 
por  factores etiológicos  diversos, sobre todo  cardio-vasculo-rena- 
les, en  el  estadc  circulatorio. 

(6) . ASOCIACI[OIU DE ANQUIklDSTQPMPASIS CQIU AGENTES 
ETIOLOGHCOS DE CARDIQPATIAS. 

. '. No vanlos  a  mencionar  aquí,  por  haberlo  hecho  previamente, 
la asociación de  la  necatoriasis con mansoniasis,  sífilis y chaga- 
sis; bastando  decir  simplemente  que  la poli-etiología de  la mio- 
carditis crónica es un hecho banal  en  nuestro medio. 

La lesión  miocárdica  asociada  a otras  cardiopatías  es  de  la 
mayor  importancia  para  el pronóstico y para  la  comprensión  de 
los resultados y fracasos  logrados  por  la  Terapéutica. Y aun  sin 
hidcaiditis, los efectos de la  intensa  anemia  de los sujetos  para- 
sitados cobran  destacado  relieve y agravan  la  repercusión  circu- 
latoria  eventualmente  ejercida  por  otros  factores. 

H. O. GUNEWARDENE (179), en 1933, ha  insistido  particu- 
lariflerite sobre los perniciosos  efectos  ejercidos por la  combi- 
nkci6h de ailquilostomiasis y cardiopatías  preexistentes. 

S .  A. LEVINE (254), en 1940, expresa  que  puede  retardarse 
o prevenir  la insuficiencia  en  las  cardiopatías  descompensadas, 
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evitando  las  causas capaces de  precipitar o agravar  la descom- 
pensación, entre ellas la anemia. 

A. M. BROWNE (€33, en 1940, expresa  que  en corazones ta- 
rados,  anemias poco pronunciadas  pueden  producir un efecto su- 
mamente  perjudicial  sobre la capacidad  funcional  cardiaca. Tal 
seria  el caso de las descompensaciones sobrevenidas durante tos 
brotes en la evolución de las  pancarditis  reumáticas. 

W. B. PORTER (3701, en 1945, expresa  que  por  incrementar 
el gasto  cardíaco, la anemia no sólo aumenta  el grado  de  ensan- 
chamiento  del  czrazón  existente en  las  enfermedades  valvulares, 
hipertensión,  hipertiroidismo,  etc., sino que  también  precipita- 
prematuramente hacia  la insuficiencia. 

De tal modo que -dejando de lado el papel que la parasitosis 
pueda tener  en  el determinismo  de  nefritis  y miocarditis- y a m  
reconociendo que  anteriormente se confundieron  y hoy todavía 
se confunden anquilostomiásicos con cardiópatas y nefrópataq, 
es interesante  precisar  la acción agravante  que  tiene la dolencio 
para dichos estados. 

1) Anquilostomiasis e hipertensión. 
- ,  

La hipertensión arterial esencial debe  ser rara  en los anqui- 
lostomiásicos, debido a  las condiciones de vida de los  pacientes;; 
no así la hipertensión  secundaria  a  glomérulonefritis,  debido a la 
existencia en la mayoría de los parasitados,  de  múltiples focos 
(bucales,  cutáneos, etc.):  en  nuestra opinión es ello lo que ex- 
plica las  descripciones de nefritis anquilostomiásicas. 

El Caso No 14 del  material  que  analizamos  es  una  insuficien- 
cia cardíaca congestiva, en  una persona de edad,  acompañada de 
anemia  severa. Al ingreso, la  enferma  presentaba  una T. A. de 
12/4, interpretándose  su  cuadro como debido a una lesión mio- 
cárdica.  La compensación se  obtuvo  mediante una  cura  corta de d2- 
gital. Con ella,  sobrevino un ascenso de la tensión hasta 17/’j, 
quedando  allí  en lo sucesivo. La  enferma  se  mantuvo compen- 
sada por  la  ferrcterapia.  Seguramente  existía  una hipertensih 
arterial  que cesó al sobrevenir  la descompensación en parte pm 
ésta misma, en  parte por la anemia,  aunque  llama  la a tencih 
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que  la  caida  tensional  se  realizó no por  la  modalidad clásica de 
decapitación  de  la Mx. con ascenso de la Mn., sino  por  descenso 
armónico  de  ambcs  valores y existencia  de  una  franca  tensión 
diferencial. e 

Nuestro Caso No 28 representa  la  combinación de  anemia, glo- 
m&u.lonefriti..: e insuficiencia  cardíaca, con manifestaciones gra- 
ves de descompensación que lIegaron  hasta  el  edema  agudo del 
pulmón. La digitalización fué necesaria  para  lograr la norma- 
lidad  circulatoria,  que  se  mantuvo p x  el  tratamiento  antiané- 
mico.'El corazón se  redujo  en  dos  tiempos,  de  acuerdo con las 
dos t6rapPutica.s sucesivamente  empleadas. 

J. BARBIER, G. PIQUET y A. DESBIEZ  (27),  en 1942; y A. 
TOURNIAIRE y A. DEBIEZ (452),  en 1942, refieren casos de  in- 
suficiencia  cardíaca  de  origen  diverso  agravados  por la anemia. 

' Nuestro,  Caso No 10, paciente  joven,  sin  úrea  elevada, con 
orinas  normales y prueba  de  ptaleína  también  normal,  presentó 
hlpertensión  arterial  de modo inconstante,  hasta que la  curva 
tensiométrica  se  normalizó. 

. .  

Ello recuerda los casos de V. GILSANZ GARCIA (165), quien 
en 1941, describe  la  existencia  en el 50 % de los casos de edema 
de hambre, de una  hipertensión  inestable y pasajera,  en  ausen- 
cia de daño renal. 

. M. DUVOIR, L. POLLET, L. C. BRUMPT y J. CHENE- 
BAULT (1271, en 1940, tratando  un cas3 de  poliglobulia  por  una 
Infestación  anquilostomiásica  terapéutica,  logran  modificar  fa- 
vbrablemente no s610 el  cuadro  hemático,  sino  también  la  hiper- 
tensión arterial concomitante. Al comenzar  la  experiencia, el 
paciente  tenia 7.8 millones  de  hematíes y una T. A. de 17/11, 
presentando un accidente  hemipléjico y un E. A. P.; a  los 3 
meses de  haber hecho penetrar  por vía cutánea 300 larvas 
Strongyloides de A. duodenale,  la  cifra  de  glóbulos  fué  de 3.5 
rnilbnes y la T. A. 13,/8. Mediante la cura  timolada,  se  elevaron 
ambbs'valores. 
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2) Anquilostomiasis y enfermedades valvulares. 

R. BROC y A. CAL0 (65), en 1941, han  insistido  sobre  la im- 
portancia  del diagnóstico de  algunos casos de anquilostomiasis 
con  soplo rudo  en la  base y las lesiones  congénitas de la arteria 
pulmonar. 

Nuestro Caso No 11 es un  niño  muy  anémico, con s. s. rudo 
en el foco pulmonar,  thrill  sistólics  en  la  base y arco  pulmonar 
saliente  a  la  Radiografía. El tratamiento  antianémico hizo dis- 
minuir la  intensidad  del  soplo  y el  thrill casi  desapareció.  De tal 
modo que  se  plantea  tanto la  posibilidad de  una lesión  orificial 
orgánica  en  el foco pulmonar, con manifestaciones  estetoacús- 
ticas  exageradas  por  la  anemia, como la  posibilidad de  que la 
anemia se baste  para  producir  las  manifestaciones  anotadas. 

3) Anqwilostomiasis y endocarditis. 

La  sintomatología  cardíaca  de  la  anquilcstomiasis  puede con- 
fundirse con la determinada por una  enfermedad  de  Osler. 

Nosotros tuvimos  el caso de  un  paciente  palúdico, con hepa- 
to-esplenomegalia, muy anémico, c m  soplo  sistólico rudo a ni- 
vel  de la  punta, con febrícula  irregular, eosinofilia y coprología 
positiva  para  Necator.  Este  enfermo,  cuya  anemia  no  mejoró 
por  el  tratamiento  adecuado,  desarrollo  una  insuficiencia  cardía- 
ca  rebelde  a  la cardiotonificación. La  autopsia  reveló  la  existen- 
cia  de  una  endocarditis  úlcero-vegetante con  localización mitro- 
aórtica. 
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Electrocardiografía en Anqatilostomiasis 
(1) CONTWIBUCIONES AL CQNQCIMIENTQ DEL ECG EN 

LA ANQUILOSTOMIASIS 

R. M. SUAREZ (436), en 1933, aunque no concluye  absolu- 
tamente  nada,  realiza el análisis  electrocardiográfico de 4 casos 
de anquilostomiasis con ensanchamiento  cardíaco,  obteniendo 
los siguientes  resultados:  ritmo  sinusal  de 60, PR normal, QRS2 
pequeño, P3 y T3 invertidas y tendencia  a  preponderancia ven- 
tricular  izquierda  en  un  primer  caso;  ritmo  sinusal  de 60, PR 
normal y extrasistolia  ventricular,  en  un  segundo  paciente;  rit- 
mo sinusal  de 90 y muy  discreta  extrasistolia  ventricular,  en 
un  tercer  enfermo; y ritmo  sinusal de 60, T:; invertida y tenden- 
cia  a  la  desviación del  eje a  la  izquierda, en  un  último caso. 

W. B. PORTER (369), en 1937, sobre 17 pacientes,  encuentra 
cambios  significantes  del ECG en 7 (38.8 F): predominio de- 
recho, en l caso;  predominio  izquierdo  en 4 casos;  inversión de 
PR y T:! en 1 caso  (no  rnodificándose el corazón ni  el  trazado 
al  regresar  la  anemia);  inversión  de T, y T:;, con PR de 0.21” en 
1 caso, que ofreció  bloqueo pasajero  en  relación con un  síndrome 
febril. 

R. BROC y A. CALQ (65), en 1941, hallan modificaciones 
electrocardiográficas en sus pacientes  anquilostomiásicos -26- 
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repartidas  del  siguiente modo: preponderancia  ventricular iz- 
quierda  en 7 casos (nunca se demostró  predominio  derecho); 
anomalías no significativas  de los complejos ventriculares,  en 
Di;, en 8 observaciones  (trifasismo de QRS, ensanchamiento y 
espesamiento  localizado d e  S, inversión de T) ;  anomalías sig- 
nificativas de los complejos ventriculares  en 2 casos (en  un  tra- 
zado se  trataba  de  un  aspecto  intermediario  entre  el  bajo  voltaje 
y el bloqueo de  rama  tipo  común;  y  e  nel  otro trazad:, de  un 
aspecto  netamente  coronariano, con fuerte elevación de ST en D4). 

R. HEILIG (189), en 1942, expresa  que  en casos  severos  de 
anemia  anquilostomiásica no tratados,  el ECG es  muy típico. 
El voltaje es bajo; PQ es  usualmente  normal;  el complejo QRS 
ocasionalmente  es  mayor  de 0.1, pero no está  severamente afec- 
tado; el segmento ST a veces está algo  deprimido o abovedado 
hacia  abajo. Los principales  cambios  se  refieren  a  las  ondas T: 
en casi todos los casos son muy  planas o están  ausentes (iso- 
eletricas) o aun  invertidas,  dando  prueba  segura  de  severo  daño 
miocárdico  difuso. Estas  alteraciones son  reversibles  en  escala 
sorprendente. 

E. MATTAR y A. CHAPCHAP (284), en 1941, estudiando 12 
casos ce infección  por N. americanus,  señalan  que  las  alteracio- 
nes  del ECG son más o menos severas  de  acuerdo  ccn la inten- 
sidad de la anemia. LCS autores  observaron  en 3 casos desnive- 
lamiento  de ST en dos  derivaciones,  presentando  el  espacio ST 
tendencia  la  onda de  Pardee en DI en uno  de  ellos;  achata- . 
miento  de QRS en 6 casos (una vez en  las  tres  derivaciones  y 
cuatro veces en D:<); negatividad de T en 3 casos (dos  veces 
en D:: y  una vez en  D,)y bifasismo de P en  las  tres  derivaciones 
en 1 Caso. No se  observaron bloqueos  parciales  ni  tctales, ni 
arritmia  de  ninguna clase. Los autores  concluyen  que,  excepto 
en 3 casos, el ECG presentaba  deformaciones  del espacio QRS-T 
con desnivelamient3 de ST, achatamiento  e  incisuras  de QRS y 
negatividad de T. Las  alteraciones electrocar’ciiográficas son atri- 
buidas  a  la  anoxia  global  del miocardio. 

J. ALVES MEIRA  y J. RAMOS ( lo ) ,  en 1944, expresan  que 
en la interpretación  de los disturbios  electrocardiográficos  de- 
terminados  por  la  schistosomiasis  mansoni,  debe  tomarse  en 

202 



cuenta la posible existencia  de  una infección  anquilostomiásica 
concomitante,  susceptible  de  modificar  el  trazado. 

(2) EXPQSICHON DE NUESTRO  MATERIAL 
EILE@TR(4CARDPOGRAFICO. 

Ncsotros hemos  estudiado  el ECG  en 18 de nuestros  pacien- 
tes, 11 de ellos completamente  puros  (Casos NOS. 2, 4, 8, 9, 10, 
11, 22, 23. 24, 26 y 27) ; en 4 Casos se encontró  bilharziosis  (Casos 

CUADRO N'? 18 

Principales  modificaciones  del Eog 

CASOS 1 
I 
r CARACTERISTICAS DEL  RAZAD DO 

"- 

2 

3 
4 

5 

6 

8 
9 

10 
11 
18 
19 
20 
22 
23 
24 

2 5  
26 
27 
28 

T2 difásica; T3  negativa;  extrasístoles ventriculares en D2 y D4 
(Fig. 2).--A1 esfuerzo,  salvo la intensificarión de la taquicardia- 
no  aparecen otras modificaciones (Fig. 3) 
Bloqueo de  rama  derecha,  tipowilson  (Fig.  6). 
FibrilaciOn auricular  de  ritmo no r8pido; S2 acentuada; bajo 
voltaje en las derivaciones  de los miembros  (Fig. 8).  
Bajisimo  voltaje en  todas  las derivaciones, incluso en  D4; T 
plana en la? derivaciones de  los  miembros; T4 negativa (Fig. 11). 
Extrasístoles  ventriculares  en D1 y D4 ; complejos bajos y tqipar- 
titas en  D2 (Fig. 1 2 ) .  
Bradicardia. QT ligeramente proiongado (Fig. 16) .  
Taquieardia.  (Fig. 18). 
Baja  voltaje en  todas las  derivaciones  (Fig. 20). 
Taquicardia  (Fig.  23). 
Taquicardia. 
Bajo  voltaje.  T4  en cGpula (Fig. 29).  
Bloqueo de rama derecha, tipo Wilson (Fig. 33). 
Ligero desnivel de ST;  T2  plana (Fig.  37). 
T Plana  (Fig.  39). 
T plana,  ligeramente  invertida en D4;  algunas melladuras  de 
QRS2 (Fig. 40). 
Taquicardia  (Fig.  42). 
Bloqueo concordante  de rama izquierda (Fig. 44) 
Bloqueo de rama  derecha,  tipo Wilson (kig.  45). 
T4  negativa. 
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Nos. 3, 5, 19 y 20);  en 1 Cas:, y posiblemente  en 2 (Casos Nos. 3 
y 6), sífilis; y en 1 Caso (Cas-J No 28),  hipertensión  arterial. 

A continuación,  procedemos  a  realizar un estudio  detallado 
de Ics resultados  electrocardiográficos  logrados en  nuestra ca- 
suística. 

(3) ANALISIS b E  LAS PERTURBACIONES 
EEECTROCARDIOGWAFICAS. 

1) Trastornos del ritmo. 

CUADRO No 19 

Estudio  eEectrocardiográfieo del ritmo  cardíaco. 

~ FRECUENCl.4 FIRRILACION 
CASOS ' CARDIACA j ECTRASISTOLIA AURIWLAR 

I 
' ' 1  1 O@ + 

80 
60 

" 

~. " 1 100 

1 lqO 

" + 
5 
6 

9 
60 8 

+ 80 

120 
19 148 
11 1 O 0  

120 
60 

" _" 
- 

~. " 

" 

" 

19 l 
" " 

" _. 
" 

22 si0 " 

24 1 O0 
25 1 O0 
26 80 
27 

120 28 
80 

" 

- 
_" 

23 l " " 

" 

" " 

" . " 

_. ~- 
I 

" 

j 
9 

1. ALTERACIONES DE TAA FRECUENCIA 

El ritmo  cardíaco fué normal  en 5 pacientes (Casos Nos. 3, 6. 
22, 26 y 28),  es  decir en 27 % de los casos, pudiendo  coexistir 
con graves lesiones  cardíacas. 

204 



La  frecuencia  promedio  fui.  de 93 por  minuto, con extremos 
de 60 y 140. 

En 11 casos, el ritmo  sobrepasó 90 (61 x); la  taquicardia siem- 
pre  fué sinusal. 

En 3 casos, la  frecuencia  estuvo  por  debajo de 70 (16 5; ) :  en 
2 ocasiones  la bradicardia  fué  sinusal  y  en  una  oportunidad es- 
tuvo  vinculada  a  fibrilación  auricular. 

2. EXTRASISTOLIA. 

Se encontró  únicamente  en 2 trazados (11 Y A ) ,  revistiendo la 
forma  ventricular.  En  realidad su frecuencia  es  mayor,  porque, 
clínicamente  se  halló en 6 casos sobre 28 (21.36 74 ).  

CUADRO N'? 20 

Determinación del eje eléctrico. 

i 
2 1  t: 

11 10 4 4 

20 10 3 
"2 l 8 
23 8 I 0 1  6 

l 

19 j 7 1 

o O 
0 . 5  7 

8 1 1  9 
"7 9 3 1  6 

i 
11 
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3. FIBRILACION  AURICULAR. 

La  arritmia  completa se encontrci en  una  oportunidad  (Caso 
No 4) .  La relación de causa  a  efecto de  la  anquilostomiasis  con la 
arritmia  completa  no  puede  establecerse  definitivamente, pero 
se hace notar la  coincidencia  de los dos  trastornos. 

2) Desviación del eje eléctrico. 

De los resultados  expresados  en el Cuadro No 20, se deduce 
que  existe  una  desviación  del  eje  eléctrico  hacia  la  izquierda en 
el 88 ‘i; de los casos,  siendo el eje normal  en  el resto de las 
pacientes. 

CUADHkO No 21 

CASQS 
”- 

2 
3 
4 
5 
6 
8 
9 
10 
11 
19 
20  
22 
23 
24 
25 
26 
2 1  
28 

ALTURA DE LA ONDA P 

1 . 6  
1 . 2  
O 
0 . 5  
1 . 5  
O 
7 
O 
1 
1 
O 
1 
9 5  
1 
1 
2 
0.5 

DURACIQN DEL SEGYENTQ PQ 

.. I___ 

O 16 
O .14 

0.14 
0.16 

0 . 1 5  

0 . 1 3  
0.16 

0 . 1 6  
o 32 
O 1 6  
0.14 
O 1 6  
0.16 
0 . 1 3  

” 

L 

L 

- 



3) Modificaciones de la onda B.-El espacio PQ. 

De  acuerdo  a 10 revelado  por  el  Cuadro No 21, la onda P se 
encontró  plana  en 4 ocasiones (22 7 )  y con valor  inferior a 1 mm. 
en 3 oportunidades (17 :%). 

PQ siempre  tuvo  una  duración  normal. 
. ., 
, (  

La  altura  prcmedio  de P fui. de 0,82 mm. y la  duración  pro- 
medio  del espacio PQ, 0,15". 

' (  

/,- 
I 

CUADRO NO 22, 

Estudio del compleja ventricular. 

--"-- 
CASOS ALTURA 

"" "" 

2 
3 
4 
5 
6 
8 
9 

10 
11 
19 
20  
22 
23 
24 
25 
26 
27 
2:; , 

1 

8 
9 
6 
3 
10 
8 
14 

5 . 5  
10 
7 
10 

8 
8 
8 
7 
9 
9 

11 

- 

.. . 

ANCHURA 

- " _I" 

0.04 
0.12 
o .O8 
0.07 
0 . 0 6  
0 . 0 6  
0.08 
0.04 
o O6 
O 04 
o 12 
0 .06  
o O6 
0 .07  
0 . 0 5  
0 .13  
o .12 
o 05 

BLOQUEO DE 
RAMA 

,, - 

IRREGULARIDADES 

" 

" 

Aplanamiento en D1 
C'bsnplejo. tripartito, 

Melladuras en D3 

Complejo tripartito 
DesapariciOn en D3 

- 

- 

-" 
.. - 

Espesani-nto de S4 
Melladuras discretas 

, ', 

" 

4) Modificaciones del complejo QRS. 

El promedio  de  altura  encontrado  para QRS fué de 8 mm. 
En alguncs casos, debido al  bajo  voltaje, el complejo  es  invisible 
en algunas  derivaciones  (Caso No 5). 
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El  promedio  de  anchura  de QRS en casos no complicados fui. 
de 0.06". 

En 4 casos  se  apreció  bloqueo de  rama (22 l i  ) ;  3 veces de 
rama  derecha, 1 vez de  rama  izquierda.  En  estos casos  la dura- 
ción del complejo fue de 0:12-0.13. En lcs pacientes Nos. 3 y 20, 
se  encontraban asociados  a la  parasitosis sifilis o bilharzia;  pero 
en los Casos 26 y 27 el  parasitismo  por  Necator fui. la  imica 
causa  invocable. 

Melladuras  de QRS, espesamiento de S y ccmplejo  tripar- 
tito, en W, se  apreciaron  en  algunas  oportunidades.  (Cuadro 
NO 22.) 

2 
3 
4 
3 

6 
8 
9 

1 0  
11 
1 9  
20 
22 
23 
24 
25 

l 

3 l 
2 T4 
3 T3 

T4 

" 

3 i 
0 1  

" 

o 1 -~ 
2 l " 
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El  pr;medm de la altura 
eléctrica, re halló en 3 casos 
(ll:/;). ’ 

T difásica se reveló en 5 
mente la  anomalía  en D:;. 

de T resultó 2 mm.; T plana. iso- 
(16 (’; ) ; T midió 1 mm. en 2 casos 

casos (27 :; 1 ,  ocurriendo  general- 

Inversión d e  T ocurrió  en 6 casos (33 :/:), en D, ó D,. 

El  promedio  de  duración  de ST resultó 0.27”, con extremcs 
de 0.20 y 0.40. 

Desnivel  negativo de ST se  apreció en 1 Caso (5 %), en Da, 
coincidiend; con T negativa y galope de esfuerzo  (Caso 2). 

T, en c ~ p u l a  apareció  en  el  Caso 19. 

(4) BALANCE Y POSIBILIDADES DE LA ELECTRO- 
CMDIOGRAFIA EN ANQUILOSTOMIASIS 

Descartando los casos que  simplemente  presentaban  taqui- 
cardia,  el  trazado  electrocardiográfico  reveló  alguna  anormalidad 
en 15 pacientes (83 %). 

Seleccionando  los  casos  puros,  las  perturbaciones  del ECG 
en  la  anquilostomiasis  se  pueden  resumir así: taquicardia y bra- 
dicardia  sinusales,  extrasistolia  ventricular,  fibrilación  auricu- 
lar (?), bajo  voltaje con accidentes  bajísimos en ocasiones, des- 
viación del  eje a  la izquierda,  melladuras y deformidades  del 
complejo  ventricular,  bloqueos de  rama,  anomalias  de T (apla- 
namiento,  inversión,  difasismo) y ocasionalmente  desnivel de ST. 

En suma, se trata  de manifestaciones  completamente  anespe- 
cíficas  susceptibles  algunas de  encontrarse  en los estados  caren- 
ciales y anémicos  banales, en la insuficiencia  coronaria y,  todos 
ellos,  en  las  miocarditis  crónicas  de  otra etiología. 

A. SANABRIA (401), en 1943, no  ha podido encontrar  modifi- 
caciones  electrocardiográficas  típicas  en  las  miocarditis  bilhar- 
ziana y sifilítica;  afirmando S. A. DOMINICI (122), en 1944, que 
Ia Electrocardiografía  no  ayuda  al  diagnóstico  de  nuestras mio- 
carditis  crónicas,  por  no  inscribir  complejos de  carácter especial. 



. >  

Es la  misma  anonimia  que  se  registra  en  la  Clínica y en  la 
Anatomía  Patológica.  De  tal  modo  que  la  ímica afirmacib:? po- 
sible  es la de  existencia  de  daña  rniocárdico,  sin  mayores  pre- 
cisiones  etiológicas,  determlnables  imicamente por el  cuadr: clí- 
nico,  los  antecedentes y los exáme2es  complementarios. 

Debe,  por  otra  parte,  considerarse,  jvnto  a lo expresado por 
D. SCHERF  y L. J. BQYD (413) en 1542 de  que 11:: se pucden 
sacar  conclusiones  sobre el tipo  de  enfermedad  miocárdica l o -  
mando  como  base  solamente  al  ECG,  la  opinión  de L. PESCA- 
DOR (352),  quien  en 1944, señala  que  en  las  miocarditis lo que 
el tra-zado  revela es, más que  todc, el trastorno  de  la  nutrición 
del propio  miocardio. 

Y ni  siquiera  en  presencia  de  alteración  miocárdica  la  per- 
turbación'  electrocardiogrjfica  es  constante o paralela  a  su  gra- 
vedad.  Tal  como  en  nuestro  Caso No 23, ccn  insuficiencia  car- 
díaca  mortal y marcada  degeneración  grasosa  del  corazón,  en el 
cual,  salvo m a  T plana el ECG  fué  normal.  Aunque  debe  reco- 
nocerse  que los casos en los cuales  la  necropsia  reveló mic:car- 
ditis,  presentaban  alteraciones más o menos  marcadas  del  tra- 
zado  (Casos 5 ,  24, 26 y 27). 

D.  SCHERF  y L. J. BQYD (412),  en 1939, expresan  que  en las 
miocarditis  las  alteraciones  electrocardiográficas  no  son  eviden- 
tes  en  todos los casos  ni  tampoco  continuamente  cuando  existen. 
Ellas  ocurren  cuando  hay  fccos  de  inflamación  en  determinados 
sitios  del  sistema  cardionector o cuando focos  amplios  están 
ubicados  en  la  substancia  muscular.  Por  otra  parte,  dado  que 
nuevos  fccos  de  inflamación  pueden  aparecer,  cabe  suponer  la 
existencia  de  cambios  en el trazado  durante  la  evolución  de  la 
cardiopatía. 

De  tal  modo  que,  en lo que  respecta  a  la  deducción  de  mio- 
carditis,  el  ECG  tiene  sus  limitaciones. 

Otra  cuestión  que  debe  anotarse  es  la  falta  de  paralelismo 
entre  el  grado d e  ensanchamiento  cardíaco y las  an-malías  del 
ECG, posiblemente  debido a que  la  memia  agranda con gran  fre- 
cuencia  al  cora76n  influyendo  escasamente  en  la  aparición  de 
perturbaciones  electrocardiográficas. 



Ausentes  las  manifestaciones  patognomónicas  en  los  trazadcs 
5- limitadas  las  posibilidades  diagnósticas  del ECG en la anqui- 
lostomiasis,  cabe plantear  la  cuestión  de la reversibilidad o irre- 
versibilidad de las  alteraciones.  Por  tener  que  ocuparnos  ulterior- 
mente  del  asunto,  aquí sol3 dejaremos  constancia de  que,  en 
nuestra  opinión,  en  contraste con la de HEILIG, ellas  son  en  mu- 
:has ocasiones  definitivas, lo cual no es  de  extrañar en tanto 
mn  frecuencia  corresponden a lesiones  orgánicas. 
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VII. 

R. M. SUAREZ (436), en 1933, ha observado radiológicamen- 
te ensanchamiento cardíaco en casos de anemia  anquilostomiá- 
sica severa. 

W. B. PORTER (369), en 1937, sobre 18 pacientes,  encuentra 
en 15 el  diámetro  transverso  del corazón mayor de 1 cm. al pre- 
dicho normal, con un incremento medio de 2.6. 

R. BROC y A CAL0 ( 6 3 ,  en 1941, encuentran en sus  para- 
sitados  ensanchamiento  del  ventriculo  izquierdo en todos los ca- 
sos. En muchos pacientes  todas  las  cavidades  cardíacas y la aorta, 
estahan  dilatadas,  aun en ausencia de manifestaciones clínicas. 
En  ciertcs casos, el corazón tiene el aspecto que  presenta en las 
lesiones mitrales  reumáticas evolucionadas. 

R. HEILIG  (189), en 1942, señala en casos de anquilostomiasis, 
dilatación del ventriculo izquierdo, cono pulmonar y aurícula 
derecha. Con frecuencia la silueta  es  del  tipo  mitral,  aunque  las 
pulsaciones de la sombra  cardíaca  están  aumentadas y recuerdan 
a la insuficiencia aórtica. 
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S. A.  DOMINICI (1221, en 1944, refiere  que  en Las miocarditis 
crónicas, el corazón exhibe  a  la Radioscopia, di la tacih simple 
del  ventriculo  izquierdo o de  ambas  cavidades  en  grado  sumo: 
a  menudo  el  órgano es enorme  y  llena  toda  la  base  del  pecho. 

,. 
',' . 

- ,  

C. S. KEEFER (233), en 1930 y K. F. WENCKEBACH (439- 
494),  en 1932, han insistido  en la  participación  predominante  de 
las  cavidades  derechas  en  la  dilatación  cardíaca que  acompaña  al 
beriberi. No obstante,  aunque ello es  cierto  en  gran  número  de 
casos, en  algunos  pacientes  el  ensanchamiento  cardíaco  es globa: 
o preponderantemente  izquierdo. 

A. SCHRETZENMAYR (416), en 1939, ha descrito  en  el  be- 
riberi,  el corazón  en fcrma  de  bomba,  recordando  al  hidroperi- 
cardio. 

H. HASHIMOTO (186), en 1940, insiste  sobre  la  existencia de 
formas  de  beriberi  cardíaco  sin  ensanchamiento  del  corazón. 

T.  K.  RAMAN (3SO), en 1943, menciona  la  existencia  de  dila- 
tación  del cono pulmonar  en  el  beriberi. 

S. WEISS y R. W. WILKINS (485), en 1637; y N. RACHMI- 
LEWITZ y M. BRAUN (379). en 1945, dan  cuenta  que en la pe- 
1agr.a el corazón  es  pequeño o de  tamaño  normal. . .  

F. KRAUS (2401, en 1905, observa  que  en  las  anemias  en quc 
se  encuentra  dilatado  el  corazón,  éste  adopta  una  configuraciór! 
mitral. 

H. E.  UNGERLEIDER y R.  GUBNER (462), en 1945, expre- 
san  que  en  la  anemia  de  células  falciformes  el  corazón  suele 
adoptar  una  configuracibn  mitral,  siendo  muy  difícil  la  diferen- 
ciación con la  enfermedad  mitral  reumática,  aunque  el esófago 
no  está  desplazado  hacia  atrás. 

L. E.  PESCADOR (353), en 1944, expresa  que  en  la  investiga- 
ción  rontgenológica  en casos de lesión  miocárdica,  se  puede  en- 
contrar  aumento  global  de  la  silueta  cardíaca, a n  tendeneia 6 
cobrar  el  aspecto  de  las  lesiones  de  la  mitral. 
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(3) SKLUETA CARDIACA EN LA ANQUILOSTOMIASIS. 

Registrándose  en  la  anquilcstomiasis tres  factores  de  ensan- 
chamiento  cardíaco  "anemia,  avitaminosis y miocarditis- no 
es de  extrañar la existencia de  grandes  corazones  en los sujetos 
parasitados. 

CUADRO No 24 

Radiolcgía cardíaca. 

l 

C.ISX 1 I.C.T. l 
SILUETA 

I I  

2 

O .  5 2 5  

o .  461 

"- 

1. C. T.: índice  cardio-toricico. 
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Pasaremos  a  exponer los resultados  cbtenidos  por  nosotros 
mediahte la Teleradiografía. 

Análisis del material expuesto. 

El  ensanchamiento radiológico del  corazón  es  prácticamente 
constante,  habiendo  faltado  en  un solo  caso (NO 24), a  pesar  de la 
existencia de  anemia  intensa y de  daño miocárdico. 

En  el  aumento  de  tamaño  del  corazbn  por lo regular  partici- 
pan  tcdas las  cavidades,  resultando  así  una  silueta más o mencs 
globulosa, que  puede  tomar  aspecto  mitral.  Sobre 24 Casos 2 (Nos. 
2, 6, 7 ,  9, 14, 15, 17, 19, 20,  22, 25,  27) adoptaron  esta  variante. 

Otra  posibilidad,  en caso de dilatación  difusa,  es la resultante 
de  una  silueta  triangular,  que  a veces es  típicamente  seudo- 
pericárdica. Se la ha  encontrado  en 7 pacientes (Nos. 4, 5, 10, 11, 
12, 13 y 28): 29 7;. En  algunos casos, la  dilatación  queda  casi 
enteramente  circunscrita  al  ventriculo  izquierdo  (Casos Nos. 1, 
3, 16 y 18) : 16 5 : .  . 

No existe  una  silueta  típica  del  corazón  anquilostomiásico. En 
la  integración de dicha silueta  interviene con frecuencia  un  pro- 
ceso combinadc  de  dilatación-hipertrofia lo que hace, como se 
precisará  ulteriormente,  que la  reversibilidad  del  ensanchamien- 
to  cardíaco  pueda ser  limitada. 

Por  otra  parte no existe  relación  necesaria entre el grado  de 
ensanchamiento  cardíaco  por un lado y la sintomatolcgía clí- 
nica y los trastornos  electrocardiográficos por la  otra. 

En  cuanto a la relación de la  cardio,megalia con la  anemia,  se 
la puede  admitir  en  términos  generales,  en casos no  complicados 
y siempre  que no se la quiera  hacer  demasiado  estricta. 

Hemos  tratado  de  precisar  esta  cuestión  mediante  el  análisis 
de 10s índices  cardio-torácicos  comparativamente al  grado  de  la 
anemia  en  sujetos  que  tenían  el  mismo  diámetro  de  tórax, con la 
idea d e  que si la  anemia  es  el  factor decisivo que  informa  al  en- 
sanchamiento  cardíaco,  el  diámetro  transverso,  del corazón  debía 
ser poco menos el mismo en  ellos  para  un  cuadro  hemático  super- 
ponible. 
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CUADRO No 25 

El ensanchamiento cardíaco en relaci6n con la anemia. 

GRUPO 1: D.T.T. 20 GRUPO 1 3 :  D.T.T. 24 
I I 

l 

1 
l 1 

GRUPO V: D.T.T. 27 GRr 'PO T I :  13.T.T. '?S 
l 1 

1 

D. T. T : Diametro Transverso Torbcico. 
D. T. C.: DiAmetro Transverso Cardfaco. 

Del examen  del  Cuadro No 25, pueden  extraerse  interesantes 
conclusiones. Por  ejemplc,  en  el  GRUPO 1, los dos  casos  presen- 
tan el mismo D. T. C. a pesar  de  que los valores  globulares y he- 
moglobínicos del  uno son poco más o mencs  el doble que los del 
.otro. Fenómeno  semejante se registra  en  el  GRUPO VI. 

, ,  
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En  el  GRUPO 11, los  pacientes  tienen la  misma  tasa  de  Hb . 
pero  el D. T. C. fué  mayor  en  el  que  tuvo  menor  cantidad  de 
hematíes. 

En cambio, en  el  GRUPO III el  paciente  más  anémico fué el 
que  tuvo  menor D. T. C. Los otros  dos  enfermos,  con  la  misma 
tasa  de Hb, presentaron  un D. T. C. que fui.  algo maycr  en  el 
paciente con menos  glóbulos. En  el  GRUPO IV, el Caso más po- 
bre  en  hematíes y Hb  tuvo  el D. T. C. más alto.  De los otros  dos 
pacientes,  más o menos crn la misma  cifra  de  hematíes,  paradó- 
jicamente  presentó  el  mayor D. T. C. el  que  más  Hb  tenía. 

En  el  GRUPO V, el  enfermo con menos  glóbulos  pero con más 
Hb  demostró  un D. T. 'C.  menor  que  el  paciente con más  hema- 
tíes  y  menos  pigmento. 

De tal modc,  pues,  que  no  se  pueden  establecer  relaciones 
matemáticas  entre  el  estado  hemático y la  situación  del  corazón 
respecto  a  dilatación. 

Una reIaci6n elástica,  en  la  cual  intervienen  muchos  factores 
y fundamentalmente  las condiciones del rniocardio, permite  ilu- 
minar la mayoría  de  las  paradojas  que  se  presentan  al  querer 
interpretar  unilateralmente  la  interrelación  cardio-hemática. 

De tal modz,  que  en  la  patogenia  de  la  disfunción  cardíaca  de 
la  anquilostomiasis.  la  anemia  es un factor  importante  que  debe 
valorarse  adecuadamente  sin  desplazar  a los demás. 

Al menos creernos derivar  esta  enseñanza  del  estudio radiolb- 
gico de la silueta  cardíaca  segím  el  criterio  ya  expuesto. 

218 



VI11 

A. LUTZ (273): en 1885, reconcce que  en  la  anquilostomiasis 
el coraz6n puede  dilatarse c hipertrofiarse y que su  parénquima 
puede  degenerar. 

R. RANGEL (361), en 1903, a  la  autopsia  de casos parasita-. 
~ G S  pcr U. americana,  encuentra  al corazón ligeramente  dilatado: 
con paredes  flácidas y v6lvulas normales. 

B. K. ASHFORD y W. W. MING ( E ) ,  en 1907, observan  que 
en  el corazón de los enfermos  anquilcstomiásicos  podía,  a  veces, 
demostrarse  una  hipertrofia y que,  cuando  había  dilatación, el 
órgano  tenía  pcca  consistencia y se  rompía con facilidad. En 2 6 
3 autopsias se  determinó  microscópicamente  la  existe& de  una 
miocarditis  ligera y de  atrofia  mcrena.  Igualmente notan los au- 
tores.  degeneración  grasienta, con separación  notoria de las cé- 
lulas. 

B. K. ASHFORD y P. GUTIERREZ (16), en 1916, expresan 
que en los sujetos  parasitados  a veces hay hipertrofia  del  corazónl. 
no  siendo  raro  el  órgano  de  tamaño  normal.  El  hecho  de  la mio-- 
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carditis con atrofia  morena es vuelto a referir.  El  hidropericardio 
es  frecuente  en los últimos  períodos de  la dolencia. LCS  pulmones 
con frecuencia son asiento de edema o de congestión  pasiva. El 
hígado nunca  está  normal;  presenta coloración amarilla  cbscura; 
en genera1 no varía de  tamaño y suele  revelar  degeneración  gra- 
sienta. 

A. CASTELLANI y A. J. CHALMERS (79),  en 1919, encuen- 
tran  al corazón  pálido y grasoso;  a  veces con hipertrofia  del  ven- 
triculo izquierdo. El hígado es grasoso. 

B. K. ASHFORD (17), en 1923, encuentra a la autopsia  de 
anquilostomiásicos hipertrofia y, sobre  todo,  dilatación cardiaca; 
el estuiio histológico reveló  atrofia  parda  en  alguncs casos y de- 
generación  grasosa en 2. En el hígado  la  infiltración o la dege- 
neración  grasosas fueron la regla. 

A. PERA CHAVARRIA y W. ROTTER (347), en 1936, encuen- 
tran  una  acentuada  tendencia  trombopática  en la  anquilostomia- 
sis. Sobre un material  de 1.860 autopsias,  de  las  cuales 96 en  an- 
quilcstomlasis,  hallaron que la trombosis  era  cuatro veces más 
frecuente  en los sujetos  parasitados  que  en los que padecen de 
otras  enfermedades (61 7. contra 16 %). La  trombosis más fre- 
cuente  fue la de los senos  del  cráneo. En  la patogenia de  estas 
perturbaciones, los autores  hacen  intervenir  las  alteraciones  san- 
guíneas  de  la  anemia,  la  alteración  del  metabolismo  hídrico con 
modificación de  las  paredes  vasculares y el  retardo  de la  circula- 
ción sanguínea  por  debilidad  cardíaca  (adiposis del miocardio). 

W. B. PORTER (369), en 1937, registra  en  una  Casuística de 
18 anquilostomiásiccs,  una  muy  interesante observación de  un + 

sujeto  que,  en  plena  mejoría d e  su anemia,  murió  bruscamente, 
encontrándose  a  la  autopsia  hipertrofia  cardíaca (630 gr.),  ligera 
fibrosis  del  miocardio,  discreta  arterioesclerosis  coronaria y con- 
gestión  pasiva  crónica del  pulmón. El ECG revelaba  un  ritmo  de 
'70 y preponderancia  ventricular  izquierda.  La  cifra  de  hematies 
era  de 2.53 millones  y  la  de  Hb 4.6 gr. "/c. 

R. JAFFE (210), en 1937, describe de  un modo preciso  la 
anatomía patológica general  de  las  miccarditis  crónicas  en Vene- 
zuela. El síntoma más importante  para el diagnóstico  es la dila- 
tación, excluyendo los casos explicables  por  lesiones de las  vál- 
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vulas o por  nefritis. El ensanchamiento muy a  menudo es enor- 
me,  accmpañándose de  una kipertrofi:. relativamente  pequeña, 
que  puede  faltar  algunas veces. La  dilatación  puede  afectar  to- 
das  las  cavidades, pero frecuentemente  el corazón  derecho se 
ve más atacado  que  el  izquierdo,  aunque a  veces ocurre lo in- 
verso.  Las  válvulas  siempre  están  intactas. El músculo tiene le- 
siones muy poco características; casi siempre  parece  un poc: 
obscuro, no luciendo su color rojo  tan  fresco comc, de  ordinario, 
sino que  tira  al  marrón opaco, recordandc,  la  carne cocida. Es 
completamente  flojo y  ya  macroscópicamente  se  pueden  ver cica- 
trices o grandes callos (17 casos).  Muchas veces se  encuentran 
trombos (24 casos).  En  algunas  ‘cportunidades  se  ven  en  el mio- 
cardio  cambios de color, en ausencia de toda  lesión  coronaria. El 
pericardio  se  encuentra  afectado en 8 casos: 2 veces en  forma 
de  pericarditis  fresca  (sin  Necator) y 6  veces en  fcrma  oblite- 
rativa  (Necator en 3 casos, una vez aisladamente). Los pesos de 
les corazones  oscilan entre 300 y 800 gr.,  estando  la  mayoría de 
ellos entre 400 y 500 gr. Relativamente, los pesos no son exage- 
radamente  altos,  sino  más  bien  bajos (J. A. VALER0 MARTI- 
F E Z  “463-, en 1940, ha enrcontrado que  la  cifra pondera1  me- 
dia  para  nuestros  corazones  normales es 290 gr), lo cual  tiene su 
explicación en la preponderancia  de  la  dilatación  sobre  la  hiper- 
trofia,  es  decir,  en el poco aumento de substancia.  Las  lesiones 
microscópicas son relativamente  pequeñas  en  comparación con 
las macroscópicas. Frecuentemente se encuentra  un  edema más 
o menos  pronunciado entre  las  fibras  musculares,  que  parecen 
separadas,  atróficas,  pero de  estructura  bastante  conservada; a 
veces, se  encuentra  degeneración grasosa o degeneración  albu- 
minosa;  muy  a  menudo  se  hallan  infiltraciones  localizadas o di- 
fusas, no  bien  limitadas,  compuestas  casi  exclusivamente  por 
pequeñas  células  redondas o también  de plasma-células. Las  in- 
filtraciones  pueden  ser  subpericárdicas y  subendocárdicas. S m  
ya escasas o ya  extraordinariamente  abundantes,  aunque  más 
rara vez. Su localización es variable. Con frecuencia se ve  au- 
mento  del  tejido  conjuntivo,  difusamente  en ocasiones o bien 
dando  lugar a  pequeñas  cicatrices y hasta a verdaderos callcs. 

El  autor  insiste  sobre la falta  de diferencias,  macroscópicas 
y  microscópicas, que  existe  entre  las  tres  modalidades etiológicas- 
de miocarditis  crónicas que reconoce en su material  de 65 casos, 
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do cual  le  permite  englobarlas  sin distingos dentro  de  una descrip- 
ción  general y señalar  que,  a la  autopsia,  las lesiones del corazón 
sólo permiten  plantear  el diagnóstico de miocarditis  sin  precisar 
.su  causa. 

JAFFE: expresa  que,  en  miocarditis, el predominio de las €e- 
.sienes degenerativas  habla  en  favor  de  intoxicaciones  más o me- 
nos  agudas y que  la  superioridad de  las  infiltraciones,  sobre to- 
do, leucocitarias,  depone  en  favor de inflamación  más o menos 
reciente.  En casos cróniccs se pueden  encontrar los dos tipos de 
lesiones. 

Las lesiones primitivas  serían  parenquimatosas y las mani- 
festaciones  inflamatorias  derivarían  del  metabolismo  celular  per- 
turbado. Por  tal razón,  las  lesiones  pareqquimatosas no serían, 
.en  cierto modc, una  parte  de la  inflamación,  sino una presun- . 
ción de ella y por eso también ,da igual  que  el  parénquima estb 
afectado por  gérmenes  actuando  in  situ o por  toxinas  aportadas 
por la sangre o por una  alimentación  insuficiente debido a dis-., 
turbios  circulatcrios locales. 

Las lesiones parenquimatosas  pueden  faltar  en casas agudos, 
por haber  interrumpido su instalación la  muerte precoz, así corno 
en casos crónicos, por ser tan ligeras  que no tengan rmifesta-  
ción ana'chica.  En vista  de  las  anteriores  reflexicnes,  concluye 
.el autor, es natural  que se  encuentren  las  mismas  ksiones  en 
cascs' de sífilis con o sin espiroquetas  en  el  miocardio y en casos. 
de bilharziosis o necatoriasis en  que  nunca  hay parhsitos: en  el 
miocardic.  siendo  las lesiones obra  exclusiva de toxinas. 

L. ROGXRS y J. W.-IKEGAW (391), en 1939, expresan  que  el 
corazón en la anquilostomiasis  está  dilatado y puedc  presentar 
hipertrofia. 

C. C. 'EASS (32), en 1943, señala  que, a la  autopsia,  el corazón 
d e  'los parasitados est j  de  ordinario  ensanchado  y  dilatado,  siendo 
*el músculc f h j o  y pHlido. 

, ,  

R. JAFFE (215), en 1943, realiza  la  siguiente  descripción del 
corazón en !a miocarditis crónica: 

Macroscbpicamente se encuentra un corazón  dilatado,  muy 
3lojo.y  flicidc.; la dilatación  puede afectar  todas  las cavidades ,o3 
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1. ETUDIO MACROSCOPICO 

Tamaco : Con~iderablcmente  aun-el-,isc'c. Gren dilatación 
con poca o ninguna  hipertrofia. 

Peso : Entre 400- 50U -- gr. como media. 
Coronarias: Nolmslcs. 
Pericardio: Ncrmal c afwtc de  pericarditis S (  t ivs o residuel. 
Miocsrdio : Con:;istencia fleta: color tuxbic,  ?e czxl:e cccida; cra- 

sionalrnenle c o n  Ficatriccs y c c m k i c r  c'c color. 
Endocardio:  Normal. 

11. ESTUDIO XICROSCOPICO: 

Edema  intsrfihrilar: 
, S  

Separación d- los haces rnuscu- 
lares. 

Eegenera:ión Grasosa:  Corazón  tigroide. 
Degeneración  albnminosa; 
Infiltracioncs CA..I\ ares: 

* ,. 

Generalmente por celulas redon- 
(las. 

Aumento dpl tejido  Conjuntivo:  Cicatrices y callos. 

Conservzci6? ck l a  Ertructura  de la fibra miochrdica. 

sólo una  parte. La mu.sculatura, ordinariamente no hipertrófica, 
turbia  muchas veces, con aspecto de carne  hervida,  presenta a 
veces xacchas grisiceas  irregulares c ireas r r i s  duras  formadas 
por tejido  conjuntivo. 

Histoldgicamente,  las  lesiones  cambian seghn su grado. Algu- 
nas veces, las fibras  musculares  tienen  degeneración  grasosa, 
nunca muy estema; otras  veces, las fibras se ofrecen  más  turbias 
u homogeneiza?as,  aunque con su  estriación  conservada;  en  nu- 
merosas  cportunidades se manifiesta  edema  entre  las  fibras. ES 
frecuente 0bserva.r infiltraciones,  sobre  lcdo  por  células  redon- 
das  del tiFo de linfocitos,  monocitos ji también  fibroblastos;  a 
veces se encuentran  plasmacélulas y rara vez polinucleares,  cuyo 
tipo  banal es el eosinófilo. Las  infiltraciones se hacen  en  peque- 
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nos foccs,  pero a veces son más difusas.  Casi  siempre  se  las  en- 
cuentra  también  en las  capas  subpericárdicas y menos  frecuen- 
temente  en  las  subendocárdicas.  En  estadios más avanzados  se 
pueden  ver  pequeños  espacios entre las  fibras  musculares,  llenos 
por  tejido  conjuntivo  joven,  más o mencs  extensos y con o sin 
las  mismas  infiltraciones. 

Sobre 345 casos, R. JAFFE (214),  en 1943, refiere  haber  hecho 
ya  macroscópicamente  el  diagnóstico de miocarditis en 218 
(63 (,;,). En 127 sólo fué posible al microscopio. De  tal modo que 
existen casos con lesiones  histológicas de miocarditis,  sin  altera- 
ciones  macroscópicas del  órgano (27 %,). 

E1 autor  insiste  en  que  el  diagnóstico etiológico de los c a x s  
de  miocarditis  es  imposible,  ni  macroscópicamente ni microscó- 
picamente,  por  el  estudio  aislado  del corazón. 

Por lo tantc, se concluye  en  la  ausencia de rasgos  patognomó- 
nicos  a la  autopsia. Y es seguramente  comprensible  tal  hecho si 
'se Ie encuadra  dentro  de la teoría  metabólica de  la miocarditis. 

A continuación  daremos  cuenta de  nuestras  propias obser- 
vaciones. 

(2) EXPOSPCION DE MUESTEO MATERIAL ANATOMO- 
PATQLOGHCO. 

En resumen,  sobre 28 cascs,  miocarditis,  confirmada  histoló- 
gicamente,  ocurrió  en  4 Casos (Nos. 5, 24, 26 y 27): 14 (jlF, tres de 
ellos  en  forma  pura (Nos. 24, 26 y 27) y el  otro asociado con 
schistosomiasis. Los Cascs  7  y 21, puro  el  primero, con aortitis 
sifilítica el segundo,  presentaron  evidencia clínica y macroscó- 
pica de miocarditis,  pero no tuvieron  confirmación  microscópica. 

En casos mortales,  existieron  ccnstantemente lesiones cardía- 
cas,  casi siempre  miocarditis. 

En el Caso NO 24 existió  miocarditis,  con pocas alteraciones 
macroscópicas de miocarditis,  especialmente  sin  ensanchamien- 
to cardíaco,  a  pesar de coexistir  la  lesión  muscular con anemia 
intensa. 
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CASOE 

5 

"- 

21 

CUPBPbBBP No 27 

Observaciones necr6psicas. 

CQRAZON 

ASPECTO 
MICROSCOPICO 

- -~ 

Flojo; colol difu 
samente  amar! 
Ilento;  diiataciól 
moderada. Vh:  
vulas  lisas y aor 
ta normal. 

Dilatación  de t o  
das las  cavidade 
sin  hipertrofia. 
150 gr.  Dagene 
ración - graso5 a 
Aorta,  coronaria 
y válvulas sin 1s 
siones. 

~Dilatacidn glob: 
Músculo flojo. 
Degeneración gr 
38. Aortitis  sifil 
tica y ulcerosa. 

s ~ i l a r ~ s  dilata- 
JS, llenos  de pe- 
nucleares. hlu- 
~ G S  leucocito: 
1tre las fibras. 
luchos focos de 
.generación gr2 
t. Leriones  m& 
tarcadas  en el 
.I. y en el sbpto 

'o se observaror 
bsiones en el frap 
lento  estudiado 

"" 

? 

HIGADO 

~- t -  

ASPECTO ASPECTO 
M r c ~ o s c o r ~ c o  R~~ICROSCOPICO 
. .. . _" l." - _  
Vormal. No hay  Abuntiaqtce  nodu- 
)ilharzias  en !a 1illc.s birharzianos 
)arta.  DegcnelaciCn  gra- 

sosa  extensa. In- 
filtracionss leuco- 
citarias. 

. " .~ ~- __ 

Jormal. No .ES Congestión con 
)bsxvaron  bilhzr  necrosis muy ex- 
:ias  en la porta.  tensa. 

Palidez  marcada 
Consistencia  blan 
da.  Sin  hilhar- ? 

I 
(Contmúa en la página siguiente.) 
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(Conclusión) 

CORAZCN HIGADO 

CASOS 1 I 
1 l 

ASPECTO ASPECTO 
M I C ~ ~ C J P I C E I  MIZROSCCPICO 

"" -~ 1 ~~ . -~ 

23 le:; ,ceraciir.brz DiIstaci  n mar? 
cada. Fla :idcz ;c';a exteraa. 
250  gr. 

24 

nes  y  cicatrices, obscuro  con zcnzs 
nica. 1nfiIt;a ic- ño. Color rojo 
Miocarditis cró- mento de tamz- 
sosa extensa. dio. Ligero au- 
Degeneración  gia 200 cc. en  perk r 

i,?z. No hiDer- 
abundantes.  tmarillas.  Flaci- 

26 

sspecialmente  de 
filtración  por e&- latz :ión global, 
ces y  zonas  de  in-  rido.  Enorme  di- 
Muchas cicatr:- Pericardio  adhe- 

ronaria?  norsales. 
vulas, aorta  y co- 

1 - x .  ;ia ds:reta vál- 
Edema  interfibri. la A.I. Hipertro- 
Idas redondas. 

- "_ "" - - " " " " -. "_ " ." - -. . - . 

27 Infiltración;  edc. Gran  dilatación 
in  más  lesiones. m a  y  fibrosis. 
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ASPECTO 
M~caosco~~cc  
"" 

'erueiio, irre$ 
ar 1.05G gr. S 
Iilharzia. 

- - - - ." . 

Yo-mal. Sin 
Silharzia. 

No hay  bilhar: 
en  la  porta. 

__ "_ " "" " 

ASPECTO 
MICROSCOPICO 

~- - ~ . ~ ~ -  "- 

Xrrosis. Degene- 
x i ó n   grasa ex- 
xsa.  

:ongestión.  Ne- 
rosir.  Degcnera- 
i6n  grasosa  di- 
usa. 

" 



En  4  eventualidades (Casos Nos. 5, 7, 21 y 24), se  observó  de- 
generación  grasosa: 14 %. 

Al  menos  en 2 Casos coincidieron  miocarditis y degeneración 
grasosa  (Casos Ncs. 5 y 24), ocurriendo un  verdadero  estado 
ir.flamatorio-degenerativc, a  nivel  del corazón. 

-, 

Llama  la  atención  la  frecuente  incidencia  de  las lesiones  he- 
páticas  en asociación con el  daño cardíaco.  Estas  lesiones  apa- 
recen  en  ausencia o presencia de bilharziosis. En 4  casos exami- 
nadcs  histológicamente (Nos. 5, 7, 23 y  24),  la  alteración hepá- 
tica fui. constante  y  grave:  degeneración  grasxa,  infiltraciones 
celulares, necrosis  y  cirrosis (en  el  paciente No 23, sin  bilharzia). 

Dejand.0 establecidas como lesiones  cardíacas en la  anquilos- 
tomiasis  a  la  miocarditis  intersticial  y  a  la  degeneración  grasosa 
(corazón de  tigre), pasaremos  a  estudiar  su  patogenia. 

Las  alteraciones  cardíacas,  macrc y microscópicas, se  pueden 
apreciar  en  las  fotografías  correspondientes. 

(3) BMTERPBETACION  PWTBGENPCA DE LAS LESIONES 
ANATOMO-PATQLQGICAS. 

1) Degeneración grasosa del corazón. 

La noción del  cor  adiposum  en  las  anemias  puede  considerar- 
se ccmo un concepto clásico. El aspecto  típico  viene  representado 
por el  llamado  corazón  de  tigroide o atigrado,  determinado  por 
la disposición de la  grasa  siguiendo  la  distribución  vascular; de 
acuerdo c m  H. RIBBERT  (430),  las porciones irrigadas  por  las 
venas son las  afectas  por  la  degeneración adiposa, porque  en 
ellas  se  manifiesta  con  mayor  intensidad  la  deficiencia de oxíge- 
no que  en  las  partes  irrigadas por las  arterias. 

De acuerdo con E. v. GIERKE  (477), en 1934, la  infiltración 
grasosa degenerativa  se  debe  al  aporte ciefectuos3' de  sangre 
con trastorno  del  metabolismo  celular  y por eso suele  ocurrir  en 
las  grandes  anemias. 

Expresa L. ASCHOFF (14), en 1534, que  la  esteatosis  en si, 
mientras no esté asociada  a  lesiones degenerativas  de  la  fibra,  no 
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tiene  el  gran  influjo  que  ordinarramente  se  le  atribuye  sobre  la 
capacidad  funcional  cardíaca,  aunque,  desde  luego,  constituye un 
síntoma  de  perturbación  metabólica  del  miocardio,  pues  traduce 
un defecto  de  la  desintegración  de  las  grasas  por  parte de las 
fibras. 

No puede  ccnsiderarse como seguro  que  exista  una  relación 
causal  entre focos aislados cie degeneración  adiposa  del  sistema Q 

de conducción y la  muerte  cardíaca  repentina (ENGEL). 

Ch. BAUGE (35),  en 1939, menciona  entre  las modificaciones 
anatomopatológicas  del  corazón  anémico: la  hipertrofia  cardía- 
ca (no por  anoxemia,  sino  por  sobrecarga de metabolitos  tóxicos), 
la  degeneración  grasosa  del  miocardio  (derivación  patológica de 
la  hiperlipemia  de compensación plasmática), la necrosis foca1 
intramiocárdica  (de ínclole asfíctica) y la flacidez de  las  paredes 
del corazón (por  alteración  de  la  substancia  muscular). 

G. MARARON (280), en 1943, menciona  entre  las  causas de 
degeneración y sobrecarga  adiposa  del  miocardio  a  las  anemias, 
la  inanición  y  ciertas  avitaminosis, como el beriberi.  Las lesio- 
nes  pueden  ser  intensas e irreductibles,  cursando con gran dila- 
tación. 

M. M. WINTROBE (502), en 1943, anota  que todos los casos 
fatales  de  anemia perniciosa están aszciados  con  degeneración 
grasosa del corazón, ensanchamiento  del  órgano y atonía  de  sus 
paredes. 

F. R. TICE (450), en 1943, da  cuenta  que  cualquier  toxemia, 
particularmente  de  forma  crónica, es capaz de prqducir  trastor- 
nos  grasos  a  nivel  del  corazón,  aunque la anemia  concomitante 
puede  ser  respc,nsabilizada más que  la  toxemia. La insuficiencia 
cardíaca pued.e ocurrir y el miocardio se presenta hipotónico y 
ensanchado. 

En  anquilostomiasis,  la  anemia  puede  bastar  para dar  cuenta 
de los casos con corazón  esteatósico. No obstante,  hay  quien sos- 
tenga  una acción paralela  de  la  toxina  elaborada  por los vermes 
y afirme  la  existencia  de  una  degeneración  t6xica y no  anoxémi- 
ca del  parénquima cardíaco. 
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2) Miocarditis crónica. 

Quienes  se  han  ccupado  de  ella  le  asignan como etiología la 
toxina  anquilcstomiásica (JAFFE). R. HEILIG por  una  parte; R. 
BROC y A. CALO, por  la  otra,  sostenedores  de  la  repercusión 
cardíaca de la  helmintiasis  por  vía  tóxica,  no  han  identificado 

u anatomopatológicamente  a  la  miocarditis. 

Pcr otra  parte, como el  presunto  agente tóxico o noxa no ha 
podido ser aislado ni  ha recibido  suficiente  demostración  expe- 
rimental,  cabe  preguntarse,  ya  que  la  anemia -el otro  factor 
invocable-  no es capaz de  determinar  inflamación miocárdica, 
si  el  estado  carencia1  puede  determinarla. 

El prcblerra  de la miocarditis K I O ~  trastcrnos metabólicos  se- 
cundarios  a  carencias.  ha  sido  debatido  recientemente. 

E. v. HAAn4 (478). en 1936, expresa  que la falta de relación 
entre la anatomía y la. fisiología patológicx  en  las  cardiopatías, 
ha hecho  nacer lcs conceptcs de miccardosis,  icsuficiencia mio- 
cárdica  esencial,  etc. En  el corazón, las lesiones  patológicas no 
pueden  acumularse, como en otros  órganos,  y los cambios  histc- 
lógicos en la fibra  contráctil  miocárdica  deben  tener  una  apa- 
riencia  distinta  a cambios  similares  en  otras cPlulas. Sobre 749 
autopias  de cardiopatía  fatal  se  enccntró  que la hipertrofia es el 
factor  principal  en las cardiopatías  sifilíticai,  congénitas  e  hiper- 
tens~vzs; que las lesiones degenerativas io son en  las afecciones 
tóxicas.  pulmor,ares y neuro-hormonales y que  las  inflamatorias 
constituyen el principal  factor en las  cardiopatías Infecciosas. 
El tipo m5s constante d.e los cambios  morfológicos del corazón 
insuficiente  está  representado  por  el  grupo de las  lesiones  dege- 
nerativas asociadas o injertadas  scbre la hipertrofia  cardíaca. 

F. KQLLER (236), 1944, señala  que  el corazón sufre  en  ciertas 
enfermedades  carenciales  (beriberi, deficiencia de  hierro)  una 
hipertrofia  marcada,  originada  posiblemente  por  mecanismos 
compensadores  análogos  a los que  determinan la  proliferación 
de  la  médula ósea en la hiposideremia y en  la  anemia  perni- 
ciosa, la  hipertrofia de las paratiroides  en  el  raquitismo,  el  agran- 
damiento  del  tiroides  en la  deficiencia de yodo y el  aumento  de 
las  suprarrenales  y  del  territorio  insular  pancreático  en la avi- 
taminosis B1. 
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De acuerdo con L. ASCHOFF, lo  primitivo  en  las lesiones 
anatomopatológicas de la  carencia  es  siempre  una  alteración pu- 
ramente  degenerativa. 

O. SAPHIR (408), en 1941-42, al enfocar  en su revisión  del 
problema  de  las  miocarditis,  la  cuestión  de  las  alteraciones mio- 
cárdicas  en  las deficiencias  vitamínicas, expresa  que  la  mayoría 
de l a s  referencias  atañe  al  beriberi,  al  cual  muchos  autores  no 
conceptúan ccmo  causa  de  verdadera  miocarditis.  SAPHIR  ex- 
presa  que  en  esta afección, las  principales  alteraciones  del  mic- 
carcio son de  naturaleza  degenerativa,  pero  que  también  puede 
verse un tipo d.e inflamación  designado como inflamación  serosa, 
conceptuándose  este  proceso  ccmo  una  reacción  de los tejidos 
ante el plasma  extravasado (P. SCHURMANN y H. E. McMA- 
HON, 1933), lo cual  lleva  a  la  elaboración  de  una  fina  malla de 
tejido  conectivo  (miocarditis  serosa). 

M. LINDBERG (264). en 1938, comparando  las  lesiones  mic- 
cjrdicas  de  un  paciecte  autopsiado con las  de la miocarditis se- 
rosa  descrita  por WENCKEBACH, sugiere  que  la  miocarditis  ais- 
lada  de  tipo FIEDLER pueda  ser el Gltirno período  del  beriberi. 

SWANK (4351, en 1940, halla  en  palcmas  scmetidas  a  caren- 
cia  crónica de B,, necrosis  focal  e  infiltración de células  infla- 
rnatorias  en  el miocardio. 

R. M. THOMAS, E. MYLON y M. C. WINTERNITZ (449), en 
19444.0, en ratas y cerdos  alirnentados con dieta  deficiente  en  pota- 
si0 y tiamina,  observaron  el  desarrollo  de  severas  lesicnes mio- 
cárdicas,  caracterizadas por  necrosis de  las  fibras  musculares y 
acentuada  infiliración  celular,  principalmente  mononuclear.  Una 
ingesta  zdecuada de K y B, bastó  para  prevenir las lesiones 
cardiacas. En ratas, la injuria  cardíaca  fué  determinada por  ca- 
rencia  de B,; y M, al paso que  la deficiencia de  tiamina o ribo- 
€lavira asociada al  bajc  aporte potásico,  no produjo cambios sig- 
nif'icantes. 

R. H. FCLLIS, M. H. MILLER, M. M. WINTROBE y H. 1. 
STEIN (143), en 1943, en 6 cerdos  sometidos  a  carencia  crónica 
de aneurina,  encuentran  dilatación  cardíaca  sin  hipertrofia y ne- 
crosis  miocárdica  focal o difusa.  En  uno  de los casos los focos  ne- 
cróticcs  eran  tan  grandes,  que  se  veían  a  simple  vista.  Las lesio- 
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nes  estaban  infiltradas  de leucocitos  polinucleares y células mo- 
nonucleares. Los trastornos metabólicos del miocardio  pueden 
preceder  la  aparición  de  las  manifestaciones  nerviosas de  la  ca- 
rencia. Los autores  señalan  la  gran  semejanza  de las lesicnes 
halladas con los cambios  especificados en  el  hombre  bajo el 
término  de  miocarditis  aislada. 

J. J. SMITH y J. FURTH (423), en 1943, presentan 3 casos de  
insuficiencia cardíaca  congestiva en  adultos  jóvenes,  en los cua- 
les la  autopsia  reveló  esclercsis  endocárdica y miocárdica  con 
hipertrofia y dilatación  del corazón y cambios  histológicos aná- 
Iogos a los de la  miocarditis de Fiedler. Como estos  trastornos no 
pudieron  atribuirse a la arterioesclerosis,  hipertensión o enfer- 
medad  valvular y hubo  marcada  evidencia de deficiencia  en la 
dieta,  creen lcs autcres  que  ellos  puedan  deberse a carencia 
crónica de B,. 

W. E. TORESON (4531, en 1944, presenta el caso d e  un pa- 
ciente de i5 años, con prolongada  historia de malnutrición,  que 
murió  de  miocarditis  difusa  aislada. La cardiopatía  se  identificó 
desde  al  menos 6 meses  antes  del deceso; progresivamente se 
instaló  una  severa insuficiencia  derecha.  Lesión de  rama izquier-- 
da, bloqueo  cardíaco y fibrilacion  ventricular,  precedieran  la 
muerte. El corazón  mostró  dilatación e hipertrofk, con  lesiones 
inflamatorias  no infecciosas,  agudas, subagudas y crónicas,  dis- 
tribuidas  difusa y profusamente en  el  miocardio,  especialmente 
en  su  tercio  internc,  afectando  segmentariamente al  endocardio. 
Asimismo, se  apreciaron  trombos  murales  en  las  distintas  cavi- 
dades.  Ninguno de los factores  incriminados  en  la etiologia de la 
miocarditis  aislada,  pudo  reconocerse. El autor  sugiere la posi- 
bilidad de  que la prolongada  deficiencia  dietética,  especialmente 
la  carencia  en  tiamina,  sea  responsable  de  las  lesiones rninc6.rdi- 
cas, en vista  de  la  anamnesis y del  parecido  de Ias lesiones COR 
las que  se  determinan  experimentalmente  en  animales  sometidos 
a dietas  insuficientes y a carencias  prolongadas. 

R. JAFFE ha  anotado (1937; 1943), que  en su material  de mio- 
carditis crónica aproximadamente  hay  un 10 $:, que  no se puede 
referir a los factores etiológicos que  acepta  para  dar  cuenta  de la: 
aparición de la  cardiopatía  en  el  restante 90 y .  

u 
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Hechas  las  limitaciones  respectivas  (lesiones  residuales  de 
mn parasitismo  anterior,  miccarditis  de  otras  causas,  etc.),  que- 
.dan  de todos modos miocarditis  de causa no determinada.  criptó- 
genas, si se quiere  aisladas. 

En  vista  de los hechos  referi5os y conocido el  desastros3  esta- 
do nutritivo  de  nwstros  cardiópatas miocárdicos,  cabe pregun- 
tarse si los pacientes con tales lesiones desarrzllaron  miocardi- 
tis  por  la  carencia,  que  nunca  falta. 

Por  otra  parte,  dentro  de  la  doctrina  patogénica  de JAFFE, 
resulta  perfectamente  comprensible  la  exjstencia  de  miocarditis 
por carencia,  ya  que si la lesión primaria  es  de  asiento  parenqui- 
matoso y su esencia una  perturbación  del  metab-lismo  de  la  fibra 
miocárdica, no importa  que ella derive  de  una acción. tóxica  que 
modifique el normal  desenvolvimiento de los  procesos tisulares 
a que  proceda  de  la  ausencia  de  un  factor  indispensable  al cc- 
rrecto  desarrollo  de dichos  procesos.  En ambos casos,  por  presen- 
cia o For  ausepcia, es decir,  por  intervención  he  un  factcr  inde- 
seable o por  no  intervención  de  un  factor  indispensable,  el  efecto 
será  el mismo y el  intersticio  responderá  de  análoga  manera  a 
la lesión parenquimatcsa, ciego a la  causa  primera y atento sólo 
a la  causa  segunda,  debido  a  que  la  disfunción  de  las  fibras  aca- 
rrearía,  cualquiera  que  fuese  el  origen  del  trastorno  metabólico, 
la  elaboración  de cata/bolitos anormales por parte  de los segmen- 
tos miccárdicos  lesionados y con propiedades  patógenas  para  el 
intesticio. 

Un proceso degenerativo  del parhquima podrá,  pues,  deter- 
minar la  infiltración  inflanlatoria  del  tejido conectivo. De lo cual 
s e  infiere  que  esta  hipótesis  pueda  legítimamente  llevarse  a  la 
Clínica,  a  fin  de  valorar  su  base  experimental. 

3) Sindrames hepato-casdiacos por carencia. 

Las  experiencias  de H. REIN (1942), permiten  afirmar  que 
el  hígado  influye  sobre  el corazón no sólo suministrándole  ciertos 
metabolitcs,  sino  también  elaborando  una  substancia especial 
encargada  de  regular .el metabclismo  cardíaco. 

M. VILLARET, L. JUSTIN BESANCON y A. PIERRE KLOTZ 
41999) han reconoei4o  en  alcohólicos el  papel  de  la  carencia  de 
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tiamina  en  la  aparición  de  hepatitis  degenerativas con elemento 
cirrógeno  atenuado y de los  accidentes  cardíacos. 

Ch.  RICHET (1938) expresa  que  el  cuadro  de 10s CirrÓticos 
es el de  la  pluricarencia.  Ulteriormente Ch. RICHET,  G. MARA- ' 

RON, A. PERGOLA y J. LESUEUR (1941)  Señalan que 10s Sin- 
tomas  de  orden carencia1 que  ofrecen los CirrÓtiCoS no son en el 
fondo  otra cosa que  la  traducción  de un  trastorno  del  metabo- 
lismo  de  las  vitaminas, ácidos  amínicos y quiz6  ciertas  sales, del 
mismo modo que  de los metabolismos  glúcido,  lípido Y prótido. 
Posiblemente  las lesixes de  la  cirrosis  puedan ser la consecuen- 
cia (y secundariamente  la  causa)  de los trastornos  de  nutrición. 

A. H. PATEK y J. POST (1941) reconocen que  la  aparición 
de cirrosis  hepática  fui.  precedida de  un prolongado  período de  
alimentación  deficiente,  en  sus  pacientes. 

R. HEIM de BALSAC y P. VAUDOUR  (1941) mencionan un 
caso de  cirrosis  hepática  pigmentaria  fallecido a  consecuencia de 
una insuficiencia  cardíaca irreductible. 

H. SCHUMANN (1943), ha  lsgrado  comprobar  variaciones 
del  contenido  del corazón en fosfágeno,  ácido  adenilpirofosfórico 
y glucógeno en  ratas a las  que  provoca  una lesión  hepática  por 
ligadura  del coléd,oco. 

R. H. WILLIAMS, G. W. BISSELL y J. B. PETERS (1944) 
han  demostrado  que  en  pacientes con cirrosis  hepática  existe una 
dificultad  para  la fosforilización de  la tiamina. 

L. LANGERON (1937) presenta  el caso de  un alcoholista con 
edemas,  hepatomegalia,  polineuritis,  hipoprotidemia,  hidrotórax, 
sin signos de insuficiencia  car'díaca, que cedió por  la  administra- 
ción  de  Vitamina B1. La  gran  cardiomegalia  existente  desapareció, 
igualmente. 

C. BICKEL (1938), ha  tratado  exitosamente con tiamina a 
un cirrótico con polineuritis  que  presentaba  galope e hipoten- 
sión  mínima. 

A. SANABRIA y A. PLANCHART (1945), se han 'ocupado de 
la existencia de  un  factor  carencial  en  la  génesis  de  la  cirrosis y 
de la  miocarditis  bilharzianas. En opinión  de los autores,  este 
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factor  puede  ser  desencadenante  del cua.dro  clínico al  permitir 
la aparición  de  los  efectos  determinados  por la toxina  elaborada 
p3r los parásitos. 

A. PLANCHART (1945), expresa  que la condición  esencial 
para  que  se  provoquen los diversos  tipos.  de  hepatopatías  es  que 
el órgano se  encuentre  en un  estado  de  menor  resistencia,  con- 
dicionado  por la  carencia  alimenticia de los  llamados  “factores  de 
protección”:  proteínas,  tioaminoácidos, vitaminas  del complejo B. 
Además  expresa que  nuestros  cirróticos son  poliparasitados  en 
la  mayor  parte  de los casos y complicando  a  la  schistosomiasis, 
parasitosis  causal  del  cuadro  hepático, se encuentra con gran  fre- 
cuencia la necaboriasis.  Ahora  bien, es  un hecho que  el N. ame- 
ricanus, debido  a su acción  expoliatriz,  substrae  del  organismo 
gran  cantidad de  tiamina, lo cual  agrava  las condiciones de la 
carencia  alimenticia. 

Se deduce  que  resulta  factible  tanto  en Fisiopatología como 
en Clínica, el  planteamiento  de  una  situación  que  podríarms  lla- 
mar  síndrome  hepatocardíaco  por  carencia,  en  base  de  la con- 
comitancia de  ciertas  hepatopatías con cardiopatías  en  las  que 
se dan  importantes  fenómenos  de carencia. 

Con tal designacibn se pretende  hacer  resaltar la influencia 
de los trastssrnos  hepáticos -no siempre  clínicamente  patentes- 
sobre  el  funcionalismo  del  corazón.  Las  perturbaciones  hepáticas 
y cardíacas  vendrían  así  a  quedar  hermanadas,  vinculadas, por 
un  factor etiológico  común, primitivo o secundario,  la  carencia. 
Se entrevé  así la  existencia  de  metabokpatías  cardíacas  de  origen 
hepático. 

Y es  que si la  carencig, de por sí, puede  actuar  independiente- 
mente  sobre  el corazón y el hígado, se concibe  la  concomitancia 
de alteraciones  simultáneas  de  los  parénquimas  de  ambos  órga- 
nos teniendo como punto de partida la  misma  carencia. 

En caso de preexistir la cirrosis, la afectación.  del  corazón se 
podría  hacer  por  una  doble  vía:  por  carencia exógena y por  ca- 
rencia  secundaria a la  hepatopatía, 

La cuestión  del  síndrome  carencia1  hepatocardíaco  en  bilhar- 
zicsis, donde  el  daño  hepático es  indiscutible y donde se ha de- 
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mostrado  repetidamente  la  miocarditis,  tiene  un  fuerte basa- 
mento. 

En  anquilostomiasis  el  problema  es  diferente  porque  no  hay 
cirrosis  vinculada con la  parasitosis,  porque no se conccen las 
perturbaciones  hepáticas  determinadas por  ella y porque  aun 
requieren  precisarse  patogénicamente  las  alteraciones  miocárdi- 
cas  coexistentes. 

En  las  descripciones  de  numerosos  autores  se  señala la dege- 
neración  grasosa  del  parénquima  hepático  en  casos  graves de 
anquilostomiasis  y  nosotros hemos podido ver la realidad  de  esta 
perturbación y la  existencia  de  otras  en  nuestros cases fatales, 
en concomitancia con la  miocardiopatía. 

Sin  pretender,  por  el  momento,  establecer  relación  de  causa 
a efecto entre ambos  procesos, interesa  dejar  sentada su co- 
existencia. 

En cuant: a los cambios  hepáticos,  no  se  les  puede  mecos 
que  aproximar  a  las lesiones encontradas  por P. GYORGY (1944) 
en ratas  sometidas  a  dietas con bajo  tenor proteico.  En  los hí- 
gados de  estos  animales  el  autor  pudo  encontrar  infiltración y 
degeneración  grasos,  necrosis foca1 o difusa y cirrosis  en  grado 
diverso. 

Por lo demás, R. ELMAN y C. 1. HEIFETZ (1941) han encon- 
a trado  evidencias  de dañ2  hepático  en  perros  sometidos  a  deple- 

ción  proteica. 

Recordemos que  nuestro Caso NO 23 presentaba  cirrosis  hepá- 
tica  no  demostrada como  bilharziana,  en  asociación con insufi- 
ciencia  cardíaca  aunque  sin  miocarditis. 

Estos  hechcs  no  pueden  sino  despertar  inquietud  para fu- 
turas  investigaciones  sobre  el  papel  de  la  carencia  en la  patolo- 
gía de las  enfermedades  del corazón  y del hígado. 



IX 

Terapéutica y Evolución de las Repercusiones 
Cardio -Vasculares de la Anquilostomiasis 

( 1 )  LA MORTALIDAD DE CAUSA CARDIACA EN 
ANQUILOSTOMIASIS. 

En  nuestro  material  se  registraron 7 casos  mortales (25 %), 
todos ellos  ccn  insuficiencia  cardíaca y anemia  severa. 

El promedio  de  edad en dichos  pacientes  fui.  de 39 afios, con 
extremos .J,e 18 y 70. 

De  acuerdo con R. JAFFE (1937), la  anquilostomiasis  figura 
en Venezuela como causa  de  muerte por miocarditis  crónica. 

Recordemcs  que E. R. MENDOZA (300), en 1939, ha  identi- 
ficado a la  parasitosis como causa  de  muerte s ~ b i t a  en  Caracas. 

(2) RESULTADOS DEL TRATAMIENTO EN NUESTRA 
CASUISTICA. 

Con el  fin  de  llegar  a  valorar los distintos  factores  que  tienen 
intervención  en  el  determinismo  del  estado  circulatorio  en  la 
anquilostsmiasis, se han realizado  diversos  tipos  de  tratamiento 
que clasificamos en 6 modali,dades,  controlándose  en  cada uno 
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de  ellos los resultados  obtenidos,  que no fueron  siempre los es- 
perados.  En  el  Cuadro No 29 se hace  la  especificación de  estas 
variantes  terapéuticas. 

CUADRO No 28 

Mortalidad en la  casuística. 

l CASOS 1 EDAD C A V S . ~  DE LA MUERTE 
. -. . ~ . . . ~ .  " . ~ ~ _ . ~  

t 
-t 

7 
'1 
23 
24 
26 
27 

24 
1 6  
70 
60 
19 
36 

At:i:tolia y diarrea inccer.til;lP 
Asistolia y pielitis. 
Asistolia. y síncope. 
Insuficiencia cerd'aca y cc.1ap.o. 
Insuficiencia cardiac-a y colzpsc. 
Asktolia irredu.::ii k. 
Asistolia y ed:ma azul0 del Lulmón. 

f 

CUADRO No 29 

Tipos de  tratamiento. 

j 
~ TIPO DE TRATAMIENTO 

~- - ~ .  "" ~- ~ 

TIPO 1: Tratamiento anti-anémico inicial  (hepato-ferroterapia) y 

TIPO 11: Tratamiento  anti -anémico exclusivo; Cura  de  parásitos CeK- 
, al  mejorar 10: valores  sanguíneos  cura  de  parásitos. 

pues c ir .1  controi. 
MODALIDAD a.: Ferroterapia. 
MODALIDAD b.:  Hepato  ferotrrapia. 

TIPO 111: ~ Tratamieeto con intexención  de cardio-tonificacitn. 
TIPO TV: 1 Tratamiento con intervención  de  \itaminotelapia 
TIPO V: Tratamiento  con  intervención de transfusiones. 
TIPO VI- Tratamiento con intervención  de  múltiples  agentes. 

i 
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Casos 

1 

4 

8 

9: 

1 6  

18 

CUADRO No 30 

Resultados  con el tratamiento tipo 1. 

t 

DOSIS 

" " .. . . 

90 gr. 
30 u. 

88 gr. 
130 u. 

38 g:. 
60 u. 
37 gr .  
30 u. 

1 ,680 cc. 
53 u. 

o . O00 cc. 
80 u. 

Ci:CROT. 

. ~ . ~. - . ~ . .. . 

2 .!1 ~ x i l l o : ~ ~ ~ s  de hcrratics; 55% de Hb. 
Telerarliograffa (Fig. 1 h.) : d'sxeta re- 
duccih de 1s dilatación del V.1.-I.C.T.: 
o .  5L9 
8 64 miilones de hsmatíe::; 

GCG (Fig. lo.): peis:ste la fibrila- 
ci6:l axiculsr ; diemicutión de la ampli- 
t u l  de 'I1 y T2; ligero aurncnto del volteje 
T. (Fig. 9 b.) : discretísima reducci6n de 
11 dilztxión  cardiaca;  I.C.T.: O. 500 
3 .  S millones de  hematfcs; Bh.: 60y0 
A I n  Radioscopia co;-azl;n ncrrnzl. 
3 . 6  millones; Hb.; 4.5% 
T. (Fig. 19  b.): Ha aumn 'ado  el en- 
s??ch:tmicnto cardiaco: 1.C.T: 0.460 
3 .22 mil!c.nes; Hb.:  7 8 C ; .  
A 12 Eadic.s:opirz ~xducc:ó I marcada  aun- 
q :e incomplcta dEl tn:znchzmiento car- 

3 . 5  m ljonrs  de hemai'es Eib.; 80%. 
Relucci6n m-:r a2a t e  la s'mbra cardiaca 
a 13 T. (Fin. 2 8  b.): I.C.T.: O ,500.  

clia:o. 

CUADRO No 31 

Resultados con el tratamiento tipo 11 a. 

3 mi1:ones c!e hematirs; Hb- 70:; 
T.  (Fig. 2.5 h.) : licero aumento. del  ensan- 
(hamiento  cardiaco;  I.C.T.: O.E80 
Cf. Cuadro N. 34. 
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CUADRO N* 52 

CASOS 

2 

6 

10 

11 

13 

27 
28 

Resultados con el tratamiento  tipo II b. 

DIAS 
. "" 

DOSIS 

155 

37 

30 

60 

60 gr. 
114 u. 

64 gr. 
36 u. 

44 gr. 
52 u.  

60 gr. 
136 u. 

1 CONTROL 

60 74 gr. 
~ 48 u.  

H.: 2.38; Hb.: 60. 
ECG (Fig. 5): T2 y T3 positivas: PLI 

mento del  voltaje de T1. 
T. (Fig. 4 b.): marcada reducción de 
la sombra  cardiaca; I.C.T.: O 425. 
H. 3.71; Hb.: 75. 
EGG. (Fig. 14) ; desaparici6n  de la sxtra- 
sistolia; disminución de  T4; aumento de 
voltaje  de  D2. complejo ventricular bajo 
tripartito  en D2; persiste la deev. del eje 
a la  izquierda T. (Fig. 13 b.): pequefia 
reducción de  la  sombra cardiaca, con acen- 
tuación del botón  aórtico;  I.C.T.: O 538. 
H.: 3.42; Hb.: 80. 
EGG (Fig. 22):  aumento del  voltajo de 
QRS y de T. 
T. (Fig. 21 L.): reducción de la sombra 
cardiaca; I.C.T.; 0.500 
H : 3.29; Hb: 6 0 . ,  
A la Radioscopia, disminución del ensan- 
chamiento  caraiaco. 
H.: 2 98;  Hb:.50 
T .  (Fig. 26 b.) : reducción marcada del 
ensanchamiento  cardiaco; I.C.T.: O .  500. 
H.: 3 02; Hb. 70 
T. (Fig. 26 c . ) :  no prosiguió la reduc- 
ción de la silueta  cardiara:  I.C.T.: 0.500 
Cf. Cuadro No 36 
Cf. Cuadro N o  36 
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CUADRO No 33 

Resultados con el tratamiento  tipo III 

Casos )I Observaciones 
"" ~ . ~~ ~" .~ 

? En  asistolia, P 'a vez qua se  Iniciaba  la  ferrotepia y la admi 
' niatración de  extracto  hepAtico, se prescribió  digital,  propor- 
j cionandose 10  u.g. sin gran rcsultado. 

14 

2 6  
27 

E n  fase  de  descompensación  cardiaca, se dan 2 u.g de  digital 
dia,  obteniéndose  la  compensar:í8n al llegar a 1 7  u.g. EI es- 
tado  circulatcrio  se  mantuvo  normal por la  simple  ferrotera- 
pia; con 150 gr. de  protoxalato,  se  obtuviercn 3.4 H. y 60 
de Hb Cf.  Cuadro No 36 
Un E.A.P.  requirió  tratarse  por la ouabaina, con  buenosresul- 
tados. La compensación se !ogr6 con 12 u.g. de  digital, man- 
teniendose por ¡a hepatoferroterapia. Cf. Cuadro No 3 6  

.,' ' 
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CUADRO No 34 
I 

Resultados con el tratamiento  tipo IV. 

Observaciones 

.~ - 

5 

15 
17 
1 9  i 

20 ~ 

22 1 , 
25 

26 
28 

En faee de  asistolia,  se  administraron 60C mg.  de B1 y 2OC mg. 
de ácido nicctínico i.V., sin  resultados  favorables. 
Cf. Cuadro Ng8R6 
Cf. Cuadro N* 36. 
Tiaminoterapia(2gr.; 100  mg. diarios  i.v.). KGG (Fig. 51 ) 
aumento de voltaje; T. discretamente  negativa. T. (Fig. 3 0  c.i 
Aumento  del ensanchamiento  cardiaco;  1.C.T.- 0.600. P:100. 
T A :  11-7 
Fig.32 : aumento  del  vdtaje; T completamente  negativa T. (Fig 
30 c. )  : aumentó del  ensanchamiento  cardiaco: 1.C.T 0.650;P. 

Tratam, antian6mico ( 3 0  dfas; 40 gr. protoxalato: transfusitb- 
aes: 100-150 cc.) ECG  normal. T. (Fig. 30 d.) : redilcción  de 
lasilueta cardiaca; ICT: 0.550. P.: 7 0 .  Ta: 12-7. 
Tiaminoterapia (2 gr,; 100 mg. diarios i.v.1. ECG.  (Fig. 351 : 
aumento  del  voltaje; bloqueo  de rama algo más atenuado. T. 
(Fig. :34 b.):  discreta disminución ¿el ccrazón del.: TCT : 0.480 

Nicr,tinamidoterpia (1 gr.; 100 mg. diarios i.v.).  ECG.  1Fig.36): 
sin morlificaciones. T. (Fig. 34 c . ) :  manifiesta  disminución 
de ia  silueta  cardiaca;  ICT: 0.443. P . ;  80; TA:  12--7 Tratamien- 
tó  antianémico 1114 gr.; 74 u.) T  (Fig. 34  d.):  ensanchamien 
t o  del V.D.; ICT;  0.538. H.: 3 millones; Hb. 60:; 
Tiamino-nicotinamidoterap;a ( 2  gr. de B1 ; 1 gr. de  niacina; 1 O0 
mg.  diarios iv . ) .  T. (Fig. 38 h . ) :  disminución apreciable del a- 
rea  cardiaca; ICT; 0477. 
Tratamiento anti-anémico 133 gr. de protcxalato;  en 9 3  dias! 
sin  suprimir  los  par&sit,os.  H.:  3.5; Hb; 6 5 .  T 1Fig. 38 c . ) :  
normal. 
Tiaminoterapia (1 gr.; 100 mg. diari0si.v.j. Reduccidn de la som- 
bra  cardiaca; ICT  inalteiado  (Fig. 43 h. j .  
Cf. Cuadro Ní '  36 
Cf.  Cuadro N<'. 36 

YO; T A :  11-7. 

P.: 60. TAZl2-7  
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CUADRO N? 35 

Resultados con el  tratamiento tipo V. 

CASOS OBSERVACIONES 
. . ". " .. . . ~~ " " ,~ ~ ~ . .. ~ _ ~ _  . . . ~ ~~ - "" 

7 

15 
17  
19 
38 

24 

5Occ. causan gran  disnia  e intraqui1idad.- A las 4Fh.  :e inyectan 
150 cc.; muerte a  las 2 h.- Probable  miocarditis crCnica a  la au- 
topsia. 
Buen resultado.---Cf.. Cuadro N',  2 6  
Buen resultado.-- Cf. Cuadro Nu.36 
Buen resultado.- Cf.  Cuadro-K". 36 
Transfusión  de 1OOcc. Bien tolerada. La aulc.p~'a r o  dió mio- 
carditis. 
Transfusibn de SO cc. Muerte  a las pocas horas. - A la  autop- 
sia,-miocarditis crónica. 
Los casos 15,17 y 19, san niños. 
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CUADRO No 36 

Resultados con el tratamiento  tipo VI. 

l 
l OBSERVACIONES 

-~ ~- 

15 

1 7  

26 

27 

28 

' Tiaminoterapia (10 mg. diarios V.O.). Tratamiento anti-ané- 
mico (30 cc. de  citrato fhrrico amoniacal; 1Ou. ex.hepátito  cada 
4 días) ; 4 transfusiones  de 80 cc. Cura de  parásitos. 

~ A los 63 días: H., 3.5; Hb., 84. Coraz6n norma1 a la Radioscopia 

Tiaminoterapia (10 mg. diarios V.O.!. Tratamiento  antianémi- 
! co (20 cc. de citrato  de  hierro  amoniacal  cada 4 días); 3 transfu- 

l 

siones (50-80-80 cc.) Cura de  parbitos. 
A los 69 dias: H., 3.4; Hb., 77. Moderado  ensanchamiento  car- 
díaco subsiste a la Radiohcopia. 

Tratamiento  hepato-fhico, con adqinistración  simultánea  de 
B1 por V.O. 
A las 2 semanas,  cuando la anemia  iba  mejorando,  se  present6  in 
suficiencia cardiaca total sin  respuesta a la cardid-tonificación. 

Hepato-ferro-vitzminotfrsFia. Ko :e zp lcc i s1cn  ECS rEeulta- 
dos por  sobrevenir  la muerte a 10s ~ c t c s  d i r s .  

Vitaminoterapia (1 gr. de B1 y 1 gr. de niacina; 1 OGmg. diarios ic.) 
Durante su cumplimento se desarrolló una severa insuficiente  car- 
diacn, que por  la  urgencia  requirió l a  ouabaína, pasándose en 
seguida al empleo de la  Digital. Con 12 u g. se obtuvo la com- 
pensación. 
T. (Fig. 47 5. )  : considerable dieminución de la  srrnhra  cardíaca; 
ICT: 0.609. 
Tratamiento  anti-an6mico 137 gr.  de  protoxalato de Hierro y 32 
u. de  extracto)  hepático. 

, H.: 2 .1; Hb. 3 O. 
~ T. (Fig. 47 C.) :  reduccihn discreta de la  silueta  cardiaca; ICT: 
' 0.586. ! ECG (Fig. 48):  inversión de T3 y T4. 

i 
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Un primer  punto  interesa  dejar  establecido;  a  saber,  que en 
anquilostomiasis, la mejoría  de  la  anemia  determina  en  la mayo- 
ría  de los casos el  alivio  inmediato y sustancial  de  toda  la  sinto- 
irnatologia cardic-vascular. 

En  este  sentido  puede  interpretarse  la  frase  de F. PIFANO 
,de  que  la  digital  de  estos  parasitados  es  el  hierro. 

Con o sin expulsión de los parásitos,  el  resultado  del  trata- 
,miento  antianémico  es  el  mismo;  aunque,  desde  luego,  cuando 
.se asocian, los recursos  empleados  para  alzar los valores  sanguí- 
neos con la cura  anti-helmíntica  la  restauración  del  cuadro  hemá- 
.tic0 se logra de  mcdo más precoz y estable. 

En casos no complicados, toda  la  sintomatología  cardíaca  des- 
aparece  al  normalizarse la sangre  completamente,  aunque  se  de- 
:jen los vermes.  En esto  seguimcs  a W. O. CRUZ y desconocemos 
.a R. HEILIG. 

En casos complicados,  no  sucede así y la  evolución del corazón 
.ante la  terapéutica  puede  ser  ninguna o hasta  negativa y para- 
dójica. 

Una  posible  complicación  es  la hipertrofia  cardíaca, capaz de 
s e r  producida  por  la  misma  anemia,  cuando  es  intensa y prolon- 
gada. Pues bien,  cuando un corazón  anémico está  dilatado  e hi- 
pertrofiado  ,la normalización de  la  sangre  hace  decrecer  la si- 
lueta  cardíaca  en la parte  correspondiente  a la dilatación,  que- 
.dando ella  después con unas  dimensiones  inmcdificables  a  pesar 
'del  progreso  de los valores  hemáticos. 

No obstante, no puede  asegurarse con precisión, ni clínica ni 
radiológicamente,  en  anquilostcmiasis,  que  un  ensanchamiento 
cardíaco  es  total o parcialmente  irreversible por  participación 
de un proceso  hipertrófico,  por el simple  hecho de no  reducción 
'.o de reducción  incompleta  ante  la  ncrmalización  de  la  sangre, 
,debiéndose  dar  valor,  para  explicar  estos  hechos,  a  la  participa- 
ción, coadyuvante  de  la  anoxemia  en la  génesis de la  cardiome- 
galia. de los factores  carenciales y fundamentalmente  a la  ca- 
Tencia crónica  de  tiamina. 

Puede  considerarse  factible  que los agrandamientos  cardíaccs 
q u e  progresan  a  pesar  de  la  reducción  de  la  anemia  sean  debidos, 
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.l.; I 

I , 

en los cascs  en  que se dejan los parásitos,  a  la acción expoliatriz 
no integralmente  compensada,  de éstos. 

En  algunos  pacientes  de  nuestra casuística  pudo  apreciarse 
la acción Se la  vitaminoterapia en la reducción  del  ensancha- 
miento  cardíaco  y en modificaciones  diversas, aunque no  bien 
acentuadas,  de los ECG. 

También  hemos  registrado  el caso de  un corazón que  se 
agrapda  durante  la  vitaminoterapia  para  después  rebajar  por  el 
tratamiento anti-anémico. 

Por lo demás, la reducción de  la  cardiomegalia no corre  pa- 
rejamentc co nla  mejoría  clínica,  pues  se  da  el caso de  pacientes 
cuyo corazón no  se modifica de  tamaño o apenas se  reduce lige- 
ramente,  a  pesar  de lo cual la  sintomatología  circulatoria  des- 
aparece o se  atenila  grandemente. 

W. E. PORTER (369),  en 1937, sobre 18 pacientes,  encuentra 
que  después  del  tratamiento,  el  diámetro  transverso  del cora- 
zón quedó  ensanchado con un promedio de 1.6 cm.  supranormal 
en 5, de 0.5-1 cm.  en  5 e inalterado  en 5. 

Un  hecho que nos ha  llamado la  atención  y  sobre  el  cual ya  
hemo.; insistido es  que  el  grads  de  anemia no informa decisiva- 
mente la  intensidad  de  las  perturbaciones  cardiovasculares. De 
tal modo que hemos  visto  pacientes muy  anémicos  que,  sometidos 
a  tratamiecto.  dejaron  de  presentar  sintomatología  circulatoria 
marcada con niveles  hemáticos  todavía  bajos y a los cuales  otros 
pacientes  ofrecen  alteraciones  cardiovasculares de importancia. 
De modo que  parece camo si la  mejoría  del  tratamiento, fuese 
aportada  más por la variación  de los niveles  sanguíneos  que  por 
el  logro de  un  determinado  valor  umbral  en  la  sangre. 

Por  otra  parte, la  mejoría  subjetiva de los enfermos  se  acusa 
precczmente,  bastante  antes  de  que  sea  posible  poner  de  mani- 
fiesto  modificaciones importantes  en la  cifra  de  glóbulos  y  en  la 
tasa  de hemoglobina. Y recíprocamente,  en  algunos casos, a  pe- 
sar  de  subsistir  un  grado  de  anemia  importante  después üel tra- 
tamiento, la  fenomenologia clínica se  borra. 

La mejoría de la anemia  se  acompaña  de  la  desaparición  de 
todas  las  manifestaciones  clínicas  subjetivas,  especialmente de 



CUADRO NO 37 

Respuesta  esfigmo-tensional  al  tratamiento- 

P U L E 0  PRESION ARTERIAL 

INICIAL 

9'1 
90 
GO 
90 

120  
1 1 0  
130 1 

60 
1 O0 

l 

' 8.5-4.3 
l"3 3 
14-7 5 
1C-.i 3 .? 
1 2 - i  

TERMINAL 

11-7 
13-7 
14-9 
12-6 
17-7 

10-6 12-7 
11-7 12-7 

1 F-*5-1 o 1 3  5-10 

la  disnea  de  esfuerzo,  de  las  palpitaciones,  de los vértigos  y  zum- 
bidos,  etc. La opresión  precordial  también  deja  de  ocurrir. 

Objetivamente,  el  paciente  recobra  su color normal,  pierde 
sus edemas, cesa la  oliguria  y  el  eretismo  cardiovascular  des- 
aparece. 

A la  auscultación los soplos cardíacos  ya  no  se  perciben,  in- 
cluso los que  antes  eran  intensos  y  rudos; o bien quedan  al 
estado  de  una  discreta  y  suave  manifestación  acústica. 

En 2 casos con galope  de  insuficiencia no  congestiva,  se cons-- 
tató su desaparición  al  ceder la  anemia. 

En  cuanto  al  comportamiento  de la  tensión  arterial  y  del 
pulso, se  controló  en 9 casos (Cuadro No 37). Sobre estos enfer- 
mos el  promedio  de pulso  inicial  fue  de 94, bajando  a 68; mien-. 
tras  que  la  tensión  arterial ascendió:  la Mx. desde  un  promedio 
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.de 11.8 a  otro  de 13.3 y la  Mn.  desde un promedio de 5.6 a  ctro 
,de 7.5. 

W. B. PORTER (369),  en 1937, registra  en  sus casos un  decre- 
mento  del pulso  en 6 (desde 73 a  67);  mientras  que  constata  un 
aumento  de la  tensión  de 1.1-4. 1 cm. según los casos. 

R.  HEILIG  (1942),  señala  que  una  característica  bradicardia 
acompaña  a la  mejoría  del  estado  sanguíneo;  la  cual  además 
cursa con un  aumento  moderado  de la Mx. y una elevación  de- 
finida  de la Mn., hasta  alcanzarse los valores  respectivos  de 11.5 
Y 8. 

Por parte  de  la  Teleradiografía,  ya  se  ha  anotado  el  ccmpor- 
tamiento  del corazón.  En los casos  favorables  se  registra  una 
disminución  del 1. C. T. En  otras  oportunidades  es  dable  contem- 
plar  simplemente cambios  en  la fcrma  del órgano. 

Respecto al ECG, las lesiones  definidas no desaparecen. Nos- 
,otros  hemos podido encontrar, como signos de  mejoría  electrc- 
cardiográfica  por  el  tratamiento:  disminución  de la taquicardia, 
desaparición  de  la  extrasistolia,  aumento  del  vcltaje y positivi- 
zación de  las  ondas T invertidas. 

En  suma,  mediante los efectos  del  tratamiento -y mejor  des- 
componiéndolo  en modalidades- puede  verse lo que  es  orgánico 
y lo que  es  funcional  en  el corazón  anquilostomiásico,  es  decir, 
en  términos  generales, lo que es reversible y lo que  no  lo es; 
.asi como, en los análisis  afortunados,  que  participación  tienen  la 
anemia, la  carencia y la  miocarditis  en  la  génesis  de los trastor- 
nos  observadcs. 

Aunque  tanto la anemia como la  carencia,  cuando  son  intensas 
y  prolongadas,  pueden  determinar Zesiones irreparables y por 
tanto  irreversibles,  el  tipo  de  estas  alteraciones  en  anquilostc- 
miasis  viene  proporcionado  por  la  miocarditis. 

Así, S. A. DOMINICI (1944), señala  que  la evolución de 
nuestras  miocarditis  es  más o menos rápida,  sin  que  la  Terapéu- 
tica  logre  detenerla,  terminando  por  la  insuficiencia  plurivisceral 
o por  la  muerte  súbita. 

Para  E. GUTIERREZ ARANGO (1944), el  término  fatal 
-debido a  la  dilatación  cardíaca  en casos de anemia severa- 
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acostumbraría  anunciarse por una caída de los reticulocitos y un 
descenso de  la  eosinofilia. 

(3) SUGERENCIAS PARA LA ORPENTACION DEL 
TRATAMIENTO. 

Al menos  cuatra  principios  deben  tenerse en cuenta  para  la 
Terapia  en casos de  afectación  circulatoria  en  la  anquilostomiasis: 
10 Que  querer  proceder  muy  rápidamente  puede  perjudicar a l  
paciente; 20 Que  anemias  graves  son  relativamente  bien  toleradas 
por los enfermos; 39 Que la  anquilostomiasis  no  se  puede  conside- 
rar ccmo  una  anemia  simple,  debido  a  la  relativa  frecuencia de  
las complicaciones  cardíacas; y 49 Que el estado  de  nutrición ge- 
neral  de los parasitados  es  de  la  mayor  importancia. 

1) Tratamiento anti-anémico. 

1. Ferroterapia: Debe  hacerse  intensivamente,  a dosis  masi- 
vas y desde un comienzo;  pudiendo  asociarse al ácido  clorhídrico. 

2. Hepatoterapia: Se  reserva -asociada al Fe- para  casos 
especiales  (anemia  macrocítica, pelagra,  etc.). 

3. Transfusiones sanaguheas: La  transfusión  sanguínea  en 
anquilostomiasis es un  arma  de dos  filos, pues así como puede  sal- 
var  un caso grave,  puede  precipitarlo  a  la  muerte por  insuficien- 
cia cardíaca.  Nosotros  hemos  registrado 3 observaciones de admi- 
nistración  de  sangre  seguida  de  funestos  resultados,  habiendo  la 
autopsia  revelado  miocarditis  crónica. 

Desde  luego, en  presencia  de  signos  de  insuficiencia  cardíaca 
-a menos que  pudiera  comprobarse  que  ellos son  debidos  única- 
mente  a la anemia- la  transfusión  está  formalmente  contra- 
indicada. 

En  ausencia  de  tales signos, aun  es  necesaria  la  prudencia, 
porque  no  puede  descartarse  la  miocarditis  latente. 

En  todo cnso, la  transfusión  debe  ser  hecha con sangre  fresca, 
del mismo  grupo, en pequeña  cantidad (50-80-100 c. c.),  muy 
lentamente  (hasta 2 y 3 horas),  atentamente  vigilada y repetida 
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,con intervalos no muy espaciados ni  aprnxlmados,  dictados  por 
la necesidad clínica. 

G. FLORES GHACIN (151), en 1941, expresa,  entre nosotros, 
refiriéndose a la terapéutica  de  las  anemias  por  Necator,  que  por 
debajo  de 1 millón de glóbulos, la transfusión  debe  ser  empleada 
necesariamente y sin  discusión como primera Indicación. 

Posiblemente en los niños  este criterio  puede  ser aplicado  sin 
peligro,  debido  a que  la lesión cardíaca es excepcional  en ellos, 
pero  en los adultos  debe  admitirse con reservas. 

Y es que  en  anquiloslomiasis,  debido  a los peligros  a  que la 
terapéutica  transfusional  expone,  puede  darse el caso dz tener 
que  prescindir  de  ella  aun  cuando  por  mctivos  de memia  esté 
indicada y en  atención  a lo azaroso de  su  empleo en presencia 
de  eventuales lesiones del miccarciio. 

2) Vitamimotrapia. 

Debe  hacerse  fundamentalmente  a base de  tiamina,  aunque 
resulta  de  mayor conveniencia "salvo casos especiales- el  em- 
pleo del  ccmplejo B, ya que  es  frecuente  la policarencia y por- 
que,  cabe  admitir con H. THEORELL, E. WASSEN y E. MIN- 
DUS (1942), la  existencia  de  alteraciones  por  desequilibrio  entre 
los diferentes  elementos del  complejo existentes  en la  dieta. 

Rutinariamente,  puede  acudirse  a la administración  por vía 
oral, pero  en caso de  trastornos  gastro-intestinales  marcados, no 
queda  otra posibilidad que  la vía parenteral,  aconsejada  por W. 
B. BEAN y T. D. SPIES (1940) para  el  tratamiento  de los esta- 
.dos carenciales  por  diarrea  crónica. 

Téngase  en  cuenta  que S. A. LEVINE (1940), aconseja la vi- 
taminoterapia,  especialmente B,, en todo caso de insuficiencia 
cardíaca con antecedentes  de  carencia  alimenticia. 

3) Wletetoterapia. 

La alimentacibn  de los anquilostomiásicos debe  ser  rica  en 
proteínas,  en  frutas  y  en Legumbres verdes. 



4) Tratamiento etiológico. 

Contempla la expulsión de los vermes y debe  hacerse tan 
pronto lo permita la mejoría  del estado general y del  cuadro 
hemático.  Téngase  en  cuenta  que R. HEILIG  (189), en 1942, re- * 

gistra casos de  aumento  de la sombra  cardíaca,  a  pesar  de  la 
regresión de la anemia  por la ferroterapia; lo cual  interpreta 
como el  resultado  de  una acción tóxica  ejercida  por los parásitos. 

Sin  embargo,  en  nuestra opinión, el  tratamiento  anti-helmín- 
tic0  puede  lograr  la  reducción  de  algunas  cardiomegalias  rebel- 
des  a  la  mejoría  de la anemia, no porque  suprima  la acción de 
hipotéticas toxinas,  sino porque  elimina su acción expoliatriz y 
perturbadora. 

Ello no significa  negar el  papel  del  parasitismo, sino sirriple- 
mente  sugerir  una patogenia de los trastornos  que  determina. 

Se concluye que los parásitos  deben  expulsarse  tan  pronto 
como se  pueda. 

5) Cardistonificación. 

Debe  reservarse  únicamente  para  cuando  hay  insuficiencia 
cardíaca  comprobada; lo cual  generalmente coincide con miocar- 
ditis o con presencia de una  enfermedad  capaz  de  determinar  la 
hsuficiencia  del corazón. 

6 )  Medicación sintomática. 

La fiebre, la diarrea,  la  disnea, la anorexia,  etc.,  deben  tratar- 
se  del modo debidc. 

Respecto a los edemas,  HEILIG  utiliza con buenos  resultadcs 
el g1uco::ato de calcio al  10 en  forma  inyectada, con lo cual 
logra un aumento  de la diuresis. 
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Un tema  de  tcdos los días, con  sabor  a  Patología  nuestra, 
constituye  el motivo de la presente Tesis  Doctoral. 

Se  trata de  las  perturbaciones  cardio-vasculares en la  anqui- 
lostomiasis, universalmente reconocidas  en sus aspectos  super- 
ficiales y tradicionalmente  atribuidas a la  anemia y, ocasional- 
mente,  a  la  existencia  de  una  intcxicación. 

En un país que, como Venezuela, tiene  una población en  la 
cual  el  parasitismo por  Necator  alcanza al  52 % con hasta 15- 
16 de  formas  graves y en donde  se ha reconocido la  frecuente 
realidad  de  la afectación del coraz6n  por  la enfermedad,  el  plan- 
teamiento de las  manifestaciones  cardio-vasculares de  la anqui- 
lostomiasis presenta  el máximo interés  no sólo al  punto  de  vista 
médico,  sino tambi  n social. 

Es al  punto de  vista  cardiológico que se  hará  una  revisión  de 
los efectos  de la  parasitosis  en el organismo, tratando de  precisar 
su sintomatología,  tan  múltiple,  tan  variada y, a  veces, tan 
grave. 
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El análisis  de loa fenómenos  clínicos  se  complementa con la 
discusión  patogénica,  el  estudio  electrocardiográfico y el  exa- 
men radiológico de los distintos casos. 

En  este  análisis,  se  ha  logrado  dar  base  clínica  a  la  miocar- 
diopatía anquilostomihsica,  relacionando los hallazg?s  semioló- 
gicos con los anatomopatológicos y se  ha podido demostrar el 
importante  papel  dcempeñado por  la  carencia  en  su  génesis. 

Un material  de 28 enfermos con formas  severas  de  infestación 
necatcriásica,  en  el  cual  se  pueden  seleccionar 50 ', de  casos 
puros,  ha  permitido  la  precisión  de  las  lesiones  cardíacas  atribuí- 
das  al anquilostomo. 

Un amplio  campo de  futuras  investigaciones  queda  abierto  en 
este  tema  de card-iopatía de  gente  humilde.  La  utilidad  del  pre- 
sente  trabajo  deriva  de lo que  haya podido lsgrar  en  tal sentido. 

(1) Históricamente,  al  punto  de  vista  médico,  dos  etapas  funda- 
mentales  se  han vivido entre  ncsotros  respecto  a la an- 
quilostcmiasis: su precisión  etiológica  por R. Rangel  en 1903 
y su demostración  anatomopatclógica como causa de mio- 
carsitls crónica  por R. Jaffé  en 1937. 

(2) Como rasgos  característicos  de  las  miocarditis  crónicas en 
Venezuela,  pueden  anotarse: 

1. 

2 .  

Su frecuencia  extraordinariamente elevada : explicable 
tanto por  la extensa  distribución  de  sus  factores  etio- 
16giccs, como por  la  existencis. de  causas  predisponen- 
tes,  entre las cuales  sitúase  en  primera línea  la  desnu- 
trición. 

De acuerdo con Jaffé,  el 17.5 I 4  y hasta más de su 
material  de  autopsias lo constituye la lesión crónica 
del miocardio. 

S u  etiología, en la cual  intervienen  la sífilis y tres 
parasiiosis  (schistosomiasis,  necotariasis y tripanzso- 
miasis), lo cual  permite  hablar  en  buen núrner2 de casos 
6e  miocarditis  tropicales. 

Por lo den& la  combinación de  estas  distintas  cau- 
sas entre si y la  frecuente asociación del  daño  car- 
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, 3  

4 

5 

díaco con anemia y carencias,  son  hechos de observa- 
ción rutinaria. 

Su clínica:  afectación  de  sujetos  jóvenes, con antece- 
dentes epidemiclógicos  cargados y anamnesis  de  nutri-. 
ción muy  defectuosa;  frecuencia de  las  formas  laten-. 
tes; evolución  maligna y término por muerte  brusca 01 

por  asistolia. 

Su anatomía patológica:  miocarditis intersticial, con 
gran  predcminio  de  la  dilatación  sobre  la  hipertrofia. 

Su anespecificidad en todos  los terrenos:  clínica,  radio- 
lógica y anatomopatológicarxente, sin  peculariedades 
electrccardiográficas. 

(3) Respecto  a  la  etiopatogenia  de  las  alteraciones  cardíacas  en 
la  anquilostcmiasis,  precisiones  definitivas  todavía  no  han 
podido  lograrse,  aunque es preciso  reconocer junt:, a los 
factores cl2sicamen-te admitidos -anemia y toxina- un 
tercer  agente,  que es la  carencia,  múltiple,  de  principios 
esenciales. 

1. La  cuestión de  la  anemia:  Aunque no puede  negarse  ni 
mucho  mencs  la  participación de  la  anemia  en la gé- 
nesis de numerosas  manifestaciones  semiclógicas  cardio 
vasculares  de la  anquilostomiaeis y de  algunas  pertur- 
baqiones  anat3mopato2jgicas  (corazón  grasoso), no 
puede  aceptarse una interpretación unívoca y sencilla 
de  dichas  perturbaciones,  al menos en  tzdos  los  casos, 
vinculando  las  alteraciones del corazón únicamente  a 
las  alteraciones  de la sangre. Tir' es qu.e la  sintomatolo- 
gía  clínica no es  regularmente  proporcixal  al descenso 
de los valores  hemsticos;  ni  para  un mismo grado de 
anemia  ocurren las mismas  perturbaciones;  ni  la  ane- 
mia  puede  dar  cuenta  de lcs casos de  miocarditis.  La 
anemia  es  un  factor  constante  de  gran  importancia, 
pero  no  siempre decisivo ni  predominante  en  la  expli- 
cación d.e las  pertwbaciones  circulatorias  de  la  anqui- 
lostomiasis. Y es  que si en  cuadros  banales  la  curación 
de  la  anemia  representa  la  cnración  del  paciente,  en  el 
parasitismo  por  Necator no siempre  sucede así, aun 
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después  de la  expulsión de Ics  parásitos,  debido  a la 
existencia de lesiones  residuales  cardíacas. 

2 .  La  cuestión de la  toxina:  La  idea de  interpretar las 
alteraciones  determinadas por  la  anquilostomiasis  como 
debidas  a  una  toxina  elaborada  por los vermes  no cons- 
tituye  hasta  el  presente  más  que  una  hipótesis  sin su- 
ficiente  base  experimental.  Demostrada  en la actuali- 
dad  la génesis  carencia1 de  la  anemia y alejadas para 
dar  cuenta  de la  desccmpensación  hematológica  las su- 
puestas  mielotoxinas y hemolisinas,  cabe  preguntarse 
si la toxina  invocada  para  explicar las lesiones del 
corazón  es una ficción cómoda o una  realidad  tangible 
y si en  la  interpretación  del dafio miocárdico  no habrán 
de  realizarse  las  mismas  etapas  que  se  cumplieron  en 
la  elaboración  de la patcgenia de la  anemia  determi- 
nada  por los anquilostomos. Algunzs autores  invocan 
la  toxina  para  dar  cuenta  de  ensanchamientos  cardía- 
cas que  persisten a pesar de  la  regresión  de  la  anemia 
y sólo desaparecen por la  expulsión  de los parásitos, al! 
pas2 que  otros  suponen la intervención  del  factor tó- 
xico  para  dar  base  patogénica  a  las lesiones  anatomopa- 
tológicas de tipo  inflamatorio;  pero nosotros  hemos 
mostrado  que  el  primer  hecho  es  susceptible  de  otra 
explicación y modernas  investigaciones  experimentales 
han  revelado la existencia  de  miocarditis  por  carencia. 

3.  La cuestión  de la  carencia:  Reconocida la importancia 
del  estado  nutritivo para dar  cuenta  de la aparicibn de 
formas  graves  de la  parasitosis,  surge  la  idea  de  deterrni- 
nar  qué relación puede  existir  entre  carencias, anqui- 
lostomcs y alteraciones  cardíacas  en  la  enfermedad. 

Al menos 4 tipos de  carencia  se  han  identificado  en 
anquilostomiasis:  férrica,  proteica,  vitamínica y de fac- 
tor  extrínseco.  Las vías para  llegar  a  la  carencia se 
resumen así: dietas  defectuosas,  anorexia,  mala  masti- 
caciór,, aquilia,  reducción  voluntaria de la I ingestión 
alimenticia,  perturbaciones de  la  absorción intestinal. 
diarrea,  digestión  inccmpleta y alteraciones  hepáticas. 
Las pruebas clínicas de esta  carencia  son  numerosas: 
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anamnesis  de  dietas  insuficientes,  existencia  de  tras- 
tornos digestivos  susceptibles  de  llevar  a  la  pérdida de 
los principios  incorporados,  existencia  de  anemia  hipo- 
crómica y microcític'a compensable  por  la  ferroterapia, 
existencia  de cases de  anemia  hipercroma  y macrocí- 
tica mejcrables por  la hepatoterapia,  concomitancia 
frecuente  de  la  parasitosis con polineuritis o pelagra, 
existencia de hipoprotidernia con edema,  existencia de 
trastornos tróficos de  piel  y  anex3s  análogos  a los des- 
critos  en los síndromes  policarenciales,  semejanza de 
algunos  trastornos  determinados  por  la  parasitosis con 
los descrit-s en las  carencias, no regresión de  algunas 
manifestaciones  de  la  enfermedad  por el tratamiento 
antlanémico  aun  combinado  a  la  cura de  parásitos y 
regresión de algunos  síntomas  por  la  vitaminoterapia 
(ensanchamiento  cardíaco,  variaciones  del ECG). 

I .  

En nuestra  material,  el 100 7; de los enfermos te- 
nía  dietas  desastrosas;  el 25 ',; de los adultos consu- 
mía  alcohol; y los hidrocarbonados  constituían  en  todos 
la base  del  régimen. El promedio  de  la  sideremia  sobre 
28 casos, alcanzó 0.143 gr. y el  de  proteínas  sanguíneas, 
sobre 7 casos, a 59; valores  muy  bajos  ambos.  Manifes- 
taciones  diversas  ,vinculables con carencia de !B1 se 
demostraron en 11 pacientes (39 ?;); pelagra  cutánea 
se  halló  en 4 (14 ',:,). 

Nosotrx aceptarnos que  la  carencia  permite  al  pa- 
rasitismo  la  exteriorización  de  sus  manifestaciones  y 
que el  parasitismo  desarrolla  acciones  propias y de ea- 
rencia,  de  tal modo que  existe  un  verdadero  círculo 
vicioso de  interaccicnes patológicas, me-liante  el  cual se 
instalan  perturbaciones  metabólicas con repercusión 
cardíaca.  La  miocardosis  de  la  fibra  determinaría la 
miocarditis  intersticial.  En  cuanto  al  factor  que  influye 
sobre la fibra rniocárdica para  lesionarla,  es  imposibk 
aventurarse  actualmente  a precisión alguna;  debido  a 
la  multiplicidad  de los agentes  que  pueden  intervenir, 
así  ccmo  a la complejidad  de los fenómenos  que  se  dan 
y a su intrincada  interacción,  la  disociación  etiopato- 



génica  se  hace  muy  difícil  si no imposible.  Acéptese si 
se  quiere  que la  carencia,  en  bloque,  de  por sí, es  capaz 
de  generar  toda  -la  fenopenologia  y  que el papel  del 
parasitismo  es  permitir  la  aparición  de  las  manifesta- 
ciones  clínicas al  agravar  la  carencia  pre-existente y 
llevarla  a  un  grado  más avanzado. O bien,  admítase 
que  el  papel  de  la  carencia  es sólo coadyuvante,  per- 
mitiendo  la  exteriorización  de los efectos de  una  toxi- 
na  parasitaria,  que  de  otro modo no  hubiese  actuado 
sobre  el corazón. Lo cierto  es  que no puede mer.os que 
aceptarse,  cualquiera  que  sea  la  hipótesis  seguida,  la 
importancia  realmente  trascendental  de los factores 
nutritivos  en  el  desarrollo  de  las lesiones,  viniendo así 
a  reducirse  la  miocarditis  necatoriásica  a  un  problema 
metabólic3  sobre  el  cual  quedan  muchas  cuestiones  por 
dilucidar. 

Con estas  ideas y a  manera  de  esquema  de  trabajo, 
hemos  elaborado  una  hipótesis  patogénica  de  la mio- 
carditis  parasitaria  por  Necator. 

(4) En lo referente  a  las  manifestaciones  clínicas  de  la  enfer- 
medad,  fueron  cuidadosamente  estudiadas  sobre  un  mate- 
rial  de 28 casos ccn  las siguientes  caracteristicas:  Edad: 28 
años como promedio  y con extremos  de 8 y 70; 22 pacientes 
eran  adultos (78 7; ) ; el  sexo  se  distribuyó  dando 61 ‘ ; de 
hombres  y 39 $4 de  mujeres; los hombres  fueron  agricultc- 
res  en todos los casos. El  grado  de  anemia  siempre fui.  se- 
vero,  registrándose  un  promedio  de 1.759.350 hematíes por 
mm.’<  con extremcs  de 960.000 y 2.960.000 y un  promedio  de 
Hb  de 29 f,,: con extremos  de 10 3 y 50 f,;. Positividad  se- 
rológica se  registró  en 32 :;{, existiendo  buba  en 7 sobre 9 
casos. Bilharziosis se comprobó en 21 7;. E n  7 casos (25 ( i  ), 
existió  schistosomiasis o liles. 14 cascs (50 ? i  ), pueden con- 
siderarse como puros y han  permitido  entresacar  la  exis- 
tencia  de  miocarditis por  Necator. 

1. Entre  la  sintomatología  circulatoria  referida como  mo- 
tivo  de  consulta  figura  el  cansancio  fácil  para  la  mar- 
cha  y  el  trabajo  en el 86 :& de los casos;  palpitaciones 
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3. 

son referidas  en 11 $1, vértigos  en 18 $4, edemas  en 32 76, 
dolcr  precordial y latidos  arteriales  en 3.5 %. 
Respecto  a  la  sintomatología  subjetiva  fué,  bajo  una u 
otra  manifestación, de existencia  constante,  alcanzando 
con frecuencia  gran  intensidad y determinando  penosas 
molestias. 

Disnea de  esfuerzo  se  halló  en 96 Si, de los pacien- 
tes;  palpitacicnes  en 61 :Z ; opresión precordial  en 21  :,%, 
sin  evidencia  definitiva,  en  ningún  caso p r o ,  de  crisis 
de  angzr;  vértigos, en 43 7: ; lipotimias  en 7 'i: ; zum- 
bidos, en 35 ',; ; sensación  de  golpes  intracraneales, en 
7 y ; cefalalgia,  en 35 si ; y sensaciór, de moscas  volan- 
tes,  en 18 5 ; .  
En cuanto a las  manifestaciones  objetivas,  se  distribu- 
yeron  así:  Polipnea  en 2 casos;  disnea de  decúbito pro- 
piamente  en 8 casos (28 :: );  la  ortopnea  siempre €ué 
determinada por  insuficiencia  cardíaca. Un caso puro, 
con miocarditis,  desarrolló E.  A. P. 

La  facies  siempre  es  pálida, no habiéndose demos- 
tra5o cianosis en los casos de  insuficiencia congestiva. 
Su aspecto  recuerda  al  de los renales  y a veces el de 
los aórticos. 

Danza arteria1  se  encontró  en 68 76 de los pacientes. 
Las  yugulares  estuvieron  dilatadas en 21 :C, ingur- 

gitadas en 21 54 y  vacías en 57 $;. 

Estremecimiento  precordial  se  encontró  en 14 5,;. y 
latidos  epigástricos  en 7 $4. 

El  edema  se  evidenció  en 78 7; de los casos. Ascitis 
se  registró  en 21 >( ; hidropericardio,  en 3.5 %; hidro- 
tórax,  en 7 !;;.; edema  palpebral  en 50 5: ; edema'  ma- 
leolar,  en 78 f2 y anasarca  en 21 74. Su patogenia se 
refiere  esencialmente  a  la  hipoprotidemia y, cuando 
existe  ,a  un  factor  circulatorio  agregado.  En 5 casos, la 
prueba  de  la  ptaleína  fué  normal, no existiendo  en ca- 
sos purcs, signo alguno  de  nefritis;  la  nefrosis  tampoco 
pudo  demostrarse. 
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La punta eardísca generalmente  se  aprecia bien, la- 
tiendo con xliolencia.  En 15 7; estuvo  por  fuera  de  la li- 
nea  mezoclaricular,  llegando  en  dos  ocasiones  a  la  línea 
axilar  anterior; en 70 7 estuvo  a  nivel  de  la 1. m. c. 
y Só13 en 5 7; por  dentro  de  ella. EIla ocupó el 40 espa- 
cio intercostal izquierdo en 10 ?,(, el 50 en 65',/;, y el 
60 en 15 g .  Se deduce  que,  en  general,  el corazón está 
agrandado  de modo constante y que  en el ensancha- 
miento  participan los dos  ventrículos. 

Eretismo  cardiaco se  encontró en 28 7; de Ics casos. 

Thrill  apareció en una  oportunidad,  quedando  la 
duda  de si una lesi6n orgánica  estuvo  a la base de su 
exteriorización. 

Reforzamiento  del  primer  ruido  se  halló  en 3.5 %, 
con  desdoblamiento en 7.12 54.. Reforzamiento  del 20 
ruido  en 11 F, especialmente  a  nivel  del foco pulmonar 
y desdoblamiento  del  mismo  en 10 "/; . En una u otra 
forma,  las modificaciones de los ryidgs  se  dieron  en 
25 'j: de los pacientes,  predominando  ellas  a  nivel de1 
foco pulmonar. 

Los soplos acompafian regularmente a las  anemias 
intensas  y al  anasarca;  una u otra modalidad  aparecib 
en 78 Y .  S .  s. ocurrió  en la misma  proporción, al paso 
que s. d. se dió en sólo 3.5 7;. El soplo  fui. mitra]  en 59 ?i, 
y pulmonar en 14 Y,. El soplo fué universal  en 10 casos. 
45 74' de los pacientes con soplos, los ofrecieron  rudos, 
intensos, con propagación, seudo-orgánicos. En  algunos 
casos, a  pesar  del  ensanchamiento  cardíaco, no hay ma- 
nifestaciones auscultatorias. 

Ritmo de galope  apareció  en 28 7 ;  : de los 8 casos, en 
2 la insuficiencia  cardíaca 110 fué congestiva. 

Extrasistdia  se encontró en 6 casos; y arritmia com- 
pleta en una  eventualidad. 

Nuestro  promedio de pulso  fui. de  100, con extremos 
de 60 y 132; en 29 % revistió  el  tipo  Corrigan.  Se ace- 
lera  desproporcionadamente  por el esfuerzo y su nor- 
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malización es  tardía.  Hemos  encontrado  para  la presión 
arteria1 Mx. un  promedio de 13.2 cm. (y extremos  de 
8.5 y 14) y para la  Mn. un promedio de 6.2 cm. (con 
extremos  de 4 y 8). En, 21 % la tensión diferencial 
estuvo  exagerada  por  caida de la  Mn., presentando to- 
dos los casos rica  sintomatología periférica con eretis- 
mn vascular. 

El  promedio de presión  venosa  sobre 20 casos fue 
14.6 cm. 

En 40 ‘p.;. se encontró  sobre 14; existiendo  asistolia en 
5. Los valores  extremos obtenidos fueron 7 y 30. 

En 18 cascs, el tiempo  promedio de circulación codo- 
lengua €ué de 11.8”. En casos con insuficiencia cardíaca, 
pudo registrarse en algunas  oportunidades  velocidad de 
circulacibn no retardada. Los valores  extremos obteni- 
dos fueron 6’’ y 20”, este últirno  valor en  un  paciente 
csn insuficiencia del corazón. No existe relación mar- 
cada entre la aceleraci6n de  la V. C. y la taquicardia. 

Miocarditis existi6 en 6 oportunidades (21 S), una 
vez en forma  latente y en las  otras  oportunidades coma 
determinante  de  quiebra  circulatoria.  En 4 casos se 
demostro la pureza etiológica del  cuadro.  En  presencia 
de miocarditis, 13s trastornos  del ECG, aunque no siem- 
pre muy  scentuados,  fueron  constantes; y se demostró 
ensanchamiento radioI6gico del corazón  en 83 ::4. 

Insuficiencia  cardíaca al  estado congestivo  apareció  en 
32 ‘:; y en forma  no congestiva  en 7 (;4 de los enfermos. 
En total, 11 casos (40 % mostraron deficiencia circu- 
latoria.  La  anemia  determinó los dos casos de insufi- 
ciencia no congestiva y un caso de asistolia  (con  dege- 
racibn grasosa  a la autopsia). Los otros casos de insu- 
ficiencia  congestiva  ocurrieron  por  miocarditis. 

La  miscarditis  parece ser rara  en los niños. 

’ 4 .  Mediante el análisis  de 2 casos de anquilostomiasis aso- 
ciada con hipertensión,  pudo  demostrarse  la  marcada 
acción agravante  de la anemia  sobre  la  cardiopatía  hi- 
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pertensiva.  Una vez lograda  la  compensación  por los 
cardiotónicos, se  la pudo mantener  por  el  tratamiento 
anti-anémico. 

El diagnóstico diferencial  de la anquilostomiasis 
puede  proponerse  en lo que  se  refiere  a  la semiología 
cardiológica, con las  enfermedades  valvulares  (pulmo- 
nar,  mitral) y con el Osler. 

(4) El  electrccardiograma  es  susceptible de revelar  diversas 
anomalías  en casos de  anemia anquilostomiásica severa;  a 
saber: 

1. Trastornos  del  ritmo:  frecuencia  normal  en  5  pacientes 
sobre 18 (27 I; ) ; bradicardia en 16 r4 ,  dos veces sinu- 
sal y una vez vinculada con fibrilación auricular;  ta- 
quicardia  sinusal en 61 >i .  

La  frecuencia  promedio fui. de 93, con extremos  de 
60 y 140. 

Extrasistclia  se  encontró  únicamente en 2 trazados 
(11 Y ) .  

Fibrilación  auricular se encontró  en  una  oportunidad. 

2 .  Desviación del  eje eléctrico: en el 88 ‘; de los casos 
está desplazado a  la  izquierda, siendo normal  en el 
resto. 

3 .  P fué  plana  en 22 ‘I; y con valor  inferior a 1 mm.  en 
17 ‘,/; ; su altura promedio fui! 0.82 mm. 

La  duracibn  prcmedio de  PQ  fué 0.15”. 

4 .  El promedio de  altura  de  QRS  fué 8 mm.;  en algunos 
casos, el  voltaje  se  hace  tan bajo, que  el  accidente 
desaparece.  Bloqueo de  rama  se  manifestó  en 4 oportu- 
nidades (22 y4 ), dos veces en casos puros y dos veces 
en combinación ccn  sífilis o bilharzia. 

En casos no complicados el promedio de  anchura  de 
QRS  fué de 0.06”; en 1:s casos con bloqueo, la duración 
del complejo fué  de 0.12-0.13”. 
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Melladuras de QRS y complejo  tripartito  se  apre- 
ciaron  en  algunas  oportunidades. 

5. El promedio de la altura  de T, resultó 2 mm. T plana 
se  encontró  en 16 2 y T de 1 mm.  en 11 s. Difasismo 
de T se revel6 en 27 ‘i:, generalmente  en Da. Inversión 
de T ccurrió  en 33 ‘4 ,  de  ordinario  en D3 o D,. 

El  promedio  de  duración  de ST, resultó 0.27”, con 
extremos  de 0.20 y 0.40. 

Desnivel  negativo  de ST se  apreció  en 1 caso, coin- 
cidiendo con la  presentación  de  galope al esfuerzo. 

T, en  cúpula  apareció  en 1 caso. 

6 .  Las  perturbaciones  del ECG en los casos puros son: 
taquicardia y bradicardia  sinusales;  extrasistolia  ven- 
tricular,  fibrilación  auricular (?), bajo  voltaje, desvia- 
ción del  eje  a la  izquierda,  melladuras y deformidades 
del complejo ventricular, bloqueo de  rama,  anomalías 
de T y ocasionalmente de ST. 

,. 

Dichas  alteraciones  no son específicas,  pudiendo re- 
gistrarse,  según el caso, en los estados  anémicos y ca- 
renciales,  así como en  miocarditis  de  otra  etiolcgía. ’ 

Las  alteraciones  del  trazado no están  informadas  por 
la  intensidad  de  la  anemia. 

En casos con miocarditis,  alguna  que  otra  anoma- 
lía e. c. g. pudc  siempre  descubrirse. 

La perturbación  del ECG no  es  paralela  a  la  grave- 
dad  del  cuadro clínico; registrándose  un caso mortal, 
con insuficiencia  cardíaca y extensa  esteatosis  miocár- 
dica con apenas T plana como única  alteración. 

El  ensanchamiento radiológico del corazón ha sido prácti- 
camente  constante en nuestra  casuística; sólo en una opor- 
tunidad,  a  pesar  de la  existencia  de  intensa  anemia y de 
miocarditis,  el  tamaño  del  órgano  fué  casi  normal. 

No existe  una  silueta  típica  del corazón  anquilostcmósi- 
co. Las  formas  principales son el corazón  globuloso,  a  veces 
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seudomiiral;  el corazón triangular, ocasionalmente  seudo- 
pericárdia3 y las  sombras con ensanchamiepto  predomi- 
nante  del  ventriculo izquierdo, como en la insuficiencia 
aórtica. 

La relación de la cardiomegalia con la  anemia solo pue- 
de aceptarse  en  tkrminos  generales,  nunca en  forma  estricta 
y  siempre  que no se trate  de casos complicados. 

En  algunos  pacientes  hemos  tenido ocasión de determi- 
nar reducciones de  la  silueta  dle corazón,  sin  modificar la 
anemia, por la vitaminoterapia B parenteral. 

La mejoría de la anemia  determina con frecuencia  una 
reducción parcial o total  del  ensanchamiento cardíaco.  A 
menudo,  a  pesar  de  la  restauracijn  de los valores  sanguí- 
necs,  la  sombra  del corazón queda  grande, lo cual  puede in- 
terpretarse como debido  a la existencia de  un proceso 
permanente,  irreversible,  de  hipertrofia. 

(6) Anatomopatológicamente las  alteraciones  del  ccrazón  en  la 
anquilostomiasis son dos: la degeneracibn  grasosa, referible 
a la anemia; y la miocarditis  crbniea,  cuya  patogenia  viene 
intervenida por la toxina (7) y las carencias. 

Las lesiones cardiacas  a  la  autopsia son completamente 
anespecíficas. Gran dilatación cardíaca, escasa hipertrofia, 
hipotonía,  cicatrices  y  cambios de color del  mímulo son los 
signos  principales  que  es  dable  observar  macroscópicamente. 

El estudio  histdógico  revela  infiltraciones  celulares, 
edema interfibrilar,  aumento  del  tejido conectivo,  degene- 
ración  grasosa y degeneración  albuminosa. En general  esta 
conservada Ia estructura  de  la  fibra. 

Fotografias y rnicrofotografias  completamente  típicas de 
miocarditis  necatariásicas  puras se incluyen  en  el  trabajo. 

Lesiones  hepáticas con frecuencia  acompañan a las  car- 
díacas. 

(7) Al punto  de vista de la terapbutica y de la evolución,  he- 
mos registrado 25 '); de casos fatales,  siempre  por insufi- 
ciencia cardíaca y casi siempre  en  relación con miocarditis. 
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El  tratamiento  antianémico  determina  mejora protnta de 
la  fenornenología subjetiva y objetiva. 

En lo que  respecta  a la sombra  cardíaca y al ECG  la  re- 
versibilidad  es  menor  que  la  de  las  manifestaciones  clínicas. 

Se  advierte  haber  registrados  paradojas  terapéuticas,  de 
mecanismo tsdavia no, precisado. 

El tratamiento  debe  ser ant ianhico,  vitamínico, diet4 
tico,  etiológico y sintomático. De preferencia, debe ser com- 
binado. 

La  cardiotonificación no siempre  da  resultadcs  satisfac- 
torios  en casos de asistoliia; en casos en que existe  hiperten- 
sión  asociada si ejerce magníficos  efectos. 

La  transfusibn  es  una  medida  útil,  pero no exenta  de 
peligros. 
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XI 

C A S U I S T I C A  
CASO NQ 1. 

A. L., 25 años, agricultcr,  de Quíbor. 

Diagnóstico: Anquilostomiasis y paludismo. 

El  paciente  ingresa  el 18/2/44 por presentar sensación de  de- 
bilidad,  palidecimiento,  cansancio al  caminar  e imposibilidad para 
el  trabajo. 

Antecedentes hereditarios: Sin  importancia. 

Antecedentes  personales: Sarampión,  'lechina,  crisis  diarrei- 
cas a repetición,  crisis  palúdicas  en 1342 y 1943. Niega buba y 
enfermedades  venéreas. Epidemiología  negativa para  bilharzia y 
mal  de Clragas.  Alimentación  a  base  de  caraotas,  frijoles,  yuca, 
arroz,  plátanos,  queso,  arepas  y  café.  Hábitos  etílicos  moderados. 

Enfermedad actual: Aunque  pálido  desde  hace  mucho  tiempo, 
el  paciente se conceptúa  enfermo  desde  hace  dos  años,  cuando, 
después  de  sufrir  pludismo  quedó  imposibilitado  para  seguir 
trabajando.  Aqueja  gran cansancio al  caminar,  debiendo  inte- 
rrumpir  su  marcha con frecuencia  para  descansar;  expresa asi- 
mismo dolor precordial cuando  pretende  caminar  rápidamente 
aunque sea un  corto  trecho.  La  palidez  se  ha  acentuado  extraor- 
dinariamente,  acompañándcse  de  astenia,  dolor  en  las  piernas, 
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latidos  en los oídos, cefalalgia,  hinchazón  vespertina  de los miem- 
bros  inferiores y de los párpados;  mareos.  Hepato-esplenomega- 
lia de grado  discreto.  Signo  de  Paniello. 

Epigastralgia.  Psiquismo  de  muy bajo nivel.  Reflejos  nor- 
males. 

Piel seca, áspera,  descamante.  Pelo  ralo,  sin  brillo y que- 
bradizo. 

Estudio cardio-vagcu8aE Disnea de  esfuerzo con doler  pre- 
cordial;  a veces el  er,fermo  se  levanta  en  la noche con sensación 
de  asfixia.  Al  incorporarse  en  el  lecho,  al  cambiar de posición y. 
sobre todc, al  realizar  algún  esfuerzo,  el  paciente  experimenta 
vértigos,  zumbidos  de oído, sensación de moscas  volantes y cefa- 
lalgia. 

Apex  en 4 O  espacio intercostal  izquierdo,  a  nivel de la línea 
medioclavicular,  bien  perceptible,  con  choque  fuerte. 

La  auscultación  revela un  szplo  holosistólico en todos los fo- 
cos, pero más en el mitra1 y sobre  todo  en el pulmonar,  en  donde 
es intenso y rudo; se propaga  a  la  axila y al espacio interescápu- 
lovertebral  izquierdo;  desdoblamiento  del  segundo  ruido  en el 
foco pulmonar. 

Yugulares vacías.  Danza arterial  a  nivel  del  cuello. 

Pulso: 93 por minuto,  regular,  saltón 

Tensión arterial: 8.5/4.5 cm. 

Presión venosa: 7.5 cm. 

Tiempo de circulación  codo-lengua: 10”. 

Tiempo dc apnea: 35” despuks de  inspiración: 18” después  de 
espiración. 

Prueba  de  Lian: 9 genuflexiones  realizadas en 1’ llevan el 
pulso  desde 88, hasta 128; a los 2’ de  finalizada la prueba su fre- 
cuencia  era 100. 

Tele-radiografía  (Fig. 1 a.): dilatación  difusa  mareada  del 
corazón.  El  índice  cardiotorhcico  es 0.528 (14/26.5). 

\ 
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Exámenes complemeonta&s: 

Hematíes: 1.104.000 por rnm.:; 

Hemoglobina: 40 76. Hierro: 0.194. 

Leucocitos: 4.100 pcr 

Fórmula leucocitaria: 1 eosinófilo, 63 segmentados y 36 lin- 
focitos. 

Glucosa: 1.25. 

Urea: 0.20. 

Calcio: 0.06. 

Colesterol: 0.51. 

Reacción de  Kahn:  negativa. 

Reacción de  Farley: negativa. 

Orina:  normal. 

Heces:  tricocéfalos y necator. 

Tratamiento y Evolución: El paciente  recibió 90 gr. de proto- 
xolato de  hierro, 15 ampollas de  extracto  hepático (30 u.) y una 
cura  antihelmíntica. 

El 12/4/44 presenta 2.410.000 hematíes,  con 55 % de Hb. Gran 
mejoria  del estado  general.  Han  desaparecido  los  edemas,  las 
fuerzas  han  retornado y el tinte es mucho  menos pálido. No hay 
cansancio al  caminar,  ni mareos, ni zumbidos de oído. La psico- 
logía del  paciente  ha cambiado  radicalmente.  El  soplo sistólico 
persiste,  pero mucho más atenuado.  Apex  en  cuarto espacio,  li- 
geramente por dentro  de la línea  mesoclavicular. 

Pulso: 80 por minuto. 

Tensión arterial: 11/7  cm. 

Telerradiografía  (Fig. 1 b): discreta  reduccih  de  la  dilata- 
ción del  ventriculo izquierdo; el corazón persiste  ensanchado: 
índice  cardiotorácico: 0.509 (13.5/26.5). 

Tiempo de  apnea: 40” post-inspiratorio; 24” post-espiratorio. 





Prueba de  Lian: 30 genuflexiones  llevan  el  pulso  de 75 a 108, 
siendo su frecuencia de 76 a los 2’ del  término  de la  experiencia. 

El paciente  egresq,  después  de 53 días  de  hospitalización, 
muy  mejorado. 

Observaciones: Ssmetido  a  hepato-ferroterapia y a  la  cura 
anti-helmíntica,  el  paciente  mejoró  grandemente  de  toda  su  sin- 
tomatología-digestiva,  circulatoria y psíquica. 

Llama  la  atención  la  desaparición  de la fenomenologia  cardio- 
vascular  sin  modificarse  casi  el  tamaño  cardiaco. 

La  neuralgia  intercostal  quedó  inalterada. 

El pulm se  redujo  considerablemente  de  frecuencia,  la  tensión 
arteria1  aumentó, la taquicardia  provocada  adquirió  proporcio- 
nalidad  con el esfuerzo y el  tiempo  de  apnea se incrementó. 

Otros  pacientes con el  grado  de  anemia  que  presentaba  el 
enfermo al realizar su control,  presentan  franca sintomatología 
cardio-vascular,  que  no  existe  en él. 

La  cardiomegalia no varía  paralelamente  a la sintomatología 
clínica. 

CASO N9 2. 

R. M., 25 años,  albañil,  de  Quiripital. 

Diagnóstico: Anquilostomiasis. 

Mcmtivo de ingreso: El paciente  consulta  el 1/3/44 por  presen- 
tar  vértigos, cansancio al  caminar,  latidos en  las  sienes y el  cue- 
llo e imposibilidad para  trabajar. 

Antecedentes hereditarios: Sin  importancia. 

Antecedentes personales: Sarampión,  lechina,  tos  ferina,  pa- 
luciismo en 1927, disenteria  en 1940; serología repetidamente 
negativa; niega  buba y venéreas. No hay  historia  de  picaduras 
por  reduvídecs.  Baños  en  el río Guanape,  en  la  quebrada  Quiri- 
pita1 y en  el río Sucuta,  de  Ocumare;  trabajo  en  terrenos  adya- 
centes al Guaire.  Alimentación  a  base de  arroz,  caraota,  carne; 
feculentos y guarapo;  no  ingiere alcohol. 



Enfermedad actual: El  paciente  refiere  el comienzo de su pa- 
decimiento  a 1 año  atrás,  en  fcrma  de cansancio  fácil y frecuen- 
te,  acompañado  de  latidos  en  las  sienes y marecs;  la  disnea  de 
esfuerzo  ha  aumentado  progresivamente  hasta  imposibilitar  el 
trabajo,  cursando con palpitaciones  y  latidos  arteriales  tumul- 
tucsos y sensación de golpeteo intracraneal  muy molesto. Los 
vértigos  se  hacen  muy  intensos  al  caminar.  Todas  estas  manifes- 
taciones  ceden  por el reposo. 

Existe  también  astenia  pronunciada,  desfallecimiento  de  las 
piernas,  edema  palpebral  matutino y maleolar  vespertino  y  pali- 
decimiento  muy  marcado y progresivo. 

Facies  abotagada,  terrosa.  Hígado y bazo  normales.  Cuerdas 
cólicas izquierda  y  derecha.  Apatía.  Reflejos  exaltados; el rotu- 
liano está policinético. 

Estudio cardia-vascular: Existe  marcadísima  disnea de es- 
fuerzo,  despertando el movimiento  opresión  torácica,  zumbidos 
de oído,  vértigos,  eretismo  cardíaco y acentuación de  la palid-ez. 

Latidos  epigástricos  visibles;  latidcs  precordiales  ostensibles, 
así como en  ambas  fosas ilíacas.  Palpitaciones. Gran  danza  ar- 
terial  a  nivel  del cuello. Yugulares con pulsación y ligeramente 
ingurgitadas. 

Punta  en 50 espacio intercostal  izquierdo,  a  nivel  de  la  linea 
meso-clavicular, con choque  violento y circunscrito. 

.A la  percusión  se  observa  el  borde  derecho  de  la  matidez 
cardíaca  sobrepasar  ligeramente  el  borde  derecho  del  esternón. 

Doble soplo en todos lcs focos,  especialmente  en  la  base, con 
escasa propagación, de intensidad  mediana  el  sistólico y el  dias- 
tólico muy  suave. 

Después del  esfuerzo  sensación  táctil de galope, con audición 
de  un  galope presistólico. 

Bases pulmonares  libres. Signo de  Musset. 

Pulso: 90, regular,  saltón. 

Tensión arterial: 12/5.5 cm. 

Presión venosa: 15 cm. 
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Tiempo de circulación  codo-lengua: 8”. 

Tiempo  de apnea: 32” después de inspiración profunda; 15‘‘ 
después de espiración. 

Prueba  de  Lian: 14 genuflexiones en 1’ llevan  el  pulso  de 90 
a 140, siendo  su  frecuencia de 100 a los 2’ de reposo. 

Electrocardicgrama  (Fig. 2 ) :  T, difásica, T:; negativa;  extra- 
sístofe ventricular en D2. Al  esfuerzo (Fig. 3 ) ,  no  aparecen  otras 
anormalidades. 

Teleradiografía  (Fig. 4 a ) :  pronunciada  dilatación  difusa de 
la  sombra  cardíaca;  dilatación  del  tracto  de  salida  del ventrícdo 
derecho;  el  índice  cardio-torácico es 0.481 (13/2?). 

Exámenes complementarios: 

Hematíes: 1.408.000 por ~ m . ~  

Hemoglobina: 35 3. Hierro: 0.169. 

Leucocitos: 11.400 por mm.3 

Fórmula  leucocitaria: 10 eosinófilos, 68 segmentados y 22 
linfocitos. 

Glucosa: 1. 

Urea: 0.16. 

, Calcio: 0.07. 

C3lesterol: 0.75. 

Proteínas: 56.7. 

Reacción de  Kahn:  negativa. 

Reacción de  Farley: negativa. 

Orinas:  normales. 

Heces:  Necator. 

Tratamiento y evolución: La  administración  del  vermifugo 
se realiza  después del  control (25/5/44), lográndose  una  terapia 
anti-anémica a base de 187 gr.  de  protoxalato de hierro y 44 am- 
pollas de  extracto hepático. 
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Hematíes: 2.384.000 por  mm.3 

Hemoglobina: 60 5;(. 

Ya con un  nivel  de i.S24.000 hcmatíes el enfermo comenzó a 
.acusar  mejoría  subjetiva,  bastante  marcada a  pesar de  la  per- 
sistencia de la anemia. 

Al abandonar  el hospital,  luego de 96 días  de  tratamiento, 
además  de la mejoría  del  estado  general,  habían desaparecido  las 
palpitacicnes,  el cansancio al  caminar, los latidos, mareos, etc. 

.al 
Persiste  un s. s. en  el foco aórtico,  suave, con propagación 
cuello. No hay edemas. 

Pulso: 72. ,."S . , ~  

Tensión arterial: 13/7 cm. 

Tiempo de circulación  codo-lengua: 8". 

"L., 
. ,  
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Prueba  de  Lian: 20 genuflexiones  en 1' llevan  el pulso de 72 a 
'92,  con vuelta a la frecuencia  primitiva al cabo de 2'. 

Electrzcardiograma  (Fig. 5): Reducción de  la  frecuencia  car- 
.día.ca a 60; T, y T:: positivas ;aumento  de  voltaje  de TI. 

Teleradiografía  (Fig. 4 b.): Reducción  apreciable de la dilata- 
ción, aunque  el corazón persiste  agrandado; el indice  cardio- 
torácico es 0.425 (11.5/27). La punta  cardíaca ocupa el 40 espacio 
intercostal izquierdo, por  dentro  de  la  línea mescclavicular. 

Observaciones: Se trata  de  un caso en que  llaman  por  igual 
la atención  las  manifestaciones  cardíacas, de  discreta insuficien- 
cia can  gran  eretismo y la fenomenologia periférica,  de  inestabi- 
lidad  vascular, como el  tuntún colombiano. 

La presión  venosa está algo  elevada,  mientras  que el tiempo 
de circulación está disminuido. 

En el  curso  de la evolución apareció  una  neuralgia  intcrcos- 
tal post-gripal. 

El  trazado  electrocardiográfico da  cuenta  de la afectación 
-.miocárdica. 

I .  
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La hepats-ferroterapia  aislada  determinó, la desagaricibn de, 
toda  la  sintomatoIogía  cardio-vascular subjetiva,  incluso  la  opre- 
sión  precordial,  a  pesar  de  que los valores  sanguíneos no Ilega- 
ron a normalizarse. 

" 

El esfuerzo no  modifica el E. C. G., que  debiera  acentuar sus. . 
modificaciones previas  en caso de deb.erse éstas  unicamente  a, 
la  anemia,  aunque  determina la aparición  de un galope. C.on todo,, 
la  atenuación de la  anemia ocasiona  la  positivización 'de  las 
ondas T. .,. 

. ,  

Vuelve  a  llamar  la  atención  el  hecho  de  que  la  mejoría  sub- 
jetiva  se inicia  mucho antes  de  que  ccurran modificaciones del 
cuadro  hemático.  Por  otra  parte,  cuando un anémico  presenta. 
sintomatología  cardio-vascular,  se  ve  que  ella  desaparece o se 
atenúa  a  niveles  hemáticos con los  cuales  otros  sujetos  la  pre-- 
sentan, como si la mejoría  fuese  aportada por la  variación  del 
cuadro hematológico y no por un  determinado  valor-umbral. 
de éste. 

'_ , 

_ I  

CASO No 3. 

S. B., 30 añics, agricultor,  de  Altagracia  de Orituco. 

Diagnóstico: Anquilostomiasis y bikarziosis. 

Mutivo de ingreso: El paciente  llega al  hospital el 24/4/44" 
por  haber sido  sorprendido  por  un  vertigo  en la. calle. 

Antecedentes hereditarios: Sin  importancia. 

Antecedentes personales: Sarampibn,  lechina,  blenorragia 
(1935), disenteria (1936), paludismo (lMO), adenitis  inguinal' 
bilateral  supurada (1941). Niega  picaduras  de  chipos.  Baños  en 
el río Sucuta y quebrada El Páramo,  cerca  de  Qcumare  del Tuy, 
seguidos  a  veces de  prurito. 

Alimentación  a  base de caraotas,  quinchonchos, arepas, pesca- 
do seco y quess. 

Niega hábitos etllicros. 
Enfermedad actwk Aunque se siente  enfermo  desde hace. 

mucho  tiempo,  el  paciente  fija el comienzo efectivo  de sus do- 
lencias  a 5 meses  atrás,  fecha  en  la  cual  ya no pudo  trabajar.. 

'. 



El primer  síntoma fué el cansancio; disnea de  esfuerz-  que 
.~mposibilitaba  la  marcha y los esfuerzos; ya  últimamente,  el en- 
fermo no podía ni  siquiera  caminar 10 metros. 

El esfuerzo se acompaña de dolor de cabeza  muy fuerte, que 
<desaparece  por  el reposo. Simultáneamente  al cansancio y a la 
cefalalgia  ocurren  mareos  intensos  que  obligan al  paciente a 
sentarse  para no caer;  expresa,  asimismo,  sentir  palpitaciones 
muy  fuertes,  cuando  hace  algún movimiento.  Desde  hace 1 mes 
acusa edema  palpgbral  matutino y maeolar  vespertino. Junto 
a la evolución de  este  cuadro  se  ha  instalado,  acentuándose pro- 
,gresivamente, decoloración de  piel y mucosas. 

Facies  abotagada y muy  pálida.  Crisis  diarreicas a repetición. 
Epigastralgia  irregular.  Impotencia  sexual. 

Hígado y bazo dentro  de  límites  normales.  Cuerda cóllca en 
F. 1. 1. 

Estudio cardio-vascular:  Gran  disnea  de esfuerzo. Disnea de 
.decúbito.  Palpitaciones. No hay  dolor  ni opresión prccordiales. 

Danza arterial  a  nivel  del cuello. Yugulares algo ingurgitadas. 
:Fuertes  latidos  precordiales.  Latidos  epigástricos. 

Edema  blandq blanco e indoloro en  las  piernas y párpados. 

Apex .en el 50 espacio intercostal  izquierdo, a la  altura  de la 
tetilla, algo por  ‘fuera de la línea meso-clavicular. 

Soplo sistólico en  el foco mitral,  de  intensidad  mediana. con 
,pequeña  propagación  hacia  la base. 

\ 

Zumbidos  de ,oído. 

Pulso: 104 pcr  minuto,  regular y saltón. 

Tensión arterial: 12/5. 

Presión  venosa: 16 cm. 

Tiempo de  circulación codo-lengua: 8”. 

Prueba  de  Lian: no es  tolerada. 

Electrocardiograma:  Taquicardia (100 por minuto) ; bloqueo 
cde rama  derecha,  tipo Wilson; la  anchura  de S, es 0.06” (Fig. 6).  







Teleradiografia  (Fig. 7). Considerable  ensanchamiento glo- 
bal  de  la  sombra  cardíaca;  dilatación  del  tracto  de  salida  del ven- 
triculo  derecho;  el  índice cardio-torácico es 0.535 (15/28). La 
aorta  es  de  tinte y diámetro  normales. 

Exhemes complementarios: 

Hematíes: 1.152.000 por mm.3 

Hemoglobina: 30 70. Hierro: 0.145. 

Leucocitos: 8.800 por ~ l l r n . ~  

Fórmula  leucocitaria: 9 eosinófilos, 69 segmentados, 21 linfo- 

, .  

citos y 1 monocito. 

Glucosa: 1. 

Urea: 0.20. 

Calcio: 0.08. 

Colesterol: 0.54. 

Reacción de  Kahn: positiva (++l. 
Reacción de  Farley: positiva. 

Orina:  normal. 

Heces:  Necator,  áscaris y tricocéfalos. 

Biopsia rectal: S. mansoni. 

Tratamiento y evoluci6m: El enfermo se somete a hepato- 
ferrcterapia, recibiendo 20 gr.  de  Sulfato  ferroso y 8 ampollas 
de  extracto hepático. 

No se hizo  control,  porque  el  paciente,  subjetivamente mejor, 
abandona  el servicio el 24/5/44. 

Observaciones: Se  trata  de un caso muy  interesante, ya que 
el E. C. G. revela  la  existencia  de  una  miocarditis con trastornos 
de la conducción. 

En el paciente, muy anémico, se dan cita  tres  de las causas de 
miocarditis crónicas que  se  mencionan en el país: sífilis, bilhar- 

.' zia y anquilostomiasis. , 
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El eretismo  cardíaco  es  muy  importante.  Cabe  mencionar la 
existencia  de  una presión  venosa  un tanto  elevada, con Velo- 
cidad de circulación  acelerada. 

El pulso  saltón,  la  palidez,  la  danza  arterial y la  gran tensión 
diferencial con Mn. baja,  evocan la insuficiencia  aórtiea de tipo 
Corrigan. 

CASO No 4. 

P. L.  L., 45 años,  agricultor,  de  Mariche. 

Diagn6srticia: Anquilostomiasis. 

Motivo de in@e§Q: El paciente  ingresa el 11/4/44 por  presen- 
tar  malestar  general,  mareos,  cefalalgia y palidez. 

Antecedentes hereditarios: Sin  importancia. 

Antecedentes personales: Blenorragia.  Baños  en  el  Guaire.  Epi- 
demiología para Chagas  negativa.  Alimentación  a  base  de  are- 
pas,  ocumo,  ñame,  mapuey,  pescado seco y  cazabe.  Hábitcs  eti- 
licos. 

Enfemedad actual: El paciente  refiere que desde  hace  apro- 
ximadamente 2 años  viene  padeciendo  de  mareos,  discontinuos, 
irregulares.  Concomitantemente  acusa  algias  generalizadas,  dis- 
nea (de esfuerzo  y  palpitaciones con ocasión de los diversos  es- 
fuerzos. 

Zumbidos de oído muy acentuados  y  molestos.  Edemas  maleo- 
lares,  que  desaparecen por el reposo. 

Sensación de moscas  volantes.  Palidecimiento  progresivo. 

Hígado dentro  de  límites  normales. Bazo percutible.  Cuerda 
cólica izquierda. 

Q 

Bradipsiquia. 

Estudio cardio-vascular: Disnea de esfuerzo.  Palpitaciones. 
No hay  danza arterial. Pulso venoso en la yugular  derecha, en 
la cual  se  aprecian  ondulaciones  arrítmicas  de  mayor  frecuencia 
que  el  ritmo  cardíaco;  algunas  de  las  vibraciones  de  la  vena son 
muy pequeñas,  otras  mayores y de  amplitud  desigual  entre sí. 







No se  aprecia  el  latido  de la punta. 

No se  auscultan soplos. Primer  ruido  reforzado y desdoblado. 
Arritmia  completa, con  frecuencia  variable (52-78). 

. -  

Pulso: arrítmico, con frecuencia  en  torno a 48, desigual;  no 
recoge tcdas  las  contracciones  cardíacas. 

Tensi6n arteria]: 12/7 cm. , .  

Presión  venosa: 7 cm. 

Tiempo de  circulación: 17”. 

Electrocardiograma  (Fig. 8) : Fibrilación  auricular  de  ritmo 
no  rápido;  el  ritmo  ventricular  es de aproxirnadameute 70 por 
minuto; S- acentuada; QRS de 0.08”; voltaje  bajo  en  las  deriva- 
ciones de l c s  miembros. 

Teleradiografía  (Fig. 9 a.):  Gran  sombra  cardíaca  de  aspecto 
triangular,  seudopericárdica;  borramiento  del  talle.  Indice cardio- 
torácico: 0.535 (15/28). 

Exámenes complementarios: 

Hematíes: 2.080.000 por 

Hemoglobina: 40 N. Hierro: 0.194. 

Leucocitos: 5.400 por mm.3 

Fórmula  leucocitaria: 1 basófilo, 6 eosinófilos, 42 segmentados 
y 51  linfocitos. 

Glucosa: 1.11. 

Urea: 0.18. 

Calcio: 0.11. 

Colesterol: 0.88. 

Reacción de  Kahn:  negativa. 

Intradermorreacción  para  bilharzia:  negativa. 

Heces:  Necator,  áscaris y tricocéfalos. 

Qrinas:  normales. 
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Biopsia rectal:  negativa  para S. Mansoni. 

Tratamiento y Evolución: En 150 días  de hospitalización el  
paciente  recibe 65 ampollas  de  extracto  hepático, 88 gr.  de  hierro 
y dcs  curas  anti-helmínticas y 500 mg. de  vitamina B1 i. v. 

E1 control  revela 3.640.000 hematíes.  Gran  mejoría  del  estado 
general y del  psiquismo. La disnea  de  esfuerzo  ha cesado, los 
edemas  han desaparecido. 

Electrocardiograma  (Fig. 10) : persiste la  fibrilación  auricu- 
lar; disminución  de  la  amplitud  de TI y T2; ligero  aumento  del 
voltaje. 

Teleradiografía  (Fig. 9 b.):  discretísima  reducción de la di- 
latación  cardíaca; índice  cardic-torácico: 0.500 (14/28). El cora- 
zón se ha hecho globuloso. 

Observaciones: En  el  paciente  existe  una  fibrilación  auricu- 
lar, a  la cual no se le  ha podido demostrar  causa;  tal vez,  por 
la  edad  del  enfermo,  se  pueda  invocar  la  arterioesclerosis,  pero 
se desccnoce el  papel  que  en su génesis haya podido tomar  la 
parasitosis.  La  arritmia no 'regresó  por el  tratamiento. 

No existen signos de 'descompensación  cardíaca  a pesar de lo 
largo del  tiempo  de circulación. 

La cardiomegalia  fui.  prácticamente  irreductible,  a  pesar de 
lo cual  las manifestaciones subjetivas  desaparecieron. 

V. C., 18 años,  cficios  domésticos, de  Petare. 

Diagnóstico: Anquilostomiasis,  bilharziosis y pelagra. 

Motivo de ingreso: El  paciente  ingresa  el 18/5/44 por  presen- 
tar  un síndrome  diarreico,  debilidad  general,  gran  palidez y ede- 
ma  de  las  extremidades  inferiores. 

Antecedentes hereditarios: Sin  importancia 

Antecedentes personales: Sarampión.  Baños  con  prurito en 
los ríos  de  Petare;  lavado  de  ropa en las  aguas  del  lugar.  Saba- 
fíones  pedios. No hay epidemiología de schizotripanosis. 
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Alimentacih miserable. 

Edemeda~d actual: El  interrogatorio no permite  precisar con 
exactitud  la fecha de  instalacih  de l c s  males  que  aquejan a la 
enferma. 

Hace 3 meses tuvo una crisis febril y desde  entonces  comenz6 
a  notar cansancio al  ejecutar sus labores. Progresivamente  se 
han  instalado  gran  fatigabilidad  y  astenia,  apatía, decoloración 
de los tegumentos y edema de los miembros  inferiores.  Ame- 
norrea. 

Desde  hace 3 semanas eomenz6 a tener la paciente  deposi- 
ciones diarreicas en gran  número. De 7 dias a  esta  parte,  tos  con 
expectoración  mucosa. 

Bradipsiquia,  incoordinacih y subdelirio. 

Gran  palidez de  piel  y mucosas. A nivel  del dorso de  las  ma- 
nos  y  pies se closervan placas de  pigmentación  parduzca, con 
descamación. 

No hay  fiebre.  Hidrotórax  bilateral.  Estertores  crepitantes y 
subcrepitantes  diseminados  en  ambos campos  pulmanares. 

Polipnea  superficial (48 respiraciones  por  minuto). 

Ascitis de  grado mediano,  libre. 

El  borde  inferior hep6tico rebasa  ligeramente  el  reborde costal. 

Bazo no palpable  ni  percutible.  Trayecto cólico ligeramente 
doloroso. 

Edema  pretibial, blando,  blanco e indoloro. 

Reflejcs  patelares  exaltados; clonus del  pie y de.2a rótula; no 
hay Babinski. 

Estudio cardis-vascular: La punta  cardíaca  late  en el 50 es- 
pacio intercostal izquierdo  a  nivel de la  línea  axilar  anterior. 
Latidos  arteriales en la base  del cuello.  Yugulares  ligeramente 
ingurgitadas. 

Eretismo  cardíaco.  Ritmo de galope;  no se  perciben soplos. 

Pulso: 132 por  minuto,  regular,  depresible. 

1 ' 1  

. ,  
I '  ' 
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Tensión arterial: 11.5/65. 

_I Presión  venosa: 30 cm. 

Tiempo de circulación  codo-seno  carotídeo: 10”. 

Electrocardiograma  (Fig. 11): bajísimo voltaje  en  todas  las 
derivaciones,  incluso D4; T  plana  en  las  derivaciones  de  las 
miembros; T4 negativa. 

Radioscopia:  corazón grande,  de  forma  triangular,  a  contrac- 
ciones  superficiales  frecuentes y rápidas;  hidrotórax  derecho; 
campos  pulmonares  sin  signos  de  infiltrado  activo. 

Exámenes complementarios: 

Hematíes: 690.000 por 

Hemoglobina: 22 %. 
Leucocitos: 4.600 por mm.3 

Fórmula  leucocitaria: 8 eosinófilos, 71 segmentados, 20 linfo- 
citos y 1 monocito. 

Glucosa: 1. 

Urea: 0.16. 

Colesterol: 0.50. 

Calcio: 0.077. 

Hierro: 0.106. 

Proteínas: 48.8. 

Reaccicjn de  Kahn: negativa. 

Orina:  normal. 

Heces:  necator y áscaris. 

Tratamiento y Evo{Iuci6m Medicación  anti-diarreica. 600 mgr. 
de vitamina B1 y 200 mgr.  ácido  nicotínico por vía i. v. 

No se  pudo  controlar  ni  la  diarrea  ni  las manifestaciones cir- 
culatorias. 

La  enferma  muere  a los 16 días  de hospitalización, el 3/6/44. 
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Fig. 11 
Caso No 5: V. C., 18 años,  anquilostomiasis,  bilhaniosis y pelagra; 
insuficiencia  csrdiaca:  miocarditis.-960.000  hematíes; %o/, Mb.-Dit- 
mo einusal, 100.-E. E.: +'YO.-P: 8,5.-PQ: 0,14.-QRS: 3 y 0,07. 
T  plana  en las derivaciones  de los miembros:  difasismo de T3; T4 

invertida-Corazón  ensanchado. 



- .  
" ,_ 

s .  . 

El  trazado  térmico  dibuja  una  curva  irregular,  intermitente, 
czn  algunos  ganchos a 38' y 39'. 

Necropsia: Al examen macroscópico se constata  la  existencia 
de  anemia  general, dos infartos  pulmonares  pequeños, 300 c. c. 
d e  liquido  ascítico, pequeña  esplenomegalia con trombosis de 
la  vena esplénica,  ulceraciones  pcco  abundantes  en  el  ciego;  el 
corazón es flojo, un poco dilatado  de color difusamente  amari- 
llento,  de  válvulas  lisas y aorta  normal. No hay  bilharzias en  
la  vena  porta. En el yeyuno, gran  cantidad  de  Necator y  algunos 
áscaris. 

Riñones s. 1. a. 

El kxamen microscópico revela  en  el  hígado  muchos  nódu- 
los bilharzianos  fibrosos o rayados,  existiendo  en  la  periferia 
degeneración jgrasosa extensa e infiltraciones  leucocitarias. En 
el corazón se  aprecian los capilares  dilatados  y  llenos  de  leucoci- 
tos  polinucleares;  hay  también  bastantes  leucocitos entre la's fi- 
bras  musculares;  muchos focos de  degeneración grasosa. Las le- 
siones  son más  marcadas  en el ventriculo  izquierdo y después 
en  el  derecho;  en  el  septo  son  más  atenuadas,  En el intestino se 
aprecia necrosis extensa  de  la  mucosa;  submucosa hinchada, con 
poca infiltración y con escasas  amibas.  Riñones  normales. 

Observaciones: Se trata  de  un caso  combinación de parasi- 
tosis  y  carencia,  evidenciándose la schistosomiasis sólo por lesio- 
nes microscópicas  a nivel  del  hígado;  la  responsabilidad  de  la 
anemia,  muy  notable,  seguramente  corresponde a  los  anquilos- 
tomos  ,abundantísirnos. 

El cuadro carencia1  corresponde  fundamentalmente a  la  pela- 
gra,  interpretándose como síntomas  de  la  avitaminosis  la  derma- 
titis, los trastornos  nervioscs y  la diarrea, con coprología  nega- 
tiva  para  amibas y  huevos  espolonados  y i-esistente a  la  emetina 
y  la  sulfaguanidina. 

En  medio de  un  cuadro  de  anasarca y derrames serosos  evo- 
luciona una insuficiencia  cardíaca, cuya  substratum  anatomo- 
patológico  es una  miocarditis  y  un  corazón con degeneración 
grasosa. La  vitaminoterapia  intensiva y  endovenosa  no  logró la 
evolución favorable  del  síndrome. 
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La asistolia es  fundamentalmente  de  tipo  derecho  y  es digno 
de observarse  el  desparalelismo entre  la  gran  hipertensión ve- 
nosa  y la velocidad de circulación. 

El  trazado  electrocardiográfico es llamativo  ccmo  indicio de 
lesión  miocárdica. Ea  dilatación  cardíaca,  pese a la  intensidad 
de  la  anemia y a  la  lesión parietal  del  órgano, fui! discreta. 

Durante los brotes  febriles  las  manifestaciones  de descom- 
pensación  se  hicieron  mhs  acentuadas. 

CASO NO 6. 

J. A., 44 años, agricultor,  de Nirgua. 

Diagdstico: Anquilcstomiasis. 

Motivo de ingreso: El  paciente  concurre al Hospital el 1/6/44 
por  presentar cansancio durante la marcha, dolor  precordial  oca- 
sional,  edema  de los miembros  infericres  y  hemicranea. 

btecedentes hereditarios: Sin  importancia. 

Antecedmtes personales: Sarampión,  lechina,  viruela,  neu- 
monía;  paludismo  y  disenteria  en  algunas  ocasiones;  chancros  en 
varias ocasiones, con bubones que supuraron;  blenorragia;  buba. 
Epidemiología para  bilharzia  negativa.  Niega  picaduras  de  re- 
duvideos. La  alimentación  no  incluye  ni  leche, ni huevos,  ni  fru- 
tas  y  rara vez carne o pescado; su base  son  las  féculas.  Hábitos 
etílicos. 

Enfemedad a ~ t ~ a l :  Aunque viene enfermo  de  tiempo  atrás,  el 
paciente  fija  el  comienzo  de  sus  trastornos  hace 1 año. Dice que 
desde  entonces  viene  sintiendo  cansancio  fácil al  esfuerzo  que  le 
impide  trabajar,  palpitaciones, dolor precordial o sensación de 
punzadas  en  la  misma  zona,  palidecimiento  progresivo  y  edemas, 
al principio  de  los  miembrcs  inferiores,  pero  luego  generalizados. 

En  una ocasión, mientras  trabajaba  en  una  siembra,  el  enfer- 
mo  sintió  fuerte  dolor  precordial, con  sensación de  angustia  y 
asfixia,  que  le obligó a sentarse; poco  después  tuvo  vómitos 
alimenticios. 

Asimismo se ha instalado una gran  astenia  y  acentuada debi- 
lidad  en  las  piernas. 
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Fig. 12 
Caso NO 6: J. A ,  44 años, anqui1ostomiasis.-Ritmo sinusal, gO.-Ex- 
trasístoles  ventricuhres  en  D1 y D4.-E. E.: +2O.”P: 1,5.“pQ:  0,16. 
$RS: 10 Y 0,06; ccmplejos bajos y tripartitos  en DZ.-T: 3.-ST: O,32. 





Piel  áspera.  Cabello seco y quebradizo,  cae  fácilmente. 

Edema  discreto,  blando  y  blanco  a  nivel  de  las  extremidades. 
Facies  ligeramente abotagada. 

Hígado y bazo dentro  de  límites  normales. 

Reflejos  bien. 

Estudio cardio-vasenlar: Disnea de esfuerzo  muy  marcada. 
Opresión  precordial.  Palpitaciones.  Sensación de  punzadas do- 
lorosas en  el  precordio con ocasión  del  esfuerzo.  Edemas  discre- 
tos, blandos y blancos  en miembrcs  inferiores.  Facias  abotagada. 

Punta  en 50 espacio,  por fuera  de la línea  mesoclavicular. A 
la percusión  se  aprecia el  área  cardíaca  aumentada.  La  ausculta- 
ción  revela  reforzamiento  del  segundo  ruido en la  base;  desdo- 
blamiento  del  primer  ruido  en la punta,  dando  un  ritmo  de  tres 
tiempos.  Algunos  extrasístoles. 

Pulso: 110 por  minuto. 

Tensión arterial: 13/7 cm,. 

Electrocardiograma (Fig. 12) : Extrasístoles  ventrieulares en 
DI y Dq; complejos  bajos y tripartitos en IDz; desviación del  eje 
a la  izquierda. 

Teleradiografía  (Fig. 13 a.) : Corazón difusamente  ensancha- 
do; índice  eardio-torácico: 0.557 (14.5/26). 

. Exámenes  complementarias: 

Hematíes: 2.272.000 hematíes por mmS 
Hemoglobina: 50 %. Hierro: 0.242. 

Leucocitos: 4.900 por m ~ . ~  
Fórmula  leucocitaria: 12 eosinófilos, 54 segmentadcs, 30 lin- 

focitos y 3 monocitos. 

Glucosa: 1.11. 
Urea: 0.20. 

Colesterol: 0.71. 
Reacción de  Kahn: positiva (++++). 
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Fig. 14 
Cwo NO 6: Control. Disminución de la altura de T1 y "2; aumento 
de la altura de T2.-Desaparición de la extrasistolia.-Complejo  ven- 

tricular bajo y tripartito en D2.-E. E.: +42. 



' Orina:  normal. 

Heces:  Necator,  anguílulas y tricocéfalos. 

Evolu&h y tratamiento: El paciente  es  dado de alta e1 4/11 3 /44, 
por  gran  mejoría,  a los 155 días  de  hospitalizacibn. 

' '  Réci'bió tralamiento  antianémico: 60 gr.  de  protoxalata 'de hie- 
rro y 57 amp3llas de  extracto hepático. La  cura de paTásit'n3 se 
realizó  después, . ,  del, control. 

. .  

: , .  Hematíe;s:;~3.712.000 .' . .  por rnm.3 . I  

, , ,Hemoglphin~: .., , , 75 X ,  , .. , 8 ,  , . ~ . .  . . 
Electrocardiograma (Fig.' 141.:. "Désgljaridi6n. .de, 'extrasisto-. 

l&; . d i s m i q ~ ~ i ó p  d,? la altura de TI y aumento  de la de T3; q m -  
$eje ven&ular bajo y tripartito  en D ~ .  ~ a ,  desviaei6p,~del eje, 
a& iz,q<i,?rd,a  -persiste. , 

Teleradiografía  (Fig. 13' b.) : pequeña reddeción de &: sbruik~+zEJ 
c;acdíacp,I%pn . qcentu,ación 2 .  del botón  aórtica. ,L C. ,T.:, q.538. ($$/l'4ri). 
.'I "Obs&f&loiieS: Las  manifestacibnes'  subjetivas 'del ; :p&ie%&J; 

ipS1,qso las de , X I  ,tipo , estenocárdico,  desaparecieron a], pgp+q la 
$nemia.L'No ob,@amte, el  tama6o  del corazon, casi nc~ se pxO#$6,, 
El E. C. G. 'sólo experimen;tó modificaciones parc@$q,, sjp~tcfg~ 
de  especial significación el  aumento  de  voltaje de T,. 

. , .  

I .  , . 
I.1 - . . I .  L a , !  , I  , . .  

, !  

, 1 ,  (~ 
. .  

,I I ' 5 . , r,: , 

CASO No 7. . a , * ,  . I  . '  . ,  , I 

..l A?. C.,:.~+.a~psp , agriedtoy;  de  Ocumare  del  Tuy. 

Dizgn&.Stico: Aflquilostorniasis. 

Motivo de ingreso: EI enfermo  ,consulta  el N / ~ / M  por &Aca 
de esfuerzo,  palpitaciones,  .cefalea;  postración y edemq de :?os 
miembros  inferiores. 

, %  : ' o ;  

.., . . . ., . 
. ..- , . .,. . . , ! .  : ' 

Antecedentes hereditarios: Sin  impdrtancia. 

Antecedentes personales: TOS ferina,  buba,  adenopatiq, 1 ~ -  
gdnales  supuradas. Epiderniología pira sehii6tripanosis hega- 
tiva.  Bañcs  en los ríos de  las  vecindades de Ocurnase. Alirrikiltai' 
ción a  base  de pescado seco, arroz,  caraotas,  plátanos,  pan:de,nmiz 
y ñame.  Hábitos etílicos moderados. 

. . 1 , "  . , ,, .- 

; 1 ;  t 
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Enfermedad actual: Desde hace 2 años el  paciente  refiere  sen- 
tir cansancio al  esfuerzo,  palpitaciones, dolor epigástrico  con E- 
gera  febrícula  y edema  discreto de los miembros  inferiores. Asi- 
mism,o se  ha  instalado  una  profunda  astenia,  acompañada  de in- 
tensa palidez,  vértigos y cefalalgia. 

Profunda braclipsiquia;  obnubilación; por momentos  ma,ni- 
festaciones  delirantes. 

Hígado dentro  de  límites  normales. Bazo percutible. 

Hiporreflexia  rotuliana; no hay Babinski.  Impotencia  sexual.. 

Tos con  expectoración  mucosa;  estertores  subcrepitantes  di- 
seminados en ambos  campos pulanonares. 

Estudio =dio-vascullar: El enfermo no puede  abandonar la 
cama. Está muy  disneico; 40 respiraciones  por  minuto.  Intensa. 
palidez  con tinte amarillo-terroso.  Palpitaciones  y  opresión  pre- 
cordial. Signo de Musset. 

]Dad& arterial.  Yugulares  ingusgitadas.  Apex en 50 espacio 
intercostal  izquierdo, algo por  dentro de la línea mesoclaviculas. 

. Soplo  sistólico en  la  punta,  de  fuerte  intensida.d,  propagado 
a los otros focos  y a la  axila.  Ritmo de galope.  Congestión de  las 
bases  pulmonares;  edema  de  miembros  inferiores. 

Pulso: 90 por  minuto,  fuerte, saltón. 

Tensión  arterial: 11/6. 

Teleradiografía  (Fig. 15) : Corazón  globuloso, muy  ensancha- 
d ~ ,  especialmente  del  lado'  derecho. H. C. T.: 0.518 (14/27). 

Exhmenes complementarios: 

Hematies: 1.648.000 hematíes  por m m 3  

Hemoglobina: 20 %. Hierro: 0.097. 

Leucocitos: 6.400 por 

Fórmula  leucocitaria: 2 eosinófilos, 70 segrnentaclos, 27 linfo- 
cittos y 1 monocito. 

Glucosa: 1.42. 
Urea: 0.25. 
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Colesterol: 0.76. 

Calcio: 0.08. 

Reacción de  Kahn:  positiva (+++). 
Zntraderrnorreacción para  bilharzia:  negativa. 

' @has: normales. 

Heces:  Necator  y  tricocéfalos. 

Metabolismo  basal: +41 s. 
Tratamiento y evolución: El enfermo  recibió &gr. de  hierro 

y 5 ampallas  de  extracto  hepático,  así como 10 u. g. de digitat 

En vista de lo desesperado  del caso se decidió  realizar  una 
transfusión  de 50 c.  c., que causó al  enfermo  gran  disnea e 
intranquilidad. Se la repitió  a  las 48 horas,  en  cantidad  de 150 
c. c.; a las 2 horas  moría el paciente. El motivo de la muerte 
fué  la expcerbacibn  de  la  insuficiencia  cardíaca, debido a un 
cuadro  febril que se atribuyó  a  una  pielitis. 

Necropsizx Corazón  aumentado de volumen,  de  códsistencia 
floja y color  rojo  pálido;  abierto, se aprecia  una  dilatación de 
todas  sus  cavidades;  las  paredes  de  los  venttículds no están es- 
pesadas; no existen lesiones en  las  válvulas  ni  en 'las cokonarias. 

En  el duodeno y en  el  yeyuno se encontraroli  nbmerosos 
necátor. 

Hígado de color rojo pálido, consistencia  dura, tarnafio nor- 
mal y superficie  lisa;  abierto,  no  se  aprecian  lesiones. 

Eazd &mentado  de  volumen. Riiíidnes muy pikilidds. 

Pesos  del corazón: 450 gr. 

$1 estudio  histológico del corazón no revela  en  un  fragmento 
tornado  del  ventriculo  izquierdo  lesión alguna;  el hígado pre- 
senta congestión con necrosis  muy  extensa;  el  rifión  es  normal, 

Observaciones: El  cuadro  ofrecido por el  enfermo  es  el  de 
una anemia  anquilostomiásica  severa con insuficiencia  cardíaca 
que  llevó  a la muerte. 
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El  cuadro  de asistolia se  agravó  extraordinariamente, así co- 
mo las  manifestacicnes  psíquicas  presentadas  por  el  paciente, . .  
con ocasión del ascenso de  la  curva  térmica.  Esta fenomenologia 
cursó con aumento  considerable  del  metabolismo  basal,  de 1s 
que  tal vez  pueda  inferirse  que  fué tal situación  con el incre- 
mento  ccrrespondiente  de las necesidades de oxígeno; la que 
apresuró  la  quiebra  circulatoria. 

Otra  cuestión es la precisión de  la lesión  anatomopatológica 
causante  de la muerte.  El  aspecto macroscópico del corazón era 
el de  una  miocarditis  acompañada  de  degeneración  grasosa y cabe 
la posibilidad de que si el estudio  analítico  mediante el micros- 
copio  no  reveló ninguna  alteración fué porque  el  examen se 
limitó a un solo fragmento. 

Por  último  cabe  llamar la  atención  sobre  la  transfusión san- 
guínea  en  estos casos. Debido a los peligros  a que expone,  muchas 
veces  se  debe  prescindir  de  ella  aunque  esté  indicada y es que en 
la  anquilostomiasis  no  sólo  debe  contarse  con  una  anemia  simple, 
sino  también con eventuales lesiones del miocardio que hacen 
azarosa a la terapéutica  transfusional. 

L 

La glicemia está  elevada, como suele  verse en casos de beri- 
beri agudo. 
. ,  

CASO NQ 8. 

V. P., 48 años,  agricultor,  de  Tácata. 

Diagnóstico: Anquilostomiasis y pelagra. 

Motivo de ingreso: El  paciente  llega el 29/10/44 por presentar 
cansancio al  caminar y trabajar,  hinchazón  de  miembros  infe- 
riores y de  la  cara,  abultamiento  del  vientre y malestar  general. 

Antecedentes  hereditarics: Sin  importancia. 

Antecedentes personales: Sarampion,  lechina,  tos  ferina,  fie- 
bre tifoidea,  disenteria y blencrragia.  Niega  chancros.  Baños  en 
los  ríos  de  El  Altar y Tácata,  sin  prurito. No hay antecedentes 
de picaduras  por reduvídeos. La alimentación  del  enfermo  es 
sumamente  deficiente, careciendo de leche,  huevcs,  carne y ver- 
duras.  Hábitos  etílicos  marcados  hasta  hace  cuatro años. 
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I:dcrxzedad actual: Des& llace 5 aiíos  el  enfermo  comenzó a 
sez-,tir disnea de esfuerzo, palpitaciones y ruidos en  la cabeza, 
EI casazcw al moverse o trabajar  se €ué intensificando  progre- 
sivamente.  Desde  hace 1 año el paciente  nota  que  sus  pies se 
recrecen  por  las  tardes.  Refiere  asimismo  un  síndrome  diarreico, 
irregular, con cuatro e, cinco  deposiciones diarias;  flatulencia 
pcst prandial  que  dificulta  grandemente  la  alimentación;  fiebre 
caprichosa, en  general  discreta; sensación permanente  de frío, 
astenia y palidecimiento  progresivo.  Anorexia.  Sensación de 
moscas  volantes. 

Desde  hace B mes aumento  progresivo  del  volumen  abdomi- 
nal; 10 cual  ha ocumid9  en varias ocasiones  anteriores,  pero  nun- 
ca de un  modo tan  intenso y persistente COMO en la actualidad. 

Tinte  bastante anémico. Piezas  dentarias  en  mal estado. 

Hígado y bazo  normaIes.  Ascitis de grado  mediano, libre, sin 
red venosa  superficial:  Edema  escrotal.  Edema pretibial,  blando, 
blanco y doloroso. 

A nivel  del  dorso  de  ambas manos placas  pelagrosas que el 
enfermo dice tener  hace  algún  tiempo con alternativas  de mejo- 
r ía  y acentuación. 

Poliuria  discreta.  Ligera hiponreflexisa. Pequeña  hernia epi- 
gástrica. 

Estudio cardio-oascuh: Disnea de esfuerzo,  palpitaciones, 
zumbidos. A veces  sensación de molestia  dolorosa  precordial, en 
relacibn con el esfuerzo.  Pequeiia  anasarca. 

Latidos  arteriales  maqifiestos  en las regiones  supraesterna1 
y supraciavicular.  Yugulares  llenas,  pero no ingurgitaaas. 

La punta  cardíaca se ve  latir  en e1 40 espacio intercostal iz- 
qulerdo a nivel  de la  linea  mesoclavicular.  Soplo  sistólico de in- 
tensidad  mediana, perceptible  en todos los focos. 

Pulso: 60 por minuto;  fuerte, con arritmia  respiratoria; 
dícroto. 

Tensión arterial: 14/73 cm. 

Presión  venosa: 13.5. 
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Fig. 17 
Caso No 8: 2.960.000. heniaties: 457* Hb.-Corazón ensanchado. 

Ascitis voluminma. 

. .- 



Tiempo de circulación  codo-lengua: 14”. 

Electrccardiograma  (Fig. 16) : Bradicardia;  ligera desviación 

Teleradiografía  (Fig. 17) : Corazón  ensanchado;  la  existencia 

del eje  a la izquierda; QT discretamente prolongado. 

de ascitis  dificulta su observación. 

Exámenes csmplementalrim: 

Hematíei: 2.960.000 hematíes  por mm.: 

Hemoglobina: 45 52. Hierro: 0.218. 

Leucocitos: 4.100 pcr m.:’ 
Fórmula  leucocitaria: 9 eosinófilos, 61 neutrófilos, 28 linfoci- 

tos y 2 monocitos. 

Glucosa: 1.2. 

Urea: 0.20. 

Calcio: 0.075. 

Proteínas: 48.7. 

Reacción de  Kahn:  negativa. .. 

Orinas:  normales. 

Heces:  Necator y tricocéfalos. 

Intradermorreacción  para  bilharzia:  negativa. < 

Tratamiento y Evolución: Al ingresar  se  somete el paciente 
a una  cura con Aminofilina y gluconato  de calcio. Se  obtuvo  un 
gran  aumento  de la  diuresis, con desaparición de los  edemas y 
de la  ascitis. El peso del  enfermo  en  cuatro  días  bajó  de 61 Kgs. 
a 55 y a las  tres  semanas a 45 Kgs. 

:,i 

Terapia  anti-anémica (38 gr.  de  protoxalato de hierro y 60 u. 
d e  extracto  hepático) y cura  de  parásitos  al  mejorar  el  cuadro 
hemático  fueron  los  pasos  ulteriores. 

” El 9/12]44 el  paciente  abandcna el 
días  de  estadía con gran  mejoría  de sus 
y objetivos. 

Hospital,  después de 63 
padecimientos  subjetivos 

- >  
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Hematíes: 3.800.000 por M K ~ . ~  

! Hemoglobina: 60 "/o. 
Radioscopia:  corazón de tamafio nomal. 

Pulso: 60 por  minuto. 

Tensión arterial: 14/9. 

Durante su internamiento  el  enfermo tuvo varias  pequeñas 
hematemesis,  que a la gastroscopia se  revelaron  determinadas 
por una  gastritis;  el  estudio radiológico para dcus gastro-duo- 
denal  fué negativo. 

Observaciones: L o  que más llama la  atención  en  este  caso 
es la rápida fusión de los  edemas y de  la ascitis, lo cual hizo per- 
der  al  paciente 16 Kgs. 

Asimismo  conviene hacer  notar la  ligera  prolongaci6n del 
tiempo de circulación,  anómala  por tratarse  de  un  cuadro  anémi- 
co, c m  presión  venosa poco modificada. 

A. S., 16 años, oficios  domésticos, de Cojedes. 

Diagnóstico: Anquilostomiasis y polineuritis. 

Motivo  de ingrm~: El Zl/lO/44 la  enferma  concurre al  hospi- 
tal p x  presentar palidez intensa,  debilidad  general,  anorexia, 
astenia y cansancio al menor  esfuerzo. 

Antecedentes hereditarios: Sin  jmportancia. 

Antecedsntes persormdes: Sararnpibn,  lechina.  Niega  relacio- 
nes  sexuales.  Epidemiología  para  chagasis y bilharziosis  nega- 
tiva.  Comida  a  base de  feculentos,  caraotas,  arroz y pan  de maíz. 

Enfemedad actual: -Desde  hace 1 afío la  paciente  refiere 
pérdida  pragresiva de sus fuerzas,  agotamiento al menor  esfuer- 
zo e  instalación  de  marcada  palidez.  Pronto Pe fu& imposible ca- 
minar,  debido  a  la  intensa  fatiga,  disnea y palpitaciones  que  aque- 
jaba.  Entonces  empezaron  a  hinchársele las extremidades  infe- 
riores.  Mareos frecuentes al abandonar el  decúbito.  Amenorrea. 
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Sensación  de  calambres y de  adormecimiento  de  las  piernas. 

Gran  palidez.  Pulmsnes bien.  Hígado y bazo dentro  de  límites 
normales. 

Duelen  a  la  presión los trayectos nerviosos  en los miembros 
inferiores;  reflejos  rotulianos  disminuidas. 

Estladio cardio-vascdar: Disnea  de  esfuerzo muy acentuada, 
palpitaciones,  vértigcs,  zumbidos  de oído y edemas. 

Danza  arterial.  Yugulares vacías. Latidos  de la  cabeza. 

Apex  en 50 espacio intercostal izquierd,3,  a  nivel de la  línea 
mesoclavicular.  Eretismo  cardíaco. S. s. suave  en la  base, >sin 
propagación.  Desdoblamiento  del  segundo  ruido. 

Pulso: 90, regular,  fuerte,  saltón. 

Tensión arterial: 10.5/5.5 cm. 

Presi6r-l venosa:. i 2  cm., . > _ .  . .  . 
Tiempo  de  ,circulacióq, codo-lengua: ,8". , I (  8 

Eiectrocardiograrha  (Fig. 18) : Taquicardia. 

Teleradiografía'  (Fig. 19 a.) : Corazón  globuloso, medianamen-. 

. .  

. , .  

' 1 : ,  ' I , , e . ,  : .  ' .  . : i  
.~ 

te ensanchado. 1. Cardio-torácico: 0.420 (10.5/25). 

Eximenes, complementarios: 

Hematíes: 1.888.000 por r n m 3  

Hemoglobina: 23 Sb. Hierro: 0.111. 

Leucocitos:' 8.600 por 

, , /  

* ? ,  ,- I , ,  

, Fórmula  leucocitaria: 7 eosinófilos, 71 neutrófilos, 20 linfoci- 
tos y 2 monocitos. 

Glucosa: 1.11. 

Uf-ea: 0.18. 

Colesterol: 1. 

Calcio: 0.09. 

Proteínas: 64. 
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Reacción de Kahn: negativa. 

Orina:  normal. 

Heces:  Necator y áscaris. 

Tratamiento y Evdaxci6ina: Medicación  anti-anhmica 437 gr. de 
protoxalato de hierro y 30 u. de  extracto  hepático) y cura  de 
parásitos. 

El  Contrcl se  realiza el 9/12/44, a los 50 días  de  hospitali- 
zación. 

Hematies: 3.504.000 por mm.:' 

Hemoglobina: 45 R. 
Pulso: 68, regular. 

Tensión arterial: 12/6 cm. 
Teleradiografía (Fig. 19 be): El ensanchamiento  cardíaco ha 

Gran mejoría  del  estado  general.  Desaparecieron la disnea  de 
esfuerzo y las palpitaciones. Persiste el soplo sistólico y hay un 
desdoblamiento  inconstante  del  segundo mido  en el foco p d -  
monar. 

aumentado. El Indice  Cardio-torácico es 0.460 (11.5/25). 

Observaciones: La  presente  historia clínica es del mayos in- 
terés  por  ofrecer  el caso de  una  anemia  marcada, con acentuados 
padecimientos  subjetivos, E. C. 6. normal y ensanchamiento car- 
díaco,  asociada  a  manifestaciones  polineuriticas  discretas. 

A pesar  de la regresión  de  la  anemia despues de h hepato- 
ferroterapia y de la  cura  anti-helmíntica,  con  retrocesión de la 
sintomatología  clínica, el corazón  no  sólo no se redujo  de  tamaiio, 
sino que  hasta  incrementó  su  ensanchamiento. 

No puede  menos  que  relacionarse tal fenómeno  con  la conco- 
mitancia de  una  neuropatía  periférica  seguramente  de  tipo ea- 
rencial,  en  base  de  que  en  la  carencia  de B1 el corazón se  dilata.. 

La deducción es  pues  que  hay casos de anquilostomiasis  en Pos 
cuales las perturbaciones  cardíacas  no se deben solo a la anemia, 
sino también al déficit  vitamínico, pues  en  pacientes c0.n eviden- 
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cias  clínicas de  carencia  la  restauracih  del  cuadro  hemático a la 
normalidad  puede  cursar con cardiomegalia  estancada o, lo que 
es  más  probante,’ de dimensiones  crecientes. 

La  prueba  de  esta  hipótesis se lograría  mediante la compro- 
bación de la  desaparición  de los trastornos  cardio-vasculares  se- 
siduales  mediante  la  vitaminoterapia. 

1 

CASO N9 10. 

J. S., 18 años,  albañil, de Curiepe. 

Diagcinstico: Anquilostomiasis. 

Motivo de ingreso: El  paciente  ingresa el 16/11/44 por, pre- 
sentar  evacuaciones  frecuentes,  palidez y cansancio al  caminar. 

Antecedentes hereditarios: Sin  importancia. 

Antecedentes personales: Sarampión, tos  ferina,  lechina, sín- 
dromes  disentéricos  a  repetición.  Epidemiología  para  Chagas  ne- 
gativa .Residencia en  Caracas  desde  hace 5 años, sin  baños  en 
ríos. 

Enfemedad actual: Desde  hace 1 año  el  paciente  viene su- 
friendo  de  síndromes  disentéricos  apiréticos con gleras muco- 
sanguinclentas,  quedando  en los intervalos con heces diarreicas, 
en  número  de 4-5 al  día y dolo?rimiento epigástrico. 

Paralelamente los tegumentos  han  tomado  una  palidez  terro- 
sa muy  intensa. 

Cansancio  fácil al esfuerzo y decaimiento  han  hecho  el  tra- 
bajo  impzsible. 

Palpitaciones.  Edema  de los miembros  inferiores y de la cara 

Hígado y bazo  normales.,, Piel seca y escamosa. 

Facies  abotagada.  Edema  pretibial y maleolar  discreto,  blan- 
do, indoloro. 

~. 

Estudio Cardio-v;ascular: Disnea de  esfuerzo  muy  marcada. 
Palpitaciones. Apez en 60 espacio intercostal  izquierdo, a nivel  de 
la  línea  mesoclavicular;  soplo  sistólico  intenso  en  todos  los focos. 
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Fig. 20 
Caso N O  10: J. S., 18 años,  anqui1ostomiasis.-Ritmo  sinusal, 100. 

E. E.: +55.-P plana.-QRS: 5 3  y 0.04.-T:  2.-ST: 0,24. 
Bajo voltaje. 





Danza arterial.  Latidos  de la cabeza.  Pulmones  bien. 36 res- 
piraciones por  minuto. 

Pulso: 86, regular. , , >  

Tensión arterial: 13/6 cm. 

Tiempo de circulación  codc-lengua: 12”. 

Presión  venosa: 20 cm. . ., 

Electrocardiograma  (Fig. 20): bajo  voltaje  en  todas  las  deri- 

, d .  

I ,  - ., 
, 1: 

2 

% ,  

vaciones. 

Teleradiografía  (Fig. 21 a.):  Corazón difusamente  dilatado, 
de  aspecto  triangular;  dilatación  marcada del tracto  de  salida 
del ventriculo derecho. 

1. C. T.: 0.580 (14.5/25). 

. ExSmenes complementarios: 

Hematíes: 2.194.000 por mm.s \ 

Hemoglobina: 30 Y,. Hierro: 0.145. 

Leucocitos: 5.100 por rnm? 

Fórmula  leucocitaria: 6 eosinófilos, 55 segmentados, 38 linfo- 
eitcs y 1 monocito. 

Glucosa: 1.2. 

Urea: 0.18. 

‘Colesterol: 0.66. 

Calcio: 0.06. 

Reacción de  Kahn:  negativa. 

Intradermorreacción  para  bilharzia:  negativa. 

Orina: bien. 

. ’Heces:  Necator,  áscaris,  amiba  disentérica. 

Tratamiento y Evolución: Cura  emetínica. 64 gr. de proto- 
xalato  de  hierro. Al final,  cura de  parásitos. Control el 23/12/44. 
36 u. extracto hepático.  Mejoría  progresiva  del  estado  general. 
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Desaparición de la  palidez,  de los edemas,  de  la  disnea de  es- 
fuerzo,  de  las  palpitaciones y de la plenitud  post-prandial.  Sólo 
persiste  un  ligero s. s. en  la  punta. 

Hematíes: 3.424.000 por mm.3 

Hemoglobina: 80 %. 
. Electrocardiograma  (Fig.  22):  aumente  del  voltaje  de QRS 

. ' y de T. 

Teleradiografía  (Fig. 21 b.): Reducción de la  sombra  cardíaca; 
1. C .  T.: 0.500 (12.5/25). 

@bse~vaciclnes: La sintomatología  cardio-vascular  objetiva y 
subjetiva  regresó por  el  simple tratamiento  antianémico,  a  pesar 
de  dejarse los parásitos. 

Ello  prueba  que  hay casos en  que los fenómenos  son  reversi- 
bles, no estando  la  reversibilidad  ligada  necesariamente  a  la PO- 
ca  intensidad  de  la  anemia y a. su escasa  duración.  Por  otra  parte, 
ya que la  retrccesión  de  la  sintomatología  no  exige  indispensa- 

e blemente  la  expulsión  de los vermes,  la  elaboración  de  una  to- 
xina por parte  de  éstos no es admisible o, al  menos,  ella  no  toma 
parte en  la  patogenia  de los accidentes  cardíacos. No obstante 
la temía  de la  toxina  todavía  podría  defenderse  admitiendo  que 
ella,  en  virtud  de  circunstancias  aun  desconocidas,  no  actúa  sino 
en  determinados  pacientes  en lo que respecta  a  la  génesis  de  la 
miocarditis. 

No se  encontró  explicación  adecuada  para la hipertensión 
venosa,  a  menos que  ella  fuese  la  expresión  aislada  de  una in- 
suficfencia  derecha, o bien representase  un  estado  de  hipertonía 
venosa. 

CASO N9 11. 

P. S., 13 años,  pulpero,  de  Tinaquillo. 

Diagnóstico: Anquilostomiasis y estrechez  pulmonar;  pafu- 
dismo. 

Motivo de ingreso: El 17/11/44 consulta el paciente  por  can- 
sancio al  caminar,  debilidad, palidez y somnolencia. 
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Fig. 22 
Caso NQ 10: ContTol después de hepato-ferroterapia y cura de Par&- 

sitos.-Aumento del voltaje de QRS (12 m.) y de T ( 4  mm.).-Rit- 
mo sinusal, 100."E. E.: +55 .  



Antecedentes  hereditarios: Sin importancia. 

Antecedentes  personales:  Sarampión,  tos  ferina,  paludismo, 
Ysreumatismc. Epidemiología para  bilharzia  negativa.  El  paciente 
%dice haber sido  picado  por  chipos. 

Edernneclad actual:  Desde  hace 2 años el  paciente  refiere 
fiebres  irregulares  de tipo palustre,  malestar  general,  náuseas, 
cansancio  fácil al esfuerzo,  palidecimiento  progresivo,  astenia y 
.ganas  imperiosas  de  dormir. 

Sensación de frialdad.  Pulmones  bien. 

El  hígado  ssbrepasa  ligeramente  el  reborde costal. Bazo per- 
cutible.  Reflejos  normales. 

Estudio cardio-vascular:  Disnea de esfuerzo.  Latidos supra- 
esternales manifiestos. 

Apex  en 59 espacio intercostal izquierdo,  a  nivel de  la  línea 
lmesoclavicular. La  punta  late con fuerza,  estremeciendo  la  pa- 
red torácica. 

La palpación del Brea supericr  de  la region  precordial  per- 
mite’  apreciar  un  thrill  de  mediana  intensidad. 

La  auscultación  revela LIn s. s. en todos Ics focos, más  acen- 
tuado en el pulmonar,  irradiado  a  la  axila y zona  interescápulo- 
vertebral izquierdas. El soplo corresponde al thrill;  en  el foco 
,puImonar es rudo,  al paso que los otros  focos de  auscultación 10 
sevelan :suave. 

Pulso: 80, regular. 

’Tensión arterial: 13/6. 

Presfón venosa: 11 cm. 

‘Tiempo de circulación co,do-lengua: 12”. 

Electrocardiograma  (Fig. 23) : normal. 

Teleradiografía  (Fig. 24) : Dilatación  cardíaca  mediana;  arco 
pulmonar  saliente; 1. C .  T.: 0.500 (12/24). 

Exámems ~ o m p l e ~ ~ ~ e ~ ~ t a r i ~ s :  

Hematíes: 1.984.000 por mm.’ 
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Fig. 23 
Caso N? 11: P. S., 13 años:  anquilostomiasis;  estenosis  pulmollar (?).. 
Ritmo  sinusal, 100.-E. E.: +50."P: 1.-PQ: 0,13.-QRS: 10 y 0,06.. 

Complejo  ventricular  tripartito en D3.-T:  3.-ST: 0,20. 





Hemoglobina: 30 Y . ; .  Hierro: 0.145. 

Leuc:citos: 5.600 por mm.' 

Fórmula  leucocitaria: 9 eosinófilos, 58 neatrófilos, 31 linfoci- 
tos, 1 monocito y 1 basófilo. 

Glucosa: 0.90. 

Urea: 0.16. 

Colesterol: 1.07. 

iCalcio: 0.09. ' 

:,Proteínas: 60. 

Reacción de Kahn:  negativa. 

Tntradermcrreacción para  bilharzia:  negativa. 

.;Orina: normal. 

Heces: Necator, áscaris y tricocéfalos. 

,Tratamiente y Evoluci6n: 44 gr. de protoxalato  de  herro y 52 
u.-$e extracto hepático.  Control el 10/12/44 y después  cura  de 
pafásitos. 

El paciente  sale  muy  mejcrado  después  de 30 días de hospi- 
talización. 

,Al punto  de vista  cardio-vascylar  disminuyó marcadamente 
la  :intensidad  del soplo  orgánico y desapareció  la klisnea de 
.es&erzo. 

,Hematíes: 3.296.000 por rnm.; 

"Hemcglobina: 60 9 .  
Radioscopia:  disminución  marcada del  ensanchamiento  car- 

díaco. , _  . -  
Observaciones: El cass expuesto  presenta el interés  del diag- 

nóstico de un soplo cardíaco  en un  sujeto anémico.  En  nuestros 
pacientes  anquilostcmiásicos  hemos disto soplos rudcs y con 
marcada  propagación  en  ausencia de  toda lesión valvular y que 
desaparecen por !a restauración de los valores  sanguíneos a la 
normalidad. 
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Es de  suponer  que  un  scplo  orgánico  adquiera  características 
de  mayor  intensidad  cuando  las  condiciones  de  la  sangre  se 10 
permitan, como en la presente  circunstancia. 

En  el caso expuesto  la  existencia  de  thrill,  la  prominencia 
del  arco  pulmonar  y un  antecedente  reumático  establecen  la pro- 
babilidad  de la organicidad del soplo, que,  de  esta  manera,  ad- 
quiere  caracteres  mixtos y pasa  a ser orgánico-funcional. 

El simple  tratamiento  anlianémico,  sin  administración de 
vermífugo  determinó la normalización  cardio-vascular. 

B. S., 18 años, oficios domésticos, de  Tejerías. 

Diagrucistico: Anquilostomiasis y bilharziosis. 

Motivo de ingreso: El  paciente  concurre al hospital el 9/2/45 
por presentar disnea de esfuerzo, malestar  general,  amenorrea  y 
fiebre. 

Antecedentes hereditarias: Sin importancia. 

Antecedentes personales: Sarampión,  lechina, tos ferina. Ba- 
iios en el río  Tuy.  Epidemiología de  Chagas  negativa. Alimen- 
tación  a  base de  carne,  caraotas,  arroz,  arepas y queso. 

Enfermedad actual: Desde  hace 4 años la paciente  sufre de 
cansancio al  caminar y realizar  esfuerzos,  palpitaciones y ame- 
norrea. 

Desde  hace I año,  la  palidez que ya presentaba  se  acentuó? 
marcadamente y comenzó  a  acompañarse  de  edema  de  miem- 
bros  inferiores,  de  predominio  vespertino.  Debilidad  marcada. 
Astenia.  Epistaxis  frecuentes. 

Desde  hace 2 meses fiebre  de evolución irregular. 

Gran palidez de piel y mucosas. Pulmones bien. 

El hígado  rebasa el  reborde  costal  en dos traveses  de dedo. 
Bazo percutible. No hay cuerda cólica.  Piezas dentarias en mal 
estado. 

Reflejos  perezoss. 
" 
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Fig. 25 a. 
Caso W 12: B. S., 18 aiios,  anquilostemiasis 9 bilharziosis.-2.40O.OOQ 
hematíes; Mb 30y& - Ensanchamiento global marcado del coraz6n; 

1. C. T.: 0,560. 



Esttadidp cardie-vasckalar: rrlsnea de esfuerzo.  Palpitaciones. 
.Danza arterial a nivel  del cuello.  Yugulares visibles pero no in- 
.gurgitadas. 

y punta en 50 espacio intercostal  izquierdo a nivel de la línea 
mesoclavicular. S. s. rudo,  en la base,  especialmente  audible en 
%el foco pulmonar. 

Eretismo cardíaco. 

Palso: 128 por  minuto,  regular. 

Tensión arterial: 10.5/5.5. 

Presión  venosa: 13 cm. 

Tiempo de circulación codo-lengua: 7”. 

Teleradiografía  (Fig. 25 a.) : corazón marcadamente  ensan- 
ehado, de forma  triangular, con dilatación del  tractc.  de  salida  del 
ventriculo  derecho; 1. C. T. T.: 0.560 (14/25). 

Exámenes complementarios: 

Hematies: 2.400.000 por  mm.” 

Hemoglobina: 30 y -  Hierro: 0.145. 

Leucocitos: 7.500 por rnm.’ 

Fórmuia  leucocitaria: 12 e:sinófilos, 55 segmenta2os y 33 lin- 
focitos. 

Glucosa: 0.90. 

Urea-: 0.20. 

Colesterol: 0.77.. 

Calcio: 0.075. 

Proteínas: 60- 

Reacción de  Kahn: negativa. 

Orina: normal. 

Heces:  Necator y S. mansoni. 
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Tratamiento y Evdu~im:  Cura  de  emético (0.42 gr.). No se 
administra  vermífugo. 94 gr. de  protoxalato  de  hierro. 

Control  el 21/4/45. Gran  mejoría  de  la siratomatologia sub- 
jetiva.  Desaparecieron  los edemas. 

Hematíes: 3.000.000 por mm.' 

Hemoglobina: 70 %. 

Teleradiografía:  Ligero  aumento  del  ensanchamiento cardía- 
m; 1. C. T.: 0.580 (14.5/25) (Fig. 25 b.). 

Observaciones: Se  trata  de  un caso de infestación mixta por 
Schistosoma y Necator,  en  el cual. se hizo una  cura  de  emético 
y un  tratamiento  anfianémico. 

A  pesar  de  la elevación de los valores hem5ticos la cardio- 
megalia  aumentó. La  interpretación  del  fenómeno  pcdría  basarse 
en  la  persistencia  de  los  anquilostomos o en  la  intervención de 
un factor  carencial, como en e1 Caso No 9. 

CASO N9 (13. 

"> 

R. R., 45 años,  agricultor,  de San  Rafael de Atamaica. 

DLgm6stico: Anquilostomiasis, pelagra y síndrome neuro- 
anémico. 

Motivo de ingreso: El 14/2/45 el  paciente  ingresa por presen- 
tar  marcada disminución de  la visión, trastornos  de  la  marcha y 
palidez. 

Antecedentes hereditarios: Sin  importancia, 

Antecedentes personales: Sarampión,  lechina,  tos  ferina, pa- 
ludismo, disenteria. . Epidemiología negativa  para  bilharzia y 
@hagas.  Alimentación  muy.  -deficiknte.  Niega  venéreas. 

Enfe&&dad actual: Desde hace 2 años y por el desarrollo de 
cataratas  bilaterales  el  paciente  casi ya no ve. Disnea de  esfuer- 
zo, que  últimamente  ha  tenido poca  ocasi6n de  manifestarse 
porque  el  enfermo, debido  a la  gran  disminución  de  la visión, 
kasi  no  camina.  Anorexia. 
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Fig. 26 a. 
Caso No 13: R. R., 45 años, anquilostomiasis.  pela.gra,  síndrome  neuro- 
nnémicb.-l.536.00Cl hematíes; Hb 18%.+ran  ensanchamiento  global 

del corazón; 1. C. T.: 0,576. 



Marcha  espástica. Gran  palidez.  Edemas  discret3s  de d e m -  
bros  inferiores.  Cefalalgia.  Vértigos.  Zumbidos  de oído. P a r e s k  
sias en  las piernas. 

Ligero  aumento  del tono  en  miembros  inferiores.  Exaltaii6-m 
general  de Ics reflejos  óste3-tendinosos,  especialmente del roty- 
liano. Clonus  de  la  rótula y del pie de ambos  lados. Signo de 
Babinski  bilateral,  revelable por las distintas.  maniobras. Refle- 
jos cutáneos  abdominales  abolidos.  Trayectos  nerviosos  indoloros. 

Hígado  y bazo dentro  de  límites  normales. 

A nivel  del  dorso de las  manos  se  constatan  lesiones pefa- 
grcsas,  en descamación. 

Estudio Cardio-vascular: Edemas  maleolares  discretos. Apex 
en 50 espacio intercostal izquierdo. a nivel  de la línea nkso- 
clavicular. 

S. s. en  todos los focos,  de 
cialmente  a  nivel  de  la  punta, 

Danza arterial.  Yugulares 

Puls;: 76, regular,  fuerte. 

Tensión arterial: 12/7.5. 

Presión  venosa: 14 cm. 

mediana  intensidad,  patente espe- 
con propagación  a  la  axila. 

vacías. 
w. 

Tiempo de circulación  codo-lengua: 12”. 

Teleradiografia  (Fig. 26 a.):  Gran  ensanchamiento  global del 
.corazón; el 1. C. T. es 0.576 (15/26). 

Exámenes complementarios: 

Hematíes: 1.536.000 por mm.3 

Hemoglobina: 18 p. Hierro: 0.087. 

Leucocitx 5.200 por mm:; 

Fórmula Ieucocitaria: 8 eosinófilos, ‘75 neutrófilos, 16 linfwi- 
tos, 1 basófilo. 

Glucosa: 1. J 

Urea: 0.20. S I  
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Colesterol: 0.65. 

Calcio: 0.077. 

Proteínas: 59.5. 

Reacción de  Kahn.  negativa. 

Líquido  cefalo-raquídeo,:  normal. 

Tratamiento y EvoIucibn: Se  dejaron  los-  parásitos.  Trata- 
miento  antianémico  a  base  de 69 gr.  de  protoxalato  de  hierro ; t ~ .  
68 ampollas  de  extracto hepático. 

Primer  control (30/4/45): 2.984.000 hematíes  por mm.3; Sol% 
de hemoglobina.  Marcha  menos  espástica; han  desaparecido Las 
parestesias; el resto  de la  sintomatología  nerviosa  persiste sir2. 
alteraciones.  Teleradi,ografía  (Fig. 26 b.) : reducción  marcada de$ 
tamaño  del  corazón; 1. C. T.: 0.500 (13/26). 

Se prosigue el  tratamiento  antianémico,  proporcionhdose 74:: 
gr. de  protoxalato  de  hierro y 24 ampollas de  extracto  hepátka ; 
Operación de las  cataratas (26/6/45). r /  

Segundo  control: 3.024.000 hematíes por mm3; 70 % de Ee- 
moglobina.  Sólo  persisten el  Babinski y una  ligera  hiperreflexia; ,! 

Teleradiografía  (Fig. 26 c.) : 0.500 (13/26). 

Observacio'nes: Se  trata de h n  'caso de síndrPlome new& : 
anémico  con  pelagra  que  mejoró  parcialmente  por la he@&, I 
ferroterapia. 

El  ensanchamiento  cardíaco se redujo con la  mejoría de Idb- 
anemia,  pero luego, en  una  segunda  etapa,  permaneci6  estacto? 
nario a pesar  de la elevación de los  valores sanguíneos. s.. 

La  interpretación  del proceso pudiera  ser  que  la  cardiomegtk 
lia estaba  integrada  por  un  componente  dilatación y un  comp& 
nente  hipertrofia,  explicándcse la reducción  incompleta  del yo- 
lumen  cardíaco  por  la  desaparición  del  primero. 

, .  
I I  

CASO NQ '14. 

P. R., 60 a ñ a ,  oficios  domésticos, de Paracato. 
Diagnóstico: Anquilostomiasis e hipertensión  arterial. ' 
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3 . ' < < ,  
Fig. 26 c. , , . 

Caso. N? 13: Segundo  control, c m  tratamiento  anti-animicr, ' más 
avanzado.-3.024.d00  'hematfes; Hb 70%'.Ef4ombra  cardíaca  'estacio- 

naria; 1. C. T.: 0.500. 
. .  



Motivo de ingreso: El 5/1/45 la enferma es hospitalizada  por 
presentar  tos, disnea y edemas generalizados. 

Antecedentes hereditarios: Sin  importancia. 

Antecedentes  personales: Tos ferina. Niega  baños en ríos. 
Hábitos  etílicos  marcados.  Régimen  alimenticio  aceptable. Epi- 
demiokgía  para chagasis  negativa. 

Enfemedad sctmk Desde  hace 1 año, la enferma  aqueja 
sensación de moscas volantes y epigastralgia  irregular.  Al  mis- 
mo tiempo  comenzó  a notar  la  instalación  de  una palidez que  se 
ha ido  acentuando  paulatinamente,  cansancio al caminar,  ede- 
ma  de  las  extremidades y abultamiento  del abdomen. Dolores 
generalizadtcs.  Anorexia. : 

Ultimamente la  sintomatología  se  ha  agravado  con  ocasi6n' 
de un  cuadro  gripal,  apareciendo ' crisis  de' seudoasrna  cardíaca 
por  las noches. 

, La-enferma  presenta,,un  buen panículo  adiposo, está s m -  
mente  pálida  y  tiene  un  discreto ariasarca. ' I ::',J' I 

Abd'cfnen  globuloso; con 'ascitis  pequeña. E1 borde  inferior 
del hígado rebasa  en cinco. traveses de  dedo el reborde costal, 
siendo  doloroso. Bazo .dentro  de' lím'ites  normales. 

. , * ,  , 

Tos con expectoración  mucosa.  Submacidez  en  las  bases  pul- 
monares, con disminución !'de  las  vibraciones vocaj-es,:y 'esterto- 
res subcrepitantes: . I . .  

Ortopnea.  Danza  arterial.  Yugulah3s  ine@rg?tadas. * ' , '" 

, I  

, r  . , .  f I 

Estwdio cardio-vaschax Disnea de esfuerzo y de ,decúbito. 

Apex  en 60 espacio intercostal  izquierdo'  a n?$&l 'de' ,la,  línea 
mescclavicular. S. s. ukiyersal,  audible .e9 la ,  axila: y en, ;el dorso. 
Reforzamiento'  del 29 ruidq., Av i tq i a  . I qx;tiasistÓlica; . ,  , ',Galope: , ,  ' 

Pulso: 120, irregular, saltón. e .  ,. I"  * , 

Tensión arterial: .12/4 cm. , ' ,  .? 

Presión  venosa: 22 cm. ' .  

, . ,  

* .  
, .  

Radioseopia:  Ensanchamiento  ,global' del dorazón. I '  

Exámenes cohpleimentarioS: 
;.. , . . . .  . I I , .. 
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Hematíes: 1.680.000 por r n m J  

Hemogl.3bina: 25 %. Hierro: 0.121. 

Leucocitos: 7.600 por mmS3 

Fórmula  Ieucocitaria: 31 eosinófilo, 81 neutrófiIos, 17 linfocitos, 
1 monocito. 

Urea: 0.32. 

Reacción de  Kahn:  negativa. 

Orina:  trazas  de  albúmina y de hemoglobina,  cilindros  hialinos; 
muy escasos  hematíes;  densidad: 1.017. 

Prueba  de  la  fenolsulfonptaleína:  eliminación  de 43 '% del 
colorante. 

Fondo  de ojo: angioescbrosis. 

Heces: Necator y tricocéfahs 

Tratamiento y evoIución: En e1 curso de los primeros  diez 
días  de  hospitalización  la  enferma  recibi6 17 u. g. de Digital, 
con lo cual se obtuvo  la comperisación de la insuficiencia. 

El pulso se  hizo regular,  adquirió una frecuencia de 60 por 
minuto y la  tensión  arterial  ascendió a 17/7. 

En seguida se di6 comienzo a  una  terapia  férrica  enérgica, 
prporcionándose  un  total  de 150 gr. de protoxalato. Los par& 
sitos se dejaron  hasta el control, que se realizó el 16/3/45. 

Hernatíes: 3.488.009 por 

Hemoglobina: 60 %. 
Radkscopia:  gran reducciiin de  la sombra  cardíaca;  persiste 

ligera  dilatación  del  ventrícufo  izquierdo. 

Tensión  arterial: t6/8. 

Gran  mejoría  subjetiva.  Persiste  un  ligero s. s. en la punta y, 
ocasionalmente, se presentan  algunos  extrasistoles. 

Observacicrmes: El cuadro se presenta como una  insuficiencia 
cardíaca  congestiva  asociada a una  gran  anemia. 
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Por  la  ausencia  de  cardiopatía  valimlas y de  hipertensih ar- 
terial  se  sospecha  daño miocárdico, en  relación  con la anemia o 
la parasitosis. 

Llama  la  atención  la  gran  tensión  diferencial  en  plena a s i s t o k  

La  úrea  ligeramente  elevada, la afectación  discreta  del  fun- 
cionalismo renal y las lesiones  oftalmoscópicas, así como la  ele- 
vación  tensional  constatada  después  de  la  compensación,  llevaron 
a la conclusi6n de  que  la  hipertensión  arterial  ha  debido  tener 
su  participación  en  la  ocurrencia de la  insuficiencia  cardíaca. 

La compensación se logró  por  una  corta cura digitálica y se 
mantuvo por la  ferroterapia. 

Es probable  que  la  anemia  se  muestre  un  factor  agravante  de 
las  cardiopatías de  otro origen. 

En  cuanto  a  la  ocurrencia  de  la  hipertensión  arteria1  en los 
anquilostomiásicos,  es  un  punto  interesante de establecer.  Cree- 
mos que  la  forma  esencial  sea  rara  en ellos, pudiendo  ser  la  for- 
ma  postnefrítica de  alguna  frecuencia.  Ello  explicaría  las des- 
cripciones  de  nefritis  anquilostomiásicas  que  se  han  hecho  por 
diversos  autores,  considerando  a  la  toxina  elaborada  por los pa- 
rásitos como lesiva  para  el  riñón y que  no  serían  en  realidad 
sino  nefritis  comunes  elaboradas  en  sujetos  parasitados sin inter- 
vención alguna  de  la  helmintiasis. 

CASO N9 15. 

V. A., 10 años, agricultor,  Valle  de  la  Pascua. 

Diagnóstico: Anquilostomiasis,  paludismo. 

Motivo .de ingreso: El niño  ingresa  el 14/11/44 por  presentar 
palidez,  cansancio al esfuerzo y diarrea. 

Antecedentes hereditarios: Sin  importancia. 

Antecedentes personales: Sarampibs,  tos  ferina;  crisis  palúdi- 
cas. Epidemiología  negativa.  para  bilharzia y positiva  para schi- 
zotripanosis. 

’ Enfermedad actual: Desde  hace  aproximadamente 1 año el 
enfermo  viene  perdiendo  color, cansánd:ose muy fáciImente al 
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caminar.  Febricula  irregular y evacuaciones diarreicas comple- 
tan  el cuadro.  Astenia. 

El hígado  rebasa en  tres  traveses  de  dedo  el  reborde costal. 
Bazo percutible.  Pulmones  bien. 

Estudio cardio-vascular: Disnea de  esfuerzo  muy  marcada. 
Danza arterial.  Pulso: 120, regular. 

Ligero s. s. en  la punta y en  la  región  mesocardíaca.  Ritmo 
de galope. 

Radioscopia: agrandamiento cardíaco,  especialmente  del  ven- 
trículo  izquierdo. 

Exámenes complementarios: 

Hematíes: 1.508.000 pcr mm.” 

Hemoglobina: 31 %). Hierro: 0.150. 

Leucocitos: 9.600 por ~nrn.~ 
’ Fórmula  leucocitaria: 9 eosinófilos, ,47 neutrófilos y 34 lin- 
focitos. . .  

Orina:.nomal. 

Heces:  Necator,  ásciris y tricocéfalcs. 

Tratamiento y Evoluci6n: 10 mg. diariós  de  vitamina Bi; 30 
c.  c. de  citrato  de  hierro  amoniacal al  10 %); 10 u. de  extracto 
hepático  cada 4 días;  cuatro  transfusiones  de 80”c. c.; cura  de 
parásitos. . . , .  

. : .  , ’ 

. .  , .  . )  
El  control  (23/1/45), qevela ,desaRarici;!n de las manifesta- 

Hematíes: 3.51ci.000 por, G.a 
Hemoglobina: 84 %e 

Radioscopia:  corazón de  ,dimensiones.  gorqales, 

Obserwac-iones: Se  trata’de  un. caso de.  anemia  grave con ga-; 
lope y ensanchamiento  cardíaco. Las manifestaciones  desapme- 
deron Completamente.  por la %vitamina-hepato-ferroterapia y ]a 
t+a!$utica’ , . , . s . .  ‘triGsfdsiqná1. ’ ’ 

ciones cardíacas. 
&, . o >  ’ , . I  

, ,  

_ .  I .  . . Y ’  

. .. . 1 

, a .  . . . . . . .. . . . .  

, . S , ( .  , . .  , 
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Ello  revela  que  en  necatoriasis,  pese a la  gravedad  de  la  ane- 
mia, los trastornos  pueden  ser  perfectamente  reversibles y que 
los bajos  niveles  sanguíneos  no  son  sino  indicio  relativo  de  la 
afectación  cardíaca. Y es  que  en la  mencionada  parasitosis la 
anemia no es  el ímico factor  que  puede  influir  sobre el miocar- 
dio, lo cual,  agregado a las  modalidades  individuales  de  adapta- 
ción y  respuesta  ante los agentes patológicos,  explica las  situa- 
ciones  cardio-vasculares  tan  disímiles  que es dado observar  en 
los pacientes con un mismo  grado de  depaugeración  sanguínea. 

CASO N9 16. - ,  

A. P., 11 años, agricultor,  de  Baruta. 
, /  

" Diagibstico: 'Anquilostomiasis. 

, Motivo de ingreso: El  niño  es  .traído  al  hospital e1 2:1/12/44 
por presentar cansancio  fácil,  palpitaciones y mareos al menor 
esfuerzo. 

. . Amtecedenntas hgreditaeqs: .. Sin  importancia. 

Antecedentes pesswdeh: Sarampión  y  lechina. Epidemiolo- 
gía para  chagasis y ' bilharzi,osis  negativa.  Geofagia. 

Enfermedad actual: Desde  hace  varios  meses el paciente  se 
ha estado  poniendo  muy  pálido,  a  la par  que  experimentaba can- 
sancio y mareos al  trabajar. 

Hígado  y  bazo dentro  de  limites  normales.  Pulmones bien. 

~stu&o' cardiG-kaseu~as: Disnea' ai' e&ue&o. Palpitaciones. 
Vértigos' y zumbidos  de.. dd@. . Eretismo  cardíaco. 

' ' S .  s. 'en'la  punta y en% base, dg intensidad  mediana.  Danza 
arterial.  Ruido  de diablo. Yugulares vacías. 

No hay edemas. 
. , .  

' ; . . > ; r < - I , ,  . . . .. ,* . 

. .  
. .  : . ,  

. . , ... . . .  
Pulso: 100, regular. ' 

Tensión arterial; :$&$ c g .  , 

Presión  venosa: 8.2 cm.i ( '  . . .  ' . ! ?  

Radioscopiz?  zlpandainPenfo' Bifiiso :d:el corazón,  especialmen- 

, .: .: ' , .  . . 
. ,  . .  . .  . . .  

te  del ventAculo  izquierdo. . ' 
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Exámenes complementarios: 

Hematíes: 1.180.000 por m r m 8  

Hemoglobina: 30.4 R. Hierro: 0.147. 

Leucocitos: 7.200 por 11lm.~ 

Fórmula  leucocitaria: 23. eosinófilos, 53 neutrófilos, 23 linfo- 
citos y 3 monocitos. 

Or,na:  normal. 

Heces:  áscaris y Necator. 

Tratamido y Evolución: 30 c. c. de  citrats  de  hierro amonia- 
cal al día; 10 u. interdiarias  de  extracto hepiitico; cura de pa- 
rásitos. ~ 

C.ontrol (6/2/45): 3.320.000 hematíes  por m ~ n . ~ ;  73 % de hemo- 
globina. Por  parte  de la sintomatología  cardio-arascular sólo 
persiste  un  ligero  agrandamiento  cardíaco a la radioscopia. 

Observaciones: La evolucibn del  cuadro  demuestra la impor- 
tancia  que  tiene  la  anemia  en el determinismo  de  una  buena  par- 
te  de los fenómenos  ciqulatorios  que  ocurren  en la anquilosto- 
miasis. 

CASO NQ 17. 

J. G., 9 años, agricultor, de San Casimiro. 

Diagnóstico: Anquilostomiasis,  bilharziosis y pelagra. 

Motivo de ingmw: El niño entra  al servicio el 23/11/45 por 
presentar cansancio durante la marcha, palidez,  mareos y au- 
mento de volumen  del awdomen. 

Antecedentes hereditarios: Sin importancia. 

Mecedentes personxlles: Sarampión,  lechina,, tos ferina y 
buba. Bafios en  aguas bilharzígenas.  Epidemiología  negativa para 
chagasis.  Alimentación  muy  deficiente. 

Enfermedad actual: El  paciente no sabe  precisar su comienzo. 
Refiere  experimentar  gran  cansancio al caminar,  acompañado 
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de vértigos  muy intensos. Se ha  instalado  insensiblemente  una 
gran palidez,  con  edema de miembros  inferiores y abultamiento 
progresivo  del  abdomen.  Bradipsiquia. 

. . .Hígado y bazo  normales.  Reflejos  bien.  Facies  abotagada. 

Piel seca,  áspera,  escarnosa,  con  lesiones de  pelagra  en cuello, 
manos  y  pies. 

Estudio cdio-vaseular: Disnea de esfuerzo. Eretismo  car- 
díaco. S. s. en el foco mitral, suave. 

Pulso: 110, fuerte,  regular. 

Tensión arterial: 9/5 cm. 

Radioscopia:  dilatación marcada y global  del corazón. 

Exámenes complementarios: 

Hematíes: ~ 1.480.080 por 

Hemoglobina: 33.6 %m Hierro: 0.163. 

Leucocit,cs: 6.800 por mm.3 

Fórmula  leucocitaria: 18 eosinófilos, 48 neutrófilos, 34 linfo- 
citps. 

Reacción de Kahn:  positiva (+-t.+). 
Orina:  normal. 

Heces:  Necator, S .  mansoni  y  tricocefalos. 

Tratamiento y E v d ~ e i h :  20 c. c. de citrat.0 de  hierro amo- 
niacal  al 10 % todos  los  días; 10 u. de  extracto  hepático cada 
cuatro  días; 10 mg. diarios  de  cloruro  de  tiamina vía oral;  trans- 
fusiones  de 50  c. c., 80 c. c. y 80 c. c. Cura  de  parásitos.  Cura  de 
emético  (1 gr.). 

.. 

El  ccntrol 46/2/45) revela: 3.410.000 hematíes  por mm.3; 77 76 
de hemoglobina;  el  estado  general ha mejorado  notablemente, 
así como los  fenómenos  circulatorios: no hay disnea  de  esfuerzo, 
ni  mareos, ni  ruidcs  de soplo, el pulso es  de 84 por  minuto. 

Los  rayos X traducen  un  moderado  ensanchamiento cardíaco. 
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Fig. 28 a. 
Caso N? 18: R. P., 8 años, anquilostomiasis.-2.46(1.000 hematies; 
H h  44%.-CorazÓn globalmente  aumentado  de  tamaño, espetialrnente 

a nivel del V. 1.-1. C. T.: 0,575. 



Observaciones: El caso es  interesante  por  presentar un bipa- 
rasitismo  asociado a una  carencia  evidente. 

Cabe  preguntarse.  el  papel  del  régimen  alimenticio y de  las 
parasitosis  en el determinismo  de  la  avitaminosis,  pues  segura- 
mente  ambos  deben  tener  participación. 

Por  otra  parte, es  posible que  existan  carencias  no  reveladas 
clínicamente y sospechables  por  las  pésimas  condiciones nutri- 
tivas de los  enfermos. 

La. carencia  crónica  del  complejo B parece  ser  frecuente en 
la  anquihstomiasis. 

CASO NQ 18. 

R. P., 8 años, de  Tácata. 

Diagnóstico: Anquilostomiasis. 

Motivo de ingreso: Marcada  palidez,  edema de  las  extremida- 
des y cansancio al  caminar (21/2/4$). 

Antecedentes hereditarios: Sin  importancia. 

Antecedentes personales: Se desconocen.  Dieta  reducida  a ca- 
raotas,  arroz,  plátanos y pan  de maíz. 

Enfermedad  actuvI: La enferma no  precisa su desarrollo,  li- 
mitándose  a  decir  que  se  ha  puesto  pálida  y se cansa mucho al 
caminar. 

Piel  muy  decolorada,  brillante,  seca,  áspera,  edematizada a 
nivel  de  las  piernas. 

Postración,  astenia,  bradipsiquia.  Reflejos  rotulianos exal- 
tados. 

Higad.:: y bazo dentro  de los límites  normales. 

Estudio cardio-vascular: Gran  disnea  de esfuerzo.  Palpitacio- 
ciones. En  el foco mitra1 se ausculta  un s. s., rudo,  intenso, que 
se  propaga  a  la  axila  y  a Ia espalda. 

Pulso: 102, regular. 
Tensión arterial: 10/6 cm. 
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Electrocardiograma  (Fig. 27) : .q$al. 

Teleradiografía  (Fig. 28 a.): agrandamiento  global  del cora- 
zón en  grado  importante; 1. C. T.: 0.575 (11.5/20). 

Exámenes acomplmentarios: 

Hematíes: 2.460.000 por l~nm.~ 
Hemoglobina: 44 "/c. Hierro: 0.213. 

Leucocitos: 6.400 por m m 3  

Fórmula  leucocitaria: 10 eosinófilos, 42 neutrófilos y 48 lin- 
focitos. 

r I  

Glucosa: 1. 

Urea: 0.27. 

Colesterol: 1.58. 

Proteínas: 67, 

Tratamiento y evolución: 30 e. c. de  citrato de hierro arnonia- 
cal  al 10 todos los días; 10 u. de  extracto  hepático  por sema- 
na. Cura  de  parásitos. 

Control (30/4/45) : 3.501.000 hematíes; Hemoglobina, 80 %; 
desaparición  de  las  manifestaciones  cardio-vasculares y norma- 
lización del  estado  general y del psiquismo. 

Teleradiografía  (Fig. 28 b.): Reducción marcada  de la som- 

' Qbservaciones: Nos llamó  la  atención  en  primer  lugar  la m- 
deza  del  soplo,  así como su  intensidad y propagación, lo cual  has- 
t a  cierto  punto  permite  designarlo no sólo como funcional, sino 
como seudo-orgánico;  desapareció al  curarse la anemia. , 

bra  cardíaca; 1. C .  T.: 0.500 (10/20). 

Otro  punto  sobre  el  cual  debe  insistirse  es  la  hiperreflexia 
que 'se observa  en  alguncs  pacientes y que  concuerda  mal con 
la hipótesis d e  una  subvitaminosis B1 crónica que  seria lo usual 
en los anquilostomiásicos, aunque  la posición puede  defenderse 
admitiendo  que  en dichos  casos de  reflectividad  exaltada  ocurre 
un síndrome  neuroanémico o interviene otro factor  para enmas- 
carar  la  atiamincsis,  estado  en  el  cual la hiporreflexia es la 
regla. 
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Por  otra  parte  el  presente caso permite  destacar  que n i  la 
intensidad  dg  las  manifestaciones  circulatorias  ni el ensancha- 
miento  cardíaco  presentan  relación con los disturbios  electrocar- 
diográficos, bastantes  más escasos que  las  alteraciones  dichas,  las 
cuales  estarían  más  directamente  vinculadas con  la anemia j i  
serían,  por eso mismo, de  mayor  reversibilidad y de  frecuencia 
superior. 

CASO M0 19. 

R. D., 10 añrs,  agricultor,  de  San  Casimiro. 

Diagdstico: Anquilostomiasis  y  bilharziosis. 

Mativs de ingreso: El paciente  concurre el 17/4/45 por  pre- 
sentar cansancio al  realizar esfuerzos,  palidez y malestar ge- 
neral. 

Antecedentes hereditarios: Sin  importancia. 

Antecedentes personales: Sarampión,  lechina,  tos  ferina. Epi- 
demiclogía  muy  cargada  para  bilharzia  y  negativa  para  chagasis. 
Alimentación  muy  deficiente. 

Enfermedad actual: Desde  hace  varios  meses  el  paciente se 
cansa  mucho al realizar  esfuerzos,  acompañándose  ello de  vér- 
tigos,  fuerte cefalalgia  y  estado  nauseosos,  ocasionalmente con 
vómitos. 

Simultáneamente  se  han  instalado  una  gran  palidez,  astenia. 
febrícula  irregular  y  ligero  edema  de  miembros  inferiores.  Fa- 
cies  abotagada. 

El  hígado  rebasa  en dos traveses  de  dedo  el  reborde costal 
Bazo percutible. 

Reflejos  bastante perezosos. 

Estudio cardio-wascular: Gran  disnea  de  esfuerzo.  Palpitacio- 
nes.  Zumbidos de cído. Danza arterial. 

Punta  en 50 espacio  a  nivel de  la  línea  mesoclavicular. S. S 

en la  punta,  de  bastante  intensidad,  propagado  a la  axila 
Yugulares vacías. 
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Fig. 29 
Caso No 19: R. D., 10 aiios.  anquilostomiasis y bi1harziosis.-Ritmo 
.sinusal, 120.-E. E.: 4-43.-P: 1.-PQ: 0,16.-QRS: 7 y 0,04.-Baji- 

simo voItaje en DS.-T: 2; inversión de T4.-ST: 0,22. 





Pulso: 130 por  minuto,  regular,  fuerte. 

Tensión arterial: 16/6 cm. 

Presión  venosa: 9 cm. 

Tiempo de circulación codo-lengua: 6". 

Electrocardiograma  (Fig.  29):  bajo  voltaje; T4 en cúpula. 

Teleradiografía  (Fig. 30 a.) : Marcado  ensanchamiento  car- 
díaco; 1. C. T.: 0.575 (11.5/20). 

Exámenes complementarios: 

Hematíes: 1.230.000 por mm.' 

Hemoglobina: 20 74. Hierro: 0.097. 

Leucocitos: 5.200 pzr mm:: 

Fórmula  leucocitaria: 6 eosinófilos, 62 neutrófilos, 30 linfo- 
eitos y 2 monocitos. 

Glicemia: 1. Heces: Necator. 
Urea: 0.18. Orina:  normal. 

Tratalniento y Evolución: Cura  de  tiamina: inyeccibn diaria 
de i. c. c. (100 mgr.) de c1:rhidrato de  tiamina  por  vía i.  v., hasta 
completar 2 gr. El electrocardiograma  (Fig. 31) revela  aumento 
del  voltaje y menor  negatividad de T. La  Teleradiografía Fig. 30 
b.) traduce  aumento  del  ensanchamiento  cardíaco; 1. C.- T.: 0 .W 
(12/20).  Pulso: 100 pzr  minuto. Tensión arterial: 11/7. (12/5/45). 

Cura con nicotinamida:  administración  diaria, i. v., de 100 
mgr. de nicItinamida,  hasta  completar 1 gr.  El  Electrocardiogra- 
ma (Fig. 32) indica aumento  del  voltaje y T completamente ne- 
gativa. La  Teleradiografía (Fig. 30 c.) testimonia  progresión del 
,ensanchamiento  cardíaco; 1. C. T.: 0.650 (13/20). 

~ , "  

Pulso: 90 por  minuto.  Tensión arterial: 11/7 (25/5/45). 

Cura con hierro: 40 grs. de protoxalato. 

Transfusión  sanguínea: 100 c.  c. (25/5/45) ; 150 c. c. (9/5/45). 

Control e1 26/6/45: han  desaparecido  todas  las manifestacio- 
nes  circulatorias.  Hematíes: 3.500.000 por  mm.3  Hemoglobina: 

. 
.. 
I .. 

.. 
% 

I .. ,. 
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Fig. 30 b. 
Caso Na 19: Primer cont.ro1, después  de  tiaminoterapia.-Aumento  del' 

ensanchamiento cardíaco; 1. C .  T.: 0,600. 





'. ' 

70 y; .  Pulso: 70 por minuto.  Tensión arterial: 12/7. Electrocardio- 
grama:  normal.  Teleradiografía (Fig. 30 d.): reducci6n de la si- 
lueta  cardíaca; 1. C .  T.: 0.550 (11/20). 

Cura  anti-parasitaria (6/8/45), antes  del egreso. 

Observaciones: Se  está  en  presencia  de  un caso de  anemia  an- 
quilostomiásica grave complicado muy  probablemente con  bil- 
harziosis  aunque la coprología es negativa.  Las  manifestaciones 
circulatorias son muy  acentuadas  aunque no existe  insuficiencia 
cardiaca. 

Se ha tratado  de disociar mediante  ensayos  terapéuticos la 
parte  que  corresponde  a  la  anemia y a  las  carencias. Los resul- 
tados  han sido parcialmente  contradictorios. 

La  administración  de  altas dosis de  vitamina B, y de  nicoti- 
namida no sólo no tuvo acción reductora  sobre la silueta  cardía- 
ca, sino que  ésta, pese a la  vitaminoterapia, se agrandó  sensi- 
blemente. No hemos  encontrado  una  explicación  satisfactoria 
para  el hecho. El tratamiento  antianémico,  a  base  de  hierro y 
transfusiones, sí logro reducir  la  sombra  del corazón  a  dimensio- 
nes  inferiores a las iniciales. 

En  cuanto al E. C .  G., se  observó un  aumento  prcgresivo  de 
voltaje  mediante  la  administración  de  vitaminas,  sin modifica- 
ción del  estado  anémico, y luego mediante  la elevación de los 
valores sanguíneos. Por parte  de  la  onda T, se  observó negativi- 
zación franca  después de la  niacinamido-terapia. Las alteracic- 
nes d e  este  accidente,  cuya desviación mejoró  por  la  aneurina, 
se  acentuó  por  la  nicotinamida y se  normalizó  completamente 
después  del  tratamiento  antianémico, no quedan  completamente 
aclaradas. 

Por  parte  de  la  sintomatologíá clínica, mediante  la vitamino- 
terapia  se consiguió la disminución de la  frecuencia del pulso, 
una  ligera  elevación  de  la  tensión  arterial y atenuación  de la 
disnea de esfuerzo. Esta  última  desapareció  completamente y con 
ella su  cortejo  sintomatico, con el  empleo  del  hierro y c?e la 
transfusión  sanguínea. 
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Fig. 31 
Caso No 19: Primer  control,  después de tiaminoterapia.-Ritmo  sinu- 
sal, 120.-E. E.: +74.-Aumento  del  voltaje;  menor  negatividad  de T4. 





CASO Nn 20. 

J. L., 23 años, agricultor,  de  San Francisco de Macaira. -. 
Diamstico: Anquilostomiasis y bilharziosis. 

Motivo de  ingreso (21/4/45) : Deposiciones frecuentes, can- 

Antecedentes hereditarios: Sin  importancia. 

Antecedentes personales: Sarampión,  lechina,  buba,  paludis- 
mo; niega  venéreos.  Baños  en  ríos  bilharzígenos,  seguidos  de 
prurito. Epiderniolcgía  positiva para chagasis. 

sancio  al  caminar, palpitaciones. 

Enfermedad actual: Desde  hace 9 meses  el  paciente  viene 
presentando  síndromes  disenteriforrnes  de  un modo intermiten- 
te.  Progresivamente  se  han  instalado  gran  palidez y malestar 
general.  Cefalalgia.  Dolor  abdominal  difuso.  Cansancio  marcado 
al caminar,  accmpañado  de  palpitaciones.  Edemas,  que  se  han 
generalizado  insensiblemente.  Anorexia.  Febrícula. 

Sujet; erff-$iiueeido, sumamente pálido, con edemas maléolo: 
palpebrales. El ‘hígado sobrepasa  ligeramente  el  reborde  costal. 
Bazo percutible.  Cuerda  cólica  izquierda.  Ietiosis. 

Estudio car&h;ivas&lar: Dtisnea de  esfuerzo  pronunciada. 
Palpitaciones.  Edemas.  Latidos supraesternales manifiestos. Os- 
ci:laciones de la cabeza.  Yugulares  visibles.  Apex  en 50 espacic 

’ intercostal  izquierdo, a nivel  de la  línea  mesoclavicular. Soplo 
sisthlico  en  todos los fccos,  más acentuado en la punta y con irra- 
diación  a  la  axila.  Extrasístoles  ocasionales. 

Pulso: 60 por minuto,  fuerte,  saltón. 

Tensión arterial: 15,’” cm. 
Presión  venosa: 14.5 cm. 

Tiempo de circulación  codo-lengua: ga’. 

Electrocardicgrama  (Fig.  33):  bloqueo  de  rama  derecha.  de 
tipo  Wilson; QRS: 0.12”. 

Teleradiografía  (Fig. 34 a.) : ensanchamiento  cardiaco  global; 
1. C .  T.: 0.480 (12.5/26). 
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.Exámenes compHementasios: 

Hematíes: 2.394.000 por  milímetro cúbico. 

Hemoglobina: 30 Yc. Hierro: 0.145. 

Leucccitos: 6bOO por  mm.: 

Fórmula leucocitaria: 5 eosinófilos, 6  bastones, 71 segmenta- 
<dos, 15 linfocitos y 3  monocitos. 

Glicemia: 1.1. 

Urea: 0.20. 
Reacción de  Kahn: positiva (f). 
Orina:  normal. 
Heces:  Necator,  áscaris,  tricomonas,  chilomastix. tricocéfalos, 

anguílulas. 

Tratamiento y E v Q ~ u c ~ ~ ~ :  Se comienza administrando clo- 
ruro  de  tiamina por  vía i. v., a  razón de 100 mg. diarios, hasta 
.administrar 2 gr.  El  control  (12/5/45)  revela  al E. C. G. (Fig. 35) 
un  aumento  del  voltaje y un  bkqueo  de  rama m5s discreto;  la 
‘Teleradiografía  (Fig. 34 b.)  revela  una  discreta disminución del 
coraz6n  derecho,  pero el 1. C .  T. persiste  en 0.480 (12.5/26). 
Pulso: 60 por minuto, regular. Tensión arterial: 12/7 cm. 

Luego se  inyectan 100 mg. diarios  de  amida nicotínica i. v. 
hasta  llegar a 1 gr. El control (22/5/45) revela un E. C .  G. 
(Fig. 36) exactamente  superponible  al  inmediato  precedente; 
la  Teleradiografía  (Fig. 34 c.) manifiesta  disminución de la si- 
lueta  cardíaca, c m   u n  1. C .  T. de 0.443 (11.5/26). Pulso: 80 por 
minuto,  regular. Tensión arterial: 13/6. Presión Venosa: 6  cm. 
’Tiempo de circulación  codo-lengua: 11”. Desdoblamiento del se- 
gund?  ruido  en el foc3 pulmonar.  Persiste  el s. s. 

El síndrome  diarreico  que  presentaba  el  paciente  en  un co- 
mienzo, reapareció,  manifestándose  rebelde  a  la  emetina,  a la 
sulfaguanidina,  al  bismuto,  a  las  enterovacunas,  etc. Se realiza .. 
u n  tratamiento  antianémico a  base de 114 gr.  de  protoxalato  de 
hierrc: y 37 ampollas de  extracto hepático. 

El  control  (26/6/45),  revela 3.000.000 de’ hematíes, 60 % de 
hemoglobina y desaparici-ón de las manifestaciones  cardio- 
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vasculares  subjetivas;  la  Teleradiografía (Fig. 34 d.) revela  un 
ensanchamiento de la  sombra  cardíaca a expensas  del  ventriculo 
izquierdo,  siendo  el 1. C. T. de 0.538 (14/26). 

Observaciones: Se trata  de  un caso de anquilostomiasis y 
bilharziosis con manifestaciones  cardio-vasculares  bastante 
acentuadas. 

La  tiaminoterapia logró una  pequeña reducción de la  sombra 
cardíaca  y  modificación discreta  del  trazado  electrocardiográfico. 

La  nicctinamidoterapia  cursó con regresión  más  marcada  del 
ensanchamiento  del  corazón,  aunque  no  modificó  mayormente 
al E. C. G. 

Después de la vitaminoterapia  la  presión venosa se redujo 
considerablemente, lo cual  lleva  a  admitir  la  existencia  de  una 
insuficiencia  cardíaca de  predominio  derecho y que  desapareció 
por el tratamiento. 

El tratamients  antianémico,  sin  expulsión  de los parásitos, si 
bien  logró  la  elevación de los valores  sanguíneos,  aunque no 

' completamente,  fracasó  parcialmente  en  la  reducción  de  la  feno- 
menologia  cardio-vascular,  pues  si  bien  las  manifestaciones  sub- 
jetivas  desaparecieron,  la  sombra  cardíaca  volvió a ensancharse, 
sobrepasand:  incluso su  tamaño inicial. Aunque  es posible que 
la  no  expulsión.  de los parásitos  pudiera  tener  influencia  sobre 
esta  paradoja  terapéutica, n.3 debe  olvidarse  que  el síndrohe dia- 
rreico  que  tenazmente  aquejó  al  paciente  puede  ser  responsabi- 
lizado de  un posible  estado  carencia1 con repercusión  sobre  el 
cordzón. 

La  existencia  de  un  bloqueo de  rama  en  el  paciente  plantea 
la posibilidad de  atribuirlo  a  la schistosomiasis, a la  necatoriasis 
o a otra posible  causa.  Desde  luego que  una  miocarditis  bilhar- 
ziana o anquilostomiásica  podría  explicar  el  trastorno,  pero  tam- 
bién  en el  parasitismo  por  Necator  no  puede  desdeñarse  el posi- 
ble  papel  de  la  anemia,  sin  intervención  de acción  tóxica alguna, 
en el  determinisma  del  trastorno  electrocardiográfico. 

La cuestión de  la  reversibilidad o irreversibilidad  de  las le- 
siones  ofrece poca orientación,  porque  ellas  pueden  ser  tan  ex- 
tensas  que son irreparables o bien  porque  ellas  pueden  ser me- 
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Fig. 35 
Caso No 20: Primer control, despues  de  tiaminoterapia.-Aumento 
del  voltaje.-Bloqueo  de  rama  más  discreto; QRS: 9 y O,OS.-Ritmo. 

s ~ ~ I I s ~ I ,  80.-E. E.: +65. 



ras  secuelas  de procesos ya desaparecidos.  De tal modo que 
aunque  el  tratamiento sea'patcgénico y ataque a la causa  de  la 
alteración  (expulsión  de los parásitos si se invoca la  hipótesis 
tóxica;  elevación  de  los  valores  sanguíneos si se  asigna  valor a 
la  anemia  en  el  determinismo  de los disturbios;  vitaminoterapia , 
si  se  da  importancia  a  la  carencia), la alteración  puede  no des- 1 
aparecer  y  ni  siquiera modificarse. En  una  palabra, el fracaso 
terapéutico  no  permite  asentar  conclusiones  patogénicas  definiti- : 
vas.  En  cambio el  éxito  de la medicación sí permite  ser más 
afirmativo en la mayoría de los casos. 

CASO N9 21. 

1. R., 46 años, agricultor,  de  Miranda. 

Diagnhstieo: Anquilcstomiasis  y  aortitis. I . 

Motivo de ingreso: El 15/5/45 el  paciente  concurre al  servicio 
por  presentar cansancio al  caminar,  palidez  muy  marcada y Lipo- 
timias. 

'X I' 

Antecedentes hereditarios: Sin  importancia. 

Antecedentes personales: Baños  en los ríos  del Estado. 

Edermedad actual: El  paciente  remonta su comienzo  a  varios 
meses atrás.  Progresivamente  se  ha  instalado  intensa palidez, 
acompañada  de  lipotimias  frecuentes,  zumbidos  de  oído,  astenia 
prcfunda,  anorexia y palpitaciones. El esfuerzo  despierta  marca- 
da  disnea  con  opresión  precordial. 

Hígado  y bazo dentro  de  límites normales.  Ligero  edema pal- 
pebral  y  maleolar. 

Temperatura: 38". 

Estudio cardio-vasedar: Disnea de esfuerzo  y de  decúbito 
muy  marcada. Danza arterial.  Yugulares  ilenas.  Apex  en 69 es- 
pacio intercostal  izquierd3 a la altura de  la  línea  mesoclavicular. 
S. s. especialmente  acentuado  en los focos de  la  punta. 

Pulso: 120, por minuto;  regular. 

Tensión arteriaI: 12/6 cm. 

Presión  venosa: 13 cm. 
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Tiempo  de  circulaclón  codo-lengua: 20". 

ExPmnenes complem~ncental~~: 

Hematíes: 1.090.000 por  mm." 

Hemoglobina: 10 y:,. Hierro: 0.048. 

Leucocitos: 29.400 por  mm.3 

Fórmula  leucocitarla: 2 eosinófilos, 85 segmentados  y 3 lin- 
focitos. 

Serología:  positiva (+++). 
Investigación de  hematozoario:  negativa. 

Heces:  Necator. 

Evolución: Al  día  siguiente  del  ingreso el paciente  murió, 
presentando  un pulso de 140 por  minuto,  filiforme;  arritmia  ex- 
trasistólica; tenslón arteria1 de 9.5/7 cm.;  congestión de ambas 
bases  pulmonares; calosfríos  y temperatura  de 39". 

Necropsia: Se  encuentra  un corazón  globalmente  aumentado 
de  volumen, con musculatura  floja y color  blanco  ceniza  bastan- 
te  acentuado;  dilatación  de  las  cavidades;  degeneración grasosa. 
Aortitis  sifilítica y aortitis ulcerosa. Infarto esplénico.  Hígado 
pálido,  blando, muy  flojo  en  su consistencia,  sin  bilharzia.  Abun- 
dantes Necator en  el  intestino delgado. 

. I  

Observaciones: Se  trata  de  un caso muy  grave  de  anemia an- 
quilostomiásica  complicada con aortitis ulcero-sifilítica e insu- 
ficiencia  cardíaca. 

i . ,  

La  fórmula  leucocitaria y el estado  febril  hablan  a  favor  de 
un estado  infeccioso,  vinculado con la  aortitis.  Durante  la  fiebre, 
las manifestaciones de insuficiencia  cardíaca se hicieron más 
ostensibles. 

Aunque  la  presión  venosa  fué  casi  normal,  el  tiempo  de  cir- 
culación estuvo  muy prolongado. 

Aunque  no se  pudo  realizar  estudio  histológico  del  corazón, 
los caracteres macroscópicos del órgano  pcsiblemente  puedan 
traducir la ekistencia de miocarditis. La degeneración  grasosa 
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.seguramente  está  en relación con la  anemia. Los fenómenos 
-estenocárdicos  presentados  por el  paciente  pueden  referirse  a la 
aortitis con más  probabilidad  que  a  la  anemia. 

CASO NO 22. 

P. H., 15 años, oficios domésticos, de  San Felipe. 
Diagn6stiro: Anquilostomiasis. 

Motiva, de ingreso: El 16/5/45 la  paciente  consulta por  pre- 
.sentar  disnea de  esfuerzo,  a  veces  con  opresión  precordial, y 
palidez. 

Antecedentes hereditarios: Sin  importancia. 

Antecedentes  per§Qnal@§: Eruptivas  de  la  infancia; paludis- 
mo en 1941. 

Enfemeda,d actual: Su comienzo es  fijado  aproximadamente 
a 1 año  atrás en forma  de  mareos,  malestar  general,  astenia, 

.anorexia y enflaquecimiento,  acompañados  de  palidecimiento, 
cefalalgia y algunos  brotes  febriles. ,~ 

Flatulencia  post-prandial.  Cansancio al caminar.  Cuerda có- 
lica  izquierda.  Hígado y bazo dentro  de  límites  normales.  Pul- 
mghes  bien.  Reflejos  bien. 

Estudio CaI?dk~-V,a§EUkaE Disnea de esfuerzo,  a  veces  con  opre- 
sión  precordial.  Palpitaciones.  Apex  en 50 espacio  a nivel  de la 
línea  meso-clavicular. S. s. suave  en  todos los focos,  especialmen- 
te en  la punta;  desdoblamiento  del  segundo  ruido  en  la base, 
con refcrzamiento  en  el foco pulmonar. 

Pulso: 78 por  minuto,  regular. 

Tensión arterial: 13/8 cm. 

Presión  venosa: 14 cm. 

Tiempo  de  circulación  codo-lengua: 14”. 

Electrocardiograma  (Fig. 37) : Prácticamente  normal, salvo 

.> 

:un ligero  desnivel  de ST y Tz plana. 

Teleradiografía  (Fig. 38 a.) : corazón difusamente ensanchado 
(de volumen con 1. C. T. de 0.500 (11/22). 
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Fig. 38 a. 
Caso NO 22:  2.C80.000 hematíes: Hb 45~'.-Corazón  globalmente 

ensanchado: 1. C. T.: 0,500. 



Exámenes complementarios: 

Hematíes: 2.880.000 por  mm.: 

Hemoglobina: 45 'J. Hierro: 0.218. 

Leucocitos: 7.900 por  mm." 

Fórmula  leucocitaria: 16 eosinófilos, 48 neutrófilos y 36 lin- 
focitos. 

Glucosa: 1. 

Urea: 0.20. 

Orina:  bien. 

Serología:  negativa. 

Heces:  Necator,  áscaris,  tricocéfalos. 

Tratamiento y evduci8an: Vitaminoterapia  por  vía i. v., a ra- 
zón de 100 mg. diarios  de  tiamina  y de  nicotinamida,  hasta com- 
pletar 2 gr. de  la  primera  y 1 gr.  de la segunda  sukstancia.  El 
control  (2/7/45)  revela  a la  Teleradiografía  disminución  palpa- 
ble  del Brea cardíaca,  disminuyendo el 1. C. T. a 0.477 (10.5/22) 
(Fig. 38 b.).  En  seguida se  realiza  tratamiento  antianémico con 
33 gr.  de  protoxalato  de  hierro,  dejándose los  parásitos.  El con- 
trol  (25/7/45),  revela  desaparición  de  la  sintomatología  clínica 
y  a  la  Teleradiografía  (Fig. 38 C . )  silueta  cardíaca  normal,  con 
1. C. T. de 0.455 (10/22) ; 3.500.000 hematíes por y 65 7% de 
hemoglobina. 

La  paciente  egresa  curada  el 16/8/45. 

Observaciones: Se  trata de un caso puro  de  anquilostomiasis, 
con  anemia  mediana  y  moderada  sintomatoiogía  cardio-vascular; 
el E. C. G. es  normal.  El  corazón  está  ensanchado.  Mediante  la 
vitaminoterapia B se consiguió  la  disminución de  la  cardiome- 
galia,  sin  modificar  el  estado  anémico, lo cual  es  prueba  indiscu- 
tible de la  participación  de  la  carencia  en  la  génesis  de  nuestros 
grandes corazones  tropicales.  Pero  que  éste no es el único factor 
de ensanchamiento  cardíaco  que  interviene  en  la  anquilostomia- 
sis  viene  afirmado  por  el  hecho  de  que  una  nueva reduccih del 
tamaño  cardíaco  se  logró con la normalización de los valores 
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Fig. 38 b. 
Caso No 22: Primer control,  después de tiamino y nicotinamidotera- 

pia.-Di~minnciÓn  del  tamaño cardíaco; 1. C. T.: 0,477. 





sanguíneos, lo cual  determinó  la  desaparición  de  la  sintomatolo- 
gia  clínica. 

La  expulsión  de los parásitos  no  es  indispensable  para obte- 
ner la  normalización  cardio-vascular, aunque,  desde luego,  la 
facilita  al  permitir  una  mayor velocidad de  restauración  del  cua- 
dro  hemático  y  al  implicar  la  desaparición  de los fenómenos  que 
el  parasitismo  determina  a  nivel  del  intestino. 

Una  hipótesis  tóxico-carencia1  podría ser  elaborada  sobre la 
base de la  emisión de  una  toxina por los parásitos,  la  cual  toxina 
sólo actuaría  szbre  el miocardio  cuando  lo permitieran condicio- 
nes  de  menor  resistencia local existentes  en  virtud  de  la  ausen- 
cia  de  determinados  materiales  indispensables al  metabolismo 
cardíaco. 

A  pesar  del  estado  carencial,  el  paciente  no  presenta ni sín- 
drome nervioso  periférico  ni  trastornos  en  el E, C. G. 

CASO MQ 23. 

E. P., 70 añics, oficios domésticos, de  Guatire. 

Diagn6stico: Anquilostomiasis. 

Motivo de iingres~: La  paciente  concurre  al  hospital  el 1/5/45 
por presentar  cdemas  generalizados,  dolores en miexbros infe- 
riores y disnea. 

Antecedentes hereditarios: Sin  impcrtancia.. 
Antecedeantes personales: Baños en  ríos  del  Estad3  Miranda. 

Alimentación  muy  deficiente.  Buba. 

Enfermedad actual: Desde  hace 7 meses  la  paciente refiere 
dificultad  para  caminar,  debido  a la  existencia de manifestacio- 
nes  dolorosas y adormecimiento  de  las  extremidades  inferiores. 

Simultáneamente  se ha instalado  palidez  muy  intensa.  Desde 
hace 4 meses  ha  aparecido un  cuadro edematoso, que  actualmen- 
te  alcanza  a  la  categoría  de  anasarca.  Gran  cansancio  para  el 
esfuerzo. 

Hígado  dentro  de  límites  normales. Bazo percutible.  Ascitis 
libre,  de  grado mediano. Estertores  subcrepitantes en las bases 
pulmonares;  tos con expectoración  muccsa. 
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Hiperreflexia  patelar. Dolor a la presión de las  masas mus- 
culares  de  la  pantorrilla. 

Estd’io Gasdio-vascular: Disnea de decúbito muy marcada. 
Ortopnea. No se  aprecia el  latido  apexiano. Soplo sistólico en la 
punta,  perceptible  en  toda  el  área  cardíaca,  de  intensidad m& 
diana.  Edemas  generalizados,  acentuados  especialmente  a  nivel 
de los miembros  inferiores y de  la cara. 

Pulso: 120 por  minuto;  regular. 

Yugulares  ingurgitadas. 

Tensión arterial: 12/7 cm. 

Presión venosa: 16.5 cm. 

Tiempo de circulación codo-lengua: 18”. 

Electrocardiograma  (Fig. 39) : taquicardia; T plana. 

Exámenes compPemeaatarcios: 

Hematíes: 1.094.000 por mm.:: 

Hemoglobina: 25 :;;. Hierro: 0.121. 

Leucocitos: 17.500 por  mm.3 

Fórmula  leucocitaria: 95 neutrófilos, 4 linfocitos y 1 mcnocito 

Serología:  positiva (++++). 
Orina:  normal. 

Heces:  Necator,  áscaris  y  tricocéfalos. 

Tratamiento y E v Q B L K ~ ~ ~ :  La  paciente  presente  una bronqui- 
tis  que  se  somete  al  ccrrespondiente  tratamiento. Régimen hipo- 
hídrico y aclorurado.  Vitaminoterapia.  Diuréticos  mercuriales. 
Transfusión  de 100 c. c. bien tolerada.  Muerte  el 10/5/45 por 
colapso cardio-vascular. 

Necropsia: Pericardio  normal.  Corazón de cavidades dilata- 
das y de ccnsistencia floja. Dos litros  de líquido ascítico amari- 
llento  en la cavidad peritoneal.  Gran  cantidad de Necator en el 
duodeno y el  yeyuno.  Hígado  disminuido de  tamaño y de  su- 
perficie  un poco irregular. No hay bilharzia  en la sangre  de  la 
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Ficy 3. 49 
Caso NO 23: E. P., 70 años, anquiiostomiasis; 1.094.000 hematíes; 

Hb 25qO.--feitmo sinusal, 140.-E. E.: +55.-P: 0,5.-PQ: 0,12. 
QRS: S y 0,06.-T plana; T4 invertida con ST cupuiiforme. 



vena porta.  Bazo  aumentado al doble  del tamafio n o m d ,  sin 
lesiones  aparentes  en el parhquima.  Gran anemia. 

El corazón  pesa 250 gr.; el hígado 1.050 gr. y el bazo 250 gr. 

El estudio  histológico revela  en el corazón  degeneración gra- 
sosa bastante  extensa  en  forma de gotas polviformes, sin más 
lesiones.  Cirrosis  hepática bastante progresda con  degenesación 
grasosa  bastante  extensa;  sin  bilharzia 

Observaciones: Se trata  de un caso de anquilostomiasis parra, 
al menos  en  el  momento  actual, con anemia  intensa y un cuadro 
de insuficiencia  cardiaca  congestiva 

Por  parte  del corazón no puede siaao afirmarse k e&tach 
de degeneración  grasosa y de  dilatación  marcada,  aunque la 
quiebra  circulatoria es un hecho. Un detalle muy importante es 
jla existencia  de  una  cirrosis  hepática  demostrada CO~MQ bil- 
harziana,  en  un  paciente  can  síndrome policarencial.  Cabe pre- 
guntarse la posible  relación  patogénica que pudieran  tener las 
manifestaciones  cardíacas y hepáticas,  ligadas tal vez  por un he- 
cho etiológico  comhn de carencia,  formulándose  una  interrogante 
sobre  la  existencia  de un síndrome  hepato-cardiaco por carencia 
múltiple. 

Desde  luego que  en  este caso, dado la epidemiología, puede 
fnvocarse  una  etiología  bilharziana para d proceso  hepiitico, con 
desaparición  espontánea  del  parasitismo,  pero la ausencia de m- 
dulillos  a  nivel  hígado  y,  sobre todo, la existencia en nuestro me- 
dfo de cirrosis  no  schistosomiásicas, refuerzan ]La posibilidad 
primeramente  anotada. 

CASO NO 24. 

C. M., 60 años,  oficios  domesticos, de TinaquiPlo. 

Diagnbstico: Anquilostomiasis. 

Motivo de ingreso: El 10/5/45 la  enferma  concurre al S e d -  
cio  por  presentar cansancio muy  marcado al  esfuerzo, palpihcio- 
nes, palidez y edemas generalizados. 

Antecedentes hereditarios: Sin importancia. 
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Antecedentes pmxmaIes: Sarampión,  lechina, tos ferina, vi- 
ruela,  síndromes  disentéricos,  pulmonía,  buba y paludismo. 7.  
embarazos  a  término,  sin  abortos.  Residencia  única  en  San  An- 
tonio cle Tinaquillo;  niega  picaduras  de reduvíde:~; epidemiolo- 
gía  neggtiva  para  bilharziasis.  Alimentación  muy deficiente;, 
hábitos  tabjquicoi y cafeicos muy  acentuadcs.  Amenorrea  des- 
de i925:". , ,  , .  ' , _  

Emfe~medatd a,ckmI: Desde hace  mucho  tiempo  la  enferma  vie- 
ne  sufriendo de .diszea de esfccrzo,  acompañada  de  palpitacio- 
nes  i,cje,palidez intepsa c?e los tegurnentos.  Esta sintcrnatología, 
se ha  exagerado  desde  hace 1 mes  acompañándose  de  grandes. 
edemas. 

. .  

i '* :.'; :!,..", i , '  :, . . 
El,ex+qen revela  anasarca n ~ u y  intenso con gran  palidez. rcu- 

rrien&  trasudación  espontánea y acentuada  de  líquido  edema-. 
toso a nive! de la  piel.  Oliguria. Prolapso  genital  de  tercer gsa- 
do. Neura1,gia intercostal  izquierda. 

Eí hígado sobrepasa  en  tres  traveses  de  dedo  al  reborde cos- 
thl,  siendo doloroso. Aseitis libre,  de  grado mediano. Bazo percu- 
tible.  Estertores  subcrepitantes  diseminados  en  ambos  campos 
pulmongres. 

Estudio C,a~dio-vascdar: Ortspnea;  yugulares ingwrgitadas; 
latidos  arteriales  manifiestos  en  la  base  del cuello. Punta  car- 
díaca en espbcio intexostal izquierdo,  a  nivel  de la línea  meso- 
cfavicular;  ruidos  apagados;  extrasistolia  en  salvas; no se  apre- 
cian soplos. 

Pulss: 112 por  minuto;  saltón y arritmico. 

Tensión arterial: 13/7 cm. 

Presión  venosa: 12 cm. 

Tiempo de  circulación  codo-lengua: 14". 

Electrocardiograma (Fig. 401 : T  plana,  ligeramente  negativa 
en D.&; algucas  melladuras ,de QRS,-. 

Teleradiografia  (Fig. 41): la  existencia  de  derrame  pericár- 
dico, derrame  pleural y ascitis,  dificulta  mucho  el  estudio  del 
corazón, que  prácticam,ente  es  de  tamaño  normal. 
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Exámenes complementarios: 

Hematíes: 1.920.000 por r n m P  

Hemoglobina: 20 %. Hierro: 0,094, 

Leucocitos: 4.500 por m:? 
Fórmul2 leucooitaria: 3 eosinófilos, 2 bastones, 84 segmen- 

tados,  6  linfocitos y 1 monocito. 

Glucosa: 1.05. 

Urea: 0.37. 

Serologia:  positiva (++++). 
Orina:  normal. 

Heces:  Necator,  áscaris y tricocéfalos. 

Tratamiento y Evolución: La enferma se  trata con  morfina, 
diuréticos  mercuriales,  hierro y extracto hepático. En vista de lo 
desesperado  de  su  situación se realiza una transfusión de 80 c. c., 
el 17/6/45, ocurriendo  la  muerte a las pocas horas  en  medio  de 
un cuadro  de colapso. 

Necropsia: El pericardio  encierra en su interior 200 c.  c. de 
líquido  citrino y claro;  corazón ligeramente  aumentado  de  voh- 
men y color rojo obscuro,  con  zonas de color amarillo  sobre 
todo  a  nivel de los pilares; consistencia m poco floja;  dilatación 
del  ventriculo  izquierdo sin hipertrofia.  Aorta y coronarias sin 
lesiones. El estudio  histológico revela  degeneración  grasosa  ex- 
tensa y miocarditis  crónica  con  cicatrices e infiltraciones  abun- 
dantes. 

Pulmones sin lesiones; en las pleuras, 500 c. c. de líquido 
claro. 

Hígado  de  aspecto  normal; al  estudio  microscópico se cons- 
tatan congestión,  necrosis y degeneración  grasosa  difusa. 

Bazo aumentado  al  doble  de  tamaño; sin lesiones. 

A todo lo largo  del  intestino  delgado  se  encuentran  adheridos 
a la mucosa  numerosos  necator. No se  vieron bilharzias. 

- \  

'. 
i,. 
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Observaciones: Se  trata  de  un caso de  anemia  grave  por Ne- 
cator, evolucionando con insuficiencia  cardíaca,  en  el  cual  la  au- 
topsia  reveló  la  existencia de  una  miocarditis  crónica. 

Se  trata  de  un caso sin bilharziosis. La serología  positiva  se 
explica  ”sobre todo en  ausencia  de lesiones  coronario-aórticas 
y en  presencia de 7 gestaciones a t,iirmim-- por la  buba,  que 
la  enferma  refiere  entre  sus  antecedentes. 

Se  trataría, pues, de  un caso puro  de  miocarditis  por  Necator; 
aunque  debe  señalarse como posibilidad lejana la  existencia  de 
una sífilis  que no  afectase  a  la  aorta y cuya  positividad  semló- 
gica  ccincidiese ccn  la  determinada por la  buba. 

Llama  la  atención  que,  a  despecho  de  la  intensa  anemia  y  de 
la lesión  cardíaca, el corazón se  muestre muy poco alterado de 
volumen. 

Digna  también  de  observarse  es  la  concomitancia  del  daño 
cardíaco con lesiones  hepáticas  marcadas. 

En  cuanto  a  la  asistalia  de  tipo congestivo,  venía  patentizada 
además  de  por  el  cuadro clínico,  por la  existencia  de  hiperten- 
sión  venosa. El tiempo de circulación con todo y estar  dentro de 
límites  normales,  nos  pareció  un poco alto  en relación con las 
cifras  que estamos  acostumbrados  a  ver en anémicos  anquilosto- 
miásicos  sin  insuficiencia  car,diaca. 

CASO NQ 25. 

M. D., 25 añcs, oficios domésticos,  de Playa  Grande  (Miranda). 

Diagna6stico: Anquilostomiasis y bilharziosis (?) . 
Motivo de ingreso: Cansancio al caminar,  palidez y sensación 

de pinchazos por todo el cuerpo. 

Antecedentes hereditarios: Sin  importancia. 

Antecedentes personales: Sarampión,  lechina y paludismo. 
Niega  baños en ríos. 

Enfermedad actual: Desde hace 2 años, la  enferma  viene pa.- 
deciendo  de cansancio  marcado al caminar,  palidez,  astenia, 
zumbidos de oído, cefalalgia y parestesias  acentuadas  sobre todo 
a nivel  de  las  piernas. 
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ET higado sobrepasa  en  dos  traveses de dedo al  reborde costal- 
Bazo percutible.  Cuerda  cólica  izquierda.  Reflejos  ósteo- 

tendinosos algo perezoszs. Micosis cu thea .  Pulmones  bien. 

Estudio cado-vascnlar: Disnea de esfuerzo.  Palpitaciones. 
Edema  maleolar  discreto. 

Pulso: 108 por minuto;  regular. 

Tensión arterial: 12/7 cm. 

Electrocardiograma  (Fig. 42) : normal. 

Teleradiografía  (Fig. 43 a.) : ensanchamiento  cardíaco mo- 

. ,  I 

5 

derado, de predominio  derecho; h. C. T.: 0.416 (POj24). 

Eaimerres ecPmpBemenWos: 

Hernaties: 2.720.000 por m.:’ 

Hemoglobina: 30 x. Hierro: 0.145. 

Eeucocitos: 7.100 por mm.3 

F6rmula  leucocitaria: 17 eosinófilos, 1 bastón, 61 segmenta- 

c 

I , ’  

dos, 21 linfocitos, P monocito. 

Serología:  negativa. 

Orina:  normal. 

Heces: Necator,  6scaris y tricocéfalos. 

Tratanaieazto y Evolución: El 6/7/45 se inicia  la administra- 
ción de PO0 mg. de  cloruro  de  tiamina por vía i, v., controlándose 
los resultados al llegar a la dzsis de I gr. La Teleradiografía 
(Fig. 43 b.), revela reducción de  la  sombra  cardíaca,  aunque el 
1. C. T. no se modificó  sensiblemente. 

Observscioms: Se  trata  de  un caso de anquilostomiasis, po- 
siblemen,te  asociado  con  bilharziosis y paludismo, en el cual se 
dan manifestaciones  discretas  de  neuritis  periférica  (parestesias, 
hiporreflexia) y un  ensanchamiento  cardíaco que desapareció 
por la  vitaminoterapia B,. 

Las  otras  manifestaciones  clínicas  quedaron  inalteradas. 

El E. C .  G. fui. normal,  a  pesar de la anemia y del  estado 
carencial. 
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CASO NQ 26. 

C. G., 19 años, agricultor,  de  Guatire. 

Diagnóstico: Anquilostomiasis. 

Mutivo de ingreso: Disnea de esfuerzo. 

Estudio  cardio-vascular: Palidez  muy  intensa.  La  ausculta- 
ción revela un intenso y rudo soplo  sistólico en el foco mitral, 
propagado a la  axila y al espacio interescápulovertebral  izquier- 
do y  el  que ,siguiendo la  columna  vertebral,  se oye  todavía en 
el sacro. 

rh 

q .  

Tensión arterial: 10/6. 

Electrocardiograma  (Fig. 44) : bloqueo  concordante de  rama 

,- 

1, 

izquierda. 

Radioscopia: en posición frontal se  observa  típica  silueta  mi- ,- i 

tral;  en O. A. D. se  constata  desplazamiento  y  compresi6n  del 
esófago pcr  la  aurícula  izquierda  muy  dilatada. 

Exhenes ca~mpBemenntmea.ios: 

Herratíes: 1.350.000 por 

Hemoglobina: 35 70. Hierro: 0.169. 

Serologia:  negativa. 

Heces:  Necator. 

!hataYlliemfo y Evoluci6in: Se  instituye medicacibn  hepato- 
€&rica, ccn  administración  simultánea de tiamina. . 

A las 2 semanas  de  estar  hospitalizado  aparecen  en k1 paciente 
síntomas  de insuficiencia  cardíaca  total,  falleciendo a pesar  de 
la cardiotonificación. 

Necrqrsia: Pericardio  adherido. Corazón enormemente  agran- 
dado;  dilatado  en  todas direcciones,  especialmente  a  nivel de  la 
aurícula  izquierda;  hipertrofia  muy  discreta.  Válvulas,  aorta  y 
coronarias  normales. Al examen microscópico del miocardio se 
encuentran  pequeñas  cicatrices y numerosas  zonas de  infiltra- 
ción  compuestas prr  células  redondas,  localizadas  caprichosa- 
mente;  edema con  separación de  las  fibras  musculares. 
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Fig. 44 
Caso NO 25: C. G., 19 años, anquilostomiasis-1.350.000 hematíes; 
Ha, 35%.-Miocarditis. - Ritmo sinusal, 80. -E. E.: +55. “P: 2. 
PQ: 0,16.-QRS: 9 y 0,13.--Bloqueo de rama  izquierda,  concordante. 

T: 2; difasismo T3; ST: 0,26. 



Eh el ducdeno se encuentran numerosos necator. No hay 
bilharzia. 

Observaciones: Se  trata  de  un caso puro de  wqui1ostomhsis, 
con miocarditis  crónica a la autopsia, que  chicamente  di6 DM.ES- 
tras de insuficiencia  cardiaca,  cursando  con  alteraciones eh&ro- 
cardiográficas  y  radiológicas muy evidentes. 

La infestación  por Mecator fué muy intensa. 

CASO N9 27. 

B. G., agricultor, 36 años, de G m m .  

Diagnóstico: hquilostomiasis 

Mativo de ingreso: Disnea de esfuerzo y edemas generalizados. 

Estudio Capdico-vascular: Palidez muy manifiesta. Sopb si+ 
tólico en el foco nitral ,  propagado a h s i l a  y a la espalda. 

Tensión arterid: 11/5.5 cm. 

Electrocardiograma (Fig. 45): bloqueo de rama derec 
Wilson. 

Radioscopia:  ensanchamiento global del cor%z¿in. 

Exámenes @XMnpbI6?~tariQs: 

Hematíes: 1,550.000 por m n s  
Hemoglobina: 38 %. Hierro: 0.184. 

Eosinófilos: 23 %. 
Serolqsa:  neg-t' CL wa. 

Heces:  Necator, 

Tratamiento y EvducMn: El paciente se somete a una terapia 
hepato-férrica  asociada a la administración de vitaminas.  Muere 
a los pocos días en medio de  un edema  agudo pulmonar. 

Necropsia: Enorme  dilatación del cokaz6n; vSvulas, aorta y 
coronarías  normales.  Pulmones edematosos.  Numerosos necator 
enel duodeno. No hay  bilharzias en la porta. 

1 ,  " 
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El estudio  microscópico  revela a  nivel  del  miocardio humero- 
sas zonas de infiltración  pzr  células  redondas,  edema  interfibri- 
lar j ,  áreas  de  fibrosis. , 

Obsemzclones: Se  trata  de  un caso puro  de  anquilostomiasis, 
con miocarditis crónica latente (corazón grande y bloqueo intra- 
ventricular)  que  se  reveló  bruscamente  por  una  insuficiencia 
aguha"de1  ventriculo  izquierdo. 

l 

eAS0 N9 28. 

B. 'T., 17 afks, oficios dom&ticos, de  San  karlos. 

13iagk6stkG: -anquilostorniasis y glomérulonefritis  crónica. 

I p o ~ k &  de la&&: El 20/7/45 la  enferma  concurre a i  Servi- 
cio por ,@esentar gran palidez, edemas  generalizados y cansan- 
cio may'"mrca8o  al  caminar. 

8 ,  

. -  .? , 

'I. .i , ' - "  

s.!: < 

Antec&.ntes hereditarios: Sin  impcrtancia. 

Antecedentes personales: Buba;  anginas  frecuentes.  Epide- 
miología para  bilharzia'  negativa;  la  enferma  ha sido  picada  por 
chipos. 

Enfermedad actual: Su comienzo es fijado  a 4 meses atrás, 
en fprma  de  dimea  de  esfuerzo,  debilidad  general y palidez  pro- 
gresiva. Edemn de Iocalizacih  primitiva  palpebral,  se  ha  gene- 
ralizado G1timame:ltc llegandr, al  anasarca. Ascitis de  grado 
mediano. 

Piezas  dentarias  en pésimo  eslzdo. Amigda1a.s c: pticas. Hí- 
gado y bazo dentro  de  límites  normales. Periostit12 en  pierna 
izquierda. 

A los pocos días  de  estar  hospitalizada la enferma  desarrolló 
un  cuadro de asist?lia.  El hígado  sobrepasó  ampliamente  el  re- 
borde  costal,  haciérdose  doloroso y aparecieron  subcrepitantes 
en  las bases. 

Estudio Ca,rdio-vascuEaa.: Disnea de  esfuerzo y de  decúbito. 
Gran palidez.  Anasarca, con facies  abotagada.  Latid5s  arteriales 
en  la  base del  cuello. Yugulares  ingurgitadas.  Palpitaciones. Do- 
lor  en hipocondrio  derecho. Puhta  en 50 e. i. i., a  nivel  de  la  línea 
mesoclavicular;  no  se  auscultan  soplos;  ritmo  de  galcpe. 
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Fig. 47 b. 
Caso No 2.?,: Primer  control,  después  de  vitaminoterapia y digitali- 

zación  ligera.-Considerable  disminución  de  lvolumen  cardíaco: 
1. C. T.: 0.609. 



Pulso: 100. 

Tensión arterial: 16.5/10 cm. 
Presión  venosa: 17  cm. 

Tiempo de circulación  codo-lengua: 12” 

&lectrocardiograma: T4 negativa;  tendencia a la desviación 
del  eje  a  la  izquierda (Fig. 46). 

_ .  

Teleradiografía  (Fig. 47 a.) : Gran ensansanchamiento  global 
del  ccrazón;  sombra  triangular; 1. C. T.: 0.695 (16/23). 

Exámenes complementarios: 

Hematíes: 1.268.000 por  mm? 

Hemoglobina: 16 70. Hierro: 0.077. 

Leucocitos: 11.700 por mm.s 

I .  

* Fórmula  leucocitaria: 5 eosinófilos, 2 bastones, 71 s e p e n t a -  
dos, 20 linfocitcs, 2 monocitos. 

Serología:  positiva (f). 
Urea: 0,93. 

Orina:  albúmina,  células  renales. 

Heces:  Necator. 

Tratannienato y Evolución: Se comienza administrando 100 mgr. 
de  vitamina B1 por  vía i. v. diariamente  hasta  completar 1 gr.; 
igual con niacina. Ya terminando  la  cura se agravaron  las  ma- 
nifestacicnes  de insuficiencia  cardíaca,  desarrollándosn el 11/8/45 
u n  típico  edema  agudo de  pulmón  que  se  trató por morfina,  li- 
gadura  de los miembros y Estrofosid. 

Se comienza  entonces la administración  de  digital  en  table- 
tas, completándose 12 u. g. con lo cual se  logró  compensar la 
enferma. 

El 20/8/45 la  Teleradiografía  (Fig. 47 b) revela  una  muy 
considerable  disminución  del  volumen  cardíaco; 1. C. T.: 0.609 
(14/23). 
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Fig. 47 c. 
Caso No 28: Segundo  cbntrol,  después de tratamienh  anti-anemico. 

Discreta  reducción  del  ensanchamiento  cardíaco: 1. C. T.: 0,586. 
2.100.000 hematíes; W 30%. 





En  días  ulteriores  se  administran 8 u. g. más}  se  suspende  en- 
tonces la digitalización  y se  inicia  un  tratamiento  antianémico. 
Se procede a dar  protcxalato  de  hierro  y a inyectar  extracto 
hepático. 

El 14/9/45 se  hace  un  control,  la medicación  alcanzando ya 
37 gr. y 32 u.  La  enferma  ha  seguido  perfectamente  ccmpensada. 
La Teleradiografía  (Fig. 47 c.) revela  una  sombra  cardíaca algo 
menor con 1. C. T. de 0.586 (13.5/23). El electrocerdiograma 0 

revela  taquicardia,  melladuras  de QRS3 e inversiones de T3 y T, 
(Fig. 48). Hematíes 2.1DD.ODD; Hb.: 30 ojo; Pulso 70; T. A.: 15.5/10. 
Urea: 1.2 han  desaparecido  los  edemas  persistiendo  solo un dis- , 

creto  abotagamiento  de  la  cara. La  enferma  está  sometida  a  un 
régirnen  hipohídrico y desclorurado. 

Observaciones: Se expcne  un caso de  anquilostomiasis aso- ' 

ciado  a  glomérulonefritis.  La  enferma  desarrolla un  cuadro  de ' 

grave insuficiencia  cardíaca,  insensible a la  vitaminrterapia B 
y que fué dominado  por  la  digitalización. La reduccián conside- 
rable  de  la  sombra  cardíaca  que  se  logró  de  dicha  manera,  se 
impulsó  algo  más  mediante el tratamiento  anti-anémicz,  viéndose 
ya los resultados  a  pesar  de  la  pobreza  en  que  todavía  se en- 
cuentran los valores  sanguíneos. 

Mediante e1 tratamiunto ar$i-anémico sin neceslidad, de 
cardiotónicos se ha conseguido mantener  la  ncrmalidad  circula- 
toria  una vez obtenida  la  compensación por  la digital. Aunque  se 
dice  que  la  insuficiencia  cardíaca  consecutiva  a  la  anemia  no  es 
sensible  a  la  digitalización, el caso presente  demuestra lo contra- 
rio, tal vez porque  existe  un  factzr  hipertensivo asociado  a  la 
anemia  en  la  responsabilidad  de  la  quiebra  de la circu1ac:Ón. 
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