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INTRODUCCION

No solamente en razén de su elevada incidencia en un medio
<omo el nuestro, que cuenta con aproximadamente 2.000.000 de
anguilostomiasicos —52 % de la poblacién nacional, de acuerdo
con los informes de la 1# C. S. N. (86) en 1930— y un 15-16 %
de formas graves —segun las apreciaciones de R. B. HILL y E.
I. BENARROCH (198) en 1940—, presenta interés el estudio de
las perturbaciones circulatorias en la anquilostomiasis, sino que
ellas ofrecen, al punto de vista cardiolégico, un tema con gran-
des repercusiones clinicas, patogénicas y terapéuticas, que con-
viene desglosar.

Y es que atribuidas tradicionalmente a la gnemia, en la gé-
nesis de éstas perturbaciones se ha considerado poco o nada la
afectacion cardiaca por la parasitosis.

Sabido es que los sujetos invadidos por Necator presentan,
en los grados avanzados de su mal, una rica y variada sintoma-
tologia por parte del corazén y de los vasos, que no puede menos
que llamar la atencion del observador, no dnicamente por su
variedad, siro también porque postra e incapacita a los pacien-
tes, pudiéndclos arrastrar a la muerte.

Pues bien, se plantea el problema de si en los anguilostomia-
~sicos —y en relacidén con la helmintiasis— pueden aparecer tras-
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tornos diversos, incluso la insuficiencia cardiaca, sin causas in--
tercurrentes, en relacidén con una afectacién miocardica mas o
menos severa.

Los conceptos a que ha dado lugar esta interrogante merecen,
‘en nuestra opinién, revisarse y complementarse.

Desde luego, la discusidén patogénica ha versado primeramen-
te sobre la aparicion misma de las perturbaciones cardio-vascu-
lares y, en segundc término, sobre si su produccion corria a car-
go del estado anémico solamente y entonces el cuadro es anespe-
cifico —o si, al menos en algunos aspectos, se debia invocar al--
guna toxina elaborada por lcs parasitos o algin factor en rela-
cidon con su presencia.

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

En fin, aunque en el extranjerc no se menciona la existencia
de la miocarditis necatoridsica, entre nosotros se la ha identifi-
cado al punto de vista anatomo-patologico desde 1937. No obs-
tante, a pesar de irabajar con el mismo material, nuestros cli-
nicos no han realizado observaciones de lesiones miocardicas
atribuibles al anquilostomo, tal vez por no haberlas buscado o tal
vez por haberles quedado inadvertida la participaciéon del cora-
zén en las manifestaciones circulatorias de la enfermedad.

Con tales ideas y orientaciones hemos realizado el estudio cli-
nico, radiolégico, electrocardiogréafico y terapéutico, con analisis
anatomopatolégico cuando ocurrid 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 clinico —para dar base a la miocardiopatia
anquilostomiéasica y relacionar los hallazgos semioldgicos con los
anatomopatoloégicos; como en el campo patogénico —para de-
mostrar la intervencién de la carencia crénica y a menudo sub-
clinica en la génesis de algunos de los grandes corazones tro--
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picales; y como, finalmente, en el aspecto terapéutico— para
hacer mas racional el tratamiento de los pacientes.

Queremos expresar nuestro agradecimienkc a las personas
con cuya cclaboracién se ha llevado a término la presente in-
vestigaciéon: Prof. R. JAFFE, del Departamento de Anatomia
Patologica; Dr. J. M. RUIZ RODRIGUEZ y Dr. RENE FINOL,, de
los Servicios de Clinica Médieca; Dr. P, GONZALEZ RINCONES,
Dr. H. LANDAETA PAYARES y O. KRUGER, del Servicio de
Radiologia; Dr. JOSE ESPIN, de la Fundacién Biogen; Labora-
torios PALENZONA; y especialmente al Dr. FELIX PIFANO,
nuestro Maestro en Patologia Tropical, y al Dr. ANTONIO SA-
NABRIA, buen amigo, cuya ayuda ha sido inapreciable.
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II

Revision Historica de la Anquilostomiasis al
punto de vista Cardio-Vascular en Venezuela

La referencia primera entre nosotros respecto a la repercusiéon
circulatoria de la anquilostomiasis, se encuentra en RAFAEL
RANGEL (381), el afio de 1903. Dicho autor encuentra como cor-
tejo sintomatico en 25 casos de anemia procedentes de Guarenas,
Guatire, Petare, Santa Lucia y Ocumare del Tuy, palidez muy
notable, soplo anémico en todos los focos de auscultacién, bazo
pequefio, higado normal, edema de las extremidades que al fin
se generaliza, cansancio, vértigos y cefalalgia; el ntmero de glo-
bulos rojos oscila entre 1 y 2 millones y la tasa de hemcglobina
entre 5 y 35 7. El caso que permitié a RANGEL el descubrimien-
to del Necator y por lo tanto la filiacién etiologica de la anemia
de nuestros campos, era el de un agricultor de 17 anos, natural
de Petare, con historia clinica de disnea de esfuerzo, anasarca
v hepatomegalia; la auscultacion del corazon dejaba oir en sus
cuatro focos un soplo tenue, presistolico; auscultande la base del
cuello se percibia un notable ruide de diablc; la cifra de hematies
era de 862.000 y la Hb alcanzaba a 5 %; a la autopsia el corazdén
estaba ligeramente dilatado, con paredes flacidas; abierto, con-
tenia en su interior sangre liquida vy coagulos fibrinosos de co-
loracién escasa y brillante, sus valvulas estaban en perfecto es-
tado, asi como las arterias aorta y pulmonar.

3
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En suma, se trata de observaciones clinicas precisas y del
hallazgo de modificaciones cardiacas 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 victimas, a
quienes anemia y consume por las alteraciones profundas que
directa o indirectamente provoca en sus organos exangiies”, con
lo que da a entender una patogenia doble y no sdlo 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 becea: “Si se atiende a que enfermos diagnosticados de
disenteria rebelde a la ipecacuana y acompafiada de una pro-
funda anemia, nos han permitido comprobar a OTERO y a mi,
después de autopsia ante los numerosos alumnos que asistian
a las clinicas, que el intestino grueso estaba intacto y que el del-
gade, lleno de anquilostomos y de puntos equiméticos explicaba
la sangre de las heces por las continuas hemorragias capilares.
Si se ve que brighticos y cardiacos han sido curados por timol
y extracto etéreo de helecho macho asociados al hierro y que
han desaparecido de nuestro Hospital los cuadros clinicos de ane-
mias esenciales y perniciosas, se deduce que el anquilostomo
duodenal en Venezuela causa mas dafios que las otras endemias
tropicales”.

Decir en 1904 que los brighticos y cardiacos del Hospital
Vargas curan por el timol, para entonces medicacién especifica
de la uncinariosis, entrafiaba un prefundo valor cientifico, por-
que esa sentencia, pudiéramos decir lapidaria, era la condena
de las corrientes médicas de la época y la liberacion de los pa-
cientes sometidos a terapéuticas errdneas, sin base etioldgica.
Las afirmaciones de RANGEL son, pues, de gran trascendencia
clinica y patogénica, pues establecen vinculacién 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 sin-
tomas de la anquilostomiasis dependientes de la anemia a la
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palidez, las palpitaciones, la disnea, los silbidos de oido y las
pulsaciones de la cabeza. Las palpitaciones, expresa, se muestiran
con frecuencia a consecuencias de cualgquier movimiento, acom-
pafiadas de las otras manifestaciones. La auscultacién de los
vasos del cuello deja oir de ambos ladcs, a veces sélo a la dere-
cha, el ruido de diablo, caracteristico de las anemias, casi siem-
pre muy intenso y de un modo permanente y continuo. La aus-
cultaciéon del corazon revela con frecuencia un soplo presisto-
lico, acompanando los ruidos normales, que puede oirse en los
cuatro foccs, perc que generalmente se sitha en la base. Los
ruidos normales, reforzados en los primeros periodos de la en-
fermedad, se debilitan después y hasta puede aparecer alguno de
ellos com: reemplazado por un soplo. El pulso también pasa por
dos periodos: en el primero es frecuente, voluminoso, duro y
aunque da la sensacién de un aumento de tensiéon en realidad es
tacilmente cepresible; en el segundo su frecuencia es mucho ma-
yor, es pequefio y débil.

El estudiz de CTERO, basado en 14 cbservaciones, se realizo
en pacientes con glébulos rojos por debajo de los 2 millones,
considerandose que la anemia es la causante de toda la sintoma-
tologia circulatoria de la enfermedad. El autcr llama la atencién
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 aparecide bruscamente con ocasién de un es-
fuerzo en regién lateral derecha del cuello y presentando soplo
sistolico, latidos, expansidén. El paciente, un acromegéilico, tenia
asincronism: del pulso, anemia intensa, hipertrofia del corazén
vy soplos inorganicos de la base. La desaparicion del “aneuris-
ma” se logrd en el curso de 3 meses mediante la administracién
de seis curas timoladas. En la patogenia del proceso el autor in-
sintia la existencia de hipertensién arterial (por nefritis anqui-
lostomiésica), la relajacidén de lcs tejidos (por hidremia) y la
lesién 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 circulacidén, ocurren
sincopes, lipotimias, laxitud y debilidad extremas. El “mal de
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coeur” de los negros de las Antillas no es otra cosa que los.
desérdenes del miocardio producidos por la anemia gue origina
la parasitosis. Si la toxina ha invadido todo el sistema nervioso
ganglionar, el enfermo presenta una sintomatologia semejante
a la que se observa en el sindrome beribérico en sus formas.
edematosa o mixta y también en la cardiaca.

Esta aproximacion 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 diagnostico entre una y otra afeccion. En
la sistematica del autor, las manifestaciones cardiacas de la en-
fermedad aparecerian dentro de 1o que llama uncinariosis vis-
ceral.

J. M. GARCIA PARRA (159), en 1930, sehala que en sus en-
fermos, por parte del aparato circulatorio, ha notado palpitacio-
nes y algunas veces soplos 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 opinién de dicho meédico, la sintomatolo-
gia referida se debe tanto a la accidon mecéanica que ejercen los
parasitos por las substracciones constantes de sangre, como a
una accion tbéxica producida por la elaboracidon de substancias
agresivas.

A, SMITH (422), igualmente en 1930, expresa que en el Es-
tado Falcon (en donde por ello se designa a la enfermedad con
el mote de “la blanquita”), como por otra parte en Venezuela, la

crma 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 hidropesia asistolica o las Gltimas fases de
la caquexia brightica.

R. ALFONZO BLANCO (8), en 1931, sefiala que en la anqui-
lostomiasis el enfermo estd palido, se cansa al menor esfuerzo,
sobre todo subiendo y se queja de dolores precordiales (mal de
corazon). Los parpados estan hinchados, asi como los maléolos y,
- en ocasiones, el abdomen. La incapacidad para el trabajo es ab-
soluta o éste rinde poco. A la auscultacidon se perciben nume-
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rosos soplos en los orificios valvulares. Los vértigos son cons-
tantes, hay zumbidos de oido y dolores de cabeza. La muerte
scbreviene por sincope cardiaco, diarrea incoercible o asfixia
debida a los derrames internos. A la autopsia hay liquido en el
pericardio; el corazdn sufre de degeneracién grasosa y en oca-
siones tambieén el higado. Los hematies oscilan entre medio y dos
millones. El cuadro puede confundirse con el beriberi; para pro-
ducir un sindrcme analogo al beriberi, expresa el autor, es pre-
ciso que el sujeto parasilado tenga una gran cantidad de anqui-

lostomos, lo que se conocerd por el exceso de huevos en los ex-
crementos.

De estas anotacicnes llaman la atencion tanto la participacion
cardiaca en la fenomenologia circulatoria, como la aproximacién
que se hace entre las formas graves de la parasitosis y el sin-
drome determinado por la carencia de la vitamina B;.

F. PIFANG (357), desde 1935, nota la intensidad de la sinto-
matclogia cardio-vascular en los anquilostomidsicos del Yara-
cuy v en base de los magnificos efectos obtenidos por la ferrote-
rapia sobre las manifestaciones de la enfermedad (reducciéon de
la cardiomegalie, desaparicion de los soplos, los edemas, la disnea,
las palpitaciones, etc.), afitma que el hierro es la digital de estos
anémicos, expresion de gran acierto clinico y que deja entrever la
existencia de formas de insuficiencia cardiaca compensables ccn
la restauracion del cuadro hematico.

De 1937 a 1943 aparecen las publicaciones, fundamentales, de
R. JAFFE (209; 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-
patolégica de la cardiopatia anguilostomiésica.

Con sus necropsias JAFFE ha planteado el problema de nues-
tras miocarditis crénicas, realizando su estudio etiologico, pato-
génico y anatdémico. El resultado de sus investigaciones serid ex-
puesto ulteriormente con todo detalle; sefialaremos tan solo aqui
que expresa (214) en 1943, haberle llamado la atenciéon que en
regicnes donde hay hasta 80 % de Necator 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 accion favorable
que tiene la expulsion de los vermes sobre los resultados de la
hepatcferroterapia en la cura de la anemia, se ocupa incidental-
mente de la fenomenologia circulatoria que ofrecia uno de los
casos. Se trataba de un nifio de 12 afios, con vértigos y dolor
intermitente pre-esternal, muy péalido, con edema maléolo-
palpebral, estremecimiento precordial y punta en el 6° espacio
intercostal izquierdo por fuera de la tetilla; en el foco adrtico
se oye reforzamiento del segundo tono y soplo sistolico sin pro-
pagacion; los hematies alcanzan a 1.850.000 por mm.? y la hemo-
globina a 25 %; a la Teleradiografia el corazén se aprecia au-
mentado de volumen. El autor prescribe digital, hierro, extracto
hepatico y ulteriormente proporciona un vermifugo. Los globu-
los ascendieron a 4.580.000 por mm.? y la Hb a 93 %; la sinto-
matclogia cardiaca desaparecid, pero el corazdn permanecié au-
mentado de volumen, El electrocardiograma fué normal en todo
momento.

L. ZAPATA GONZALEZ (511), en 1938, se ocupa de lo que
Hama el corazdn anoxémico en la anquilostemiasis, logrando al-
gunos resultados bastante concluyentes: corazones ampliamente
dilatados, cedieron al tratamiento con Campolén y hierrn. Aun
cuando las radiografias no fueron numerosas, en varias de ellas
se constatd disminuciéon marcada de la sombra cardiaca al com-
pararlas entre si ,para un mismo enfermo, antes y después del
tratamiento anti-anémico, sin expulsién de los parasitos.

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

C. GIL YEPEZ v R. A. MAYOBRE (163), en 1939, sobre 36
nifios examinados encuentran 3 con corazon anémico.

J. M. RUIZ RODRIGUEZ (395), en 1939, discutiendo clini-
camente un caso de asistolia por miocarditis bilharziana, expresa
que el Necator debe ser tenido en cuenta para el diagnéstico
etiologico de casos similares.

E. R. MENDOZA (300), en 1939, sobre 115 muertes forenses
ocurridas en Caracas encuentra 2 miocarditis necatoriasicas y 1
anguilostomo-bilharziana. El Necator se encontrd, pues, en 3
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casos (2.6 % del total; 3.45 % de las afecciones cardio-vasculares;
9.37 % de las miocarditis), lo cual no deja de ser una cifra rela-
tivamente elevada para un medio urbano.

7

BERNARDO GOMEZ (167), en 1943, expresa que la necato-
riasis determina miocarditis que no ha sido posible diagnostiear
clinicamente, confundiéndose ccn el corazdén anémico y caren-
cial. En realidad, la afectacién del miocardio en la anquilosto-
miasis parece ser mas de orden anémico que toéxico y a ello in-
clina pensar la mejoria de los enfermos por el tratamiento gue
restaure sus valores sanguineos a la normalidad. Senala asimis-
mo dicho autor que no esti bien aclarado el puesto de la anemia
y de las carencias en la miocarditis necatoriasica y que entre
nosotros la anemia es uno de los factores mas importantes de
ecrazon grande, funcionalmente normal.

S. A. DOMINICI (121), en 1943, refiere que la miocarditis -
no s6lo complica méas o menos la mitad de los casos de esquiste-
somosis, sino que agrava muchas veces la necatorosis y es fre-
cuente final de la tripancscmiasis cruzi. Al parecer asigna a la
cardiopatia sobrevenida en la anquilostomiasis un origen téxico,
pues expresa que Necator labora calladamente toxinas alergi-
zantes.

H. LICCCIONT (263), también en 1943, tratando de clasificar
las miocarditis subagudas y crénicas de Venezuela menciona la
sifilitica, la de Fiedler, la bilharziana y la chagésica, no indivi-
dualizando a la necatoriasica, ya que no hay —dice— de la mio-
carditis téxico-parasitaria una referencia clinica bien definida
v en concordancia con los datos anatomopatologicos.

S. A. DOMINICI (122), en 1944, se expresa asi: “Tiénese igual-
mente como causa de miocarditis cronica a Necator, el asesino
americano. Clinicamente se la observa con frecuencia, mas no la
creemos suficientemente autenticada, porque los necatorosos ora
prceeden casi siempre de zonas bilharzigenas o chagasicas, ora
son sifiliticos y, en todo caso, profundamente anémicos. No basta
no hallar huevos de esquistosoma, tripanosomas o serclogia de
espiroquetas para afirmar la etiologia ancilostomética: sabido
estd que la ausencia de signos experimentales positivos no es
suficiente criterio para negar la enfermedad que observamos.
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Hasta ahora, en nuesiro concepto, no ha sido comprobada la re-
lacién de causa a efecto de la infececidén necatoriana con el pro-
ceso miocarditico. Necator vive y labora en el intestino, que no
abandona nunca. No nos atrevemos, sin embargo, a negar la ac-
cidn de sus toxinas, igual a la de cualquiera ctra, sobre el mio-
cardio; mas ;como explicar la ausencia casi total de miocarditis
en lugares tan inficionados por Necator como son los de casi todo
nuuestro territorio? No olvidemos que en la anemia de caracter
pernicioso o simplemente acentuada, las modificaciones humo-
rales, la isquemia del corazon mismo, producen edemas, disnea
de esfuerzo y en reposo, soplos cardiacos, algias y aun crisis an-
ginosas —signos todos que simulan una afeccidon del miocardio,
si no se ocurre a la radioscopia que revela un corazon de tamano
normal. No negamos definitivamente la existencia de la miocar-
ditis necatoriasica: pensamos si que hasta nuevos esclarecimien-
tos debemos poner mas cautela en el diagndstico”.

H. BENAIM PINTO (40}, en 1945, basado en el estudio de 18
casos, reconoce que la sintomatologia cardio-vascular ccupa un
primer plano entre las manifestaciones semiologicas de la anqui-
lostomiasis. El sintoma mas relevante es la disnea de esfuerzo.
La exploraciéon reveld los siguientes promedios: Pulso, 92 por
minuto; Tension Arterial, 11.35 y 6.13 ¢m. para la Mx. y Mn.
respectivamente; Presion Venosa, 7 a 14 cm.; Tiempo de circula-
«cion codo-lengua, 117. El ensanchamiento cardiaco, apreciado
mediante los Rayos X, es practicamente constante. Las altera-
ciones del E. C. G. son frecuentes (9 sobre 12) y traducen dafio
miocardico en numerosas ocasiones; un caso con modificaciones
importantes del trazado tenia a la autopsia una miocarditis cro-
nica intersticial. La cardicmegalia y los trastornos electrocardio-
graficos no siempre son reversibles. En algunos pacientes se ven
cuadros de insuficiencia cardiaca. El autor piensa que la miocar-

diopatia carencial tiene grandes posibilidades en la anquilosto-
miasis.

A. SANABRIA y H. BENAIM PINTO (41), en 1945, vuelven
a ocuparse de la misma cuestidon, exponiendo 9 casos (7 seleccic-
nados del trabajo anterior y 2 nuevos), de los cuales 7 presenta-
ban necatoriasis pura, sin sifilis, ni bilharzia y sin antecedentes
que pudiesen influir sobre el miocardio. Se registraron, junto a
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la sintomatologia clinica, trastornos electrocardiograficos di-
versos y aumento de la silueta cardiaca. Cuatro casos tuvieron
un desenlace fatal, comprcbandose microscoépicamente miocar-
ditis en 3. Los autores ensayan una interpretacion patogénica de
la sintomatologia clinica y de las modificaciones del corazodf
en la que intervienen la anemia, la intoxicacién y la carencia.
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El Problema de las Miocarditis Cronicas
en Venezuela

(1) CONSIDERACIONES GENERALES

Ha dicho S. A. DOMINICI (121), en 1943: “La preponderan-
cia clinica, cada vez mas evidente, de la miocarditis crénica es
unoc de los rasgos mas caracteristicos de nuestra Patologia. Aqui
tenemos, por desgracia, a mas de las causas comunes en la Zona
‘Templada, otras que nos son peculiares: esquistosoma, necator y
tripanosoma americanos”; y luego agrega: “Si en algo se distin-
gue la Medicina Tropical de 1a Medicina de las Zonas Templadas,
es precisamente por el hecho de que en la etiologia de aquélla
prevalece la accion de los parasitos animales, mientras que en las
enfermedades mas comunes de la Zona Templada prevalece la
accién de las Bacterias, parésitcs vegetales”; concluyendo que
“las afecciones parasiticas constituyen las endemias mas tipicas
de la Zona Tropical”.

El mismo autor (122), en 1944, expresa: “A mas de las cau-
sas que en los paises de la Zona Templada inflaman el miocardio,
tenemos nosotros tres agentes, con justicia llamados america-
nos, que dan a la miocarditis en Venezuela una posicién de pri-
mera importancia: esquistosoma de MANSON, Necator y Try-
panosoma cruzi, quienes con el ubicuo Treponema pallidum, for-
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ran et gran blogque patdgeno de nuestras miocarditis cronicas”.
Sehala DOMINICI que “si consideramcs a Venezuela desde el
punto de vista de las miocarditis parasiticas, en el territorio na-
cional se podrian trazar tres distintas zonas demograficas: bilhar-
ziana, tripanosdmica y necatorosa”.

R. JATFE (209), en 1937, fundamentado en 361 autopsias, ex-
cre que la enfermedad mas frecuente del corazon en Venezue-
la es la dilatacién a causa de miocarditis crénica, que es rarisi-
ma en Europa. Encuentra 30 casos: 13 con aortitis sifilitica, 16 con
bitharziosis, 6 con sifilis y bilharzia y 7 sin ninguna de estas en-
fermedades. Si se piensa que hay liies y schistosomiasis en el 20 %
de las necropsias, no deja de resultar sorprendente que casi en
el 50 % de los casos de miocarditis haya sifilis y también en la
mitad bilharzicsis; elo debe ser importante para la etiologia de
la miocarditis. En los 7 casos sin sifiiis 3 cin bilharzia, el autor
deja entrever la posible intervencion de Necator, pero anade gue
hay casos en los cuales no puede precisarse la etiologia en abso-
luto, pudiendo suceder que sea infecciosa.

R. JAFFE (210), en 1937, halld en 65 casos (10 % del material
autopsiado) una miocarditis erénica 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 mio-
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 etiologia de las lesicnes del
miocardio presentes en su casuistica, averiguando para ello si
existe una combinacién regular de la miocarditis con alguna en-
fermedad. Las tres dolencias que con mayor frecuencia se en-
cuentran son la sifilis (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 atencion que las dolencias mencionadas fueran
no solamente muy frecuentes, sino que también se encontrasen
muchas veces combinadas: sifilis-bilharzia, 10 casos; sifilis-ne-
catoriasis, 5 casos; bilharziosis-necatoriasis, 4 casos; sifilis-bilhar-
ziosis-necatoriasis, 4 casos. Ninguna edad es respetada, obtenién-
dose el maximo de frecuencia entre 40 y 50 afos, lo cual es
comprensible pcor las mayores oportunidades de infeccidn del

24



adulto y por el tiempo necesario que debe transcurrir para la
apariciéon de resultados posteriores. La frecuencia de miocarditis
en el hombre con respects a la mujer estd en relacién 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, régistra 69 cdsos
de miocarditis (16.4 %), repartidos entre sifilis, bilharziosis y
anguilostomiasis. Unicamente 9 no pertenecieron anatomopatc-
légicamente a ninguna de estas variedades, aunque clinicamente
tal vez si; sefiala el autor que el pequeiio resto puede ser con-
secuencia de una enfermedad infecciosa o también quizd del mal
de Chagas.

E. R. MENDOZA (300), en 1939, sobre 115 casos de muertes
stibitas ocurridas en Caracas, encuentra 87 (75.51 %) debidas a
afeccicnes cardiovasculares, figurando la sifilis en 60 (68.95 %).
En este material figuran 32 miocarditis erdnicas (27.82 %): 10
sifiliticas, 9 bilharzianas, 2 necatoridsicas, 5 mixtas, 2 de causa
desconocida y 4 en combinacién con otras lesiones cardiacas.

R. JAFFE (213), sobre 1.600 autopsias, encuentra en 1940, 212
miocarditis, repartidas a8i: sifiliticas, 96; bilharzianas, 73; y ne-
catorigsicas, 40. ‘

R. JAFFE (214), en 1943, evidencia en su material de autop-
sias 345 casos de miocarditis (17.5 %), refiriendo su causa a la
bilharziosis en 163 casos (48 %), a la sifilis en 149 casos (44 %) ¥y
a la necatoriasis en 86 casos (28 %). Combinacién de sifilis con
bilharzia se hallé en 43 casos; de sifilis con necator en 13 casos
v 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 lies, la
schistosomiasis y la anquilostomiasis en el pais.

J. A. ODALY (334), en 1943, expresa que en Venezuela las
grandes causas de miocarditis pueden reducirse a enfermedad
de Chagas, reumatismo articular (raramente}, sifilis, bilharzio-
sis y recatoriasis. Sobre 110 casos en locs cuales existian signos
anatémicos de sifilis, el autor presenta 55 como puros (31 con
miocarditis: 56 %); 45 tenian bilharziosis (27 con miocarditis:
60 %); 9 estaban parasitados por Necatcer (6 con miocarditis:
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64 %); y 8 eran anquilostomidsicos con bilharzia (5 con miocar-
ditis: 62 9%). En general, sobre todo el material hubo 64 miocar-
ditis (58 7). Se deduce que la miocarditis crénica en sifiliticos se
observa en un elevado porcentaje de casos, que se incrementa
aun mas por la adicién de otras causas de miocarditis.

BERNANDO GOMEZ (167), en 1943, distingue las miocardi-
tis del pais en clasicas y nostras. Expresa que estas ultimas son
estados mioccardicos m encs netamente caracterizados, en los
cuales se presentan insuficiencia cardiaca, apagamiento de rui-
dos, disnea, aumento de volumen del corazén 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, extrasistoles, etc.), que puede persistir mucho
tiempo o progresar rapidamente; y una forma activa, que lleva
a la muerte. Las miocarditis pueden ser puras, es decir, que la
insuficiencia cardiaca, cuando aparece, no tiene una explicacién
ajena al dafio miocardico; o bien asociadas, es decir que coexisten
con un proceso cardiaco de otra indole, preexistente, que puede
ser hipertensivo, escleroso o valvular; en estos casos la insufi-
ciencia puede ya no ser directamente de origen miceardico, Se-
nala el autor que el diagnéstico de las miocarditis nostras se es-
tablece por eliminacién, una vez que se ha demostrado la existen-
cia de insuficiencia cardiaca, ensanchamiento cardiaco y modifi-
caciones del trazado electrocardiografico. Las causas invocadas
para dar cuenta de estas miocarditis son la bilharziosis, la cha-
gasis, la necatoriasis y la sifilis; se trata de cuadros anatomopa-
tologicamente indiferenciados en los cuales el examen de la pieza
no establece la etiolcgia, lograndose so6lo la filiacidn mediante las
ensefianzas 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 miccarditis subagudas y cronicas de Venezuela
a la sifilitica, la bilharziana, la chagasica 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-
cidén a la rareza, quizds 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 aparicion de nuestras miocarditis erénicas, punto
gue habremos de desglosar mas adelante.

(2) ANALISIS DE LAS MIOCARDITIS RECONOCIDAS
EN EL PAIS

Bajo este epigrafe no hemos de analizar mas que las manifes-
taciones de dafio miccirdico cronico, dejando de lado las miocar-
ditis agudas (reumética, tifica, diftérica, etc.) que aunque se
presentan entre nosotros lo hacen poca frecuencia y con carac-
teres analogos a los descritos en otros sitios.

De tal mcdo que se hard una revision de las miocarditis si-
filitica, bilharziana, chagasica, necatoriisica y fiedleriana.

1) Miocarditis sifilitica y sifilis cardio-vascular

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

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

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

A. MEDINA (295), en 1936, en 200 cardiacos procedentes de
Dispensarios anti-venéreos, examinados en el Servicio de Cardio-

logia del Hospital Vargas, reconoce 70 % de lesiones cardiovascu-
lares sifiliticas.

A. PONS (367), en 1936, revisandg 10.000 historias clinicas en
el Hospital Vargas, encuentra 3.200 pacientes con lesiones di-
versas de sifilis (32 %); en 6.000 casos se practicd la reaccién de
‘Wassermann, obteniéndose resultados positivos en 3.225 (54 %).

J. A. ODALY (332), en 1937, menciona el primer caso, entre
1.000 autopsias realizadas en el Hospital Vargas, de miocarditis
gomatcsa difusa sifilitica.

H. CUENCA (100), en 1937, encuentra aortitis en el 17 ¢ de
sus consultantes.
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R. JAFFE (208), en 1937, sobre 354 autopsias encuentra 64
casos de sifilis (19 %); la localizaciéon predominante es la aorta
(98 %). El corazon participa frecuentemente. En 7 casos las le-
siones del miocardio (corazcnes enormemente dilatados, sobre
todo del lado derecho, no muy hipertréficos) fueron causa de la
muerte.

A. ACOSTA MARTINEZ (4), en 1938, sobre 680 autopsias en
el Hcspital Vargas, encuentra 48 casos con sifilis (7.05 %); de
ellos 17 tenian reacciones seroldgicas, con positividad en 15; de
los 21 casos sin serologia tenian sifilis 7.

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

T. RODRIGUEZ RAMIREZ (389), en 1939, practicando exa-
menes radiologicos sisteméaticos en 3.000 sifiliticos encuentra un
bajo porcentaje de aortitis: 3.4 %.

F. CASTILLO REY (83), en 1940, sobre 1.043 protocolos, halla
lesiones sifiliticas cardio-adrticas en 221 (21.8%); 44 casos
(19.9 %) presentaban miocarditis cronicas, casi siempre en com-
binaecion con acrtitis.

J. ITURBE (203), en 1942 refiere una positivicad seroldgica
de 26 % en 10.125 observaciones realizadas y expresa que apro-
simadamergte el 30'% de la poblacion venezolana padece de
sifilis.

A. MEJIA y E. VIVAS SALAS (298), en 1943, expresan que el
2 % de nuestros habitantes sufre de afecciones cardio-vasculares
(80.000 cardiépatas); que el 45 % de los cardidpatas adultos
(23.400) scn sifiliticos cardiovasculares; que un 15-20 9% de los
casos de sifilis tardia padece de corazdn v vasos; que la edad me-
dia de los enfermos con lles cardio-vascular es 38 afios; que
anualmente mueren en Venezuela 5.850 personas por sifilis car-
dio-vascular y que la miocarditis sifilitica es muy frecuente en
el pais.

J. A. ODALY (333), en 1943, da a conocer 2 observacicnes
de aneurismas desarrollados sobre base gomatosa y 2 casos de
gomas puros sin aneurisma, lo cual hace elevar a 5 sus obser-
vaciones de sifilis gomosa del corazon, sobre 2.800 autopsias.
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El mismo autor (334), también en 1943, realiza un estudio ana-
t6mico de la sifilis en el Hospital Vargas. Aunque ya hemos ex-
puesto sus resultados recordaremos que sobre 55 casos de sifilis
ccmprobados a la autopsia, 31 presentaban miocarditis (56 7%);
en otros 55 casos de sifilis anatémica asociada a bilharziosis o
necatoriasis, se registraron 33 miocarditis; todo ello arroja un
total de 64 miocarditis sobre 110 casos (58 %).

R. JAFFE (217), en 1843, considera en las lesiones sifiliticas
de la aorta una patogenia alérgica para la hiperplasi de la intima
v la degeneracion de las fibras elasticas de la tinica media.

L. POTENZA (373), en 1943, encuentra en un material de 43
sifiliticos, lesiones de la cardtida primitiva, mesentérica y fe-
moral en el 69.76 % de los casos.

R. JAFFE (216), en 1943, manifiesta que en las lesiones cardio-
vasculares de la sifilis existen cos formas diferentes: una con la
existencia de espiroquetas locales 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 sifilis en una
casuistica de 2.600 autopsias del Hospital Vargas. De estos 472
casos de sifilis anatomicamente comprobada, 332 (70 %) murie-
ron por su lues, de ellos 102 con miocarditis. Sobre 550 necropsias
de la Medicatura Fcrense, el autor encuentra 195 sifiliticos (35 %),
de lcs cuales 167 (30 %) murieron por su ldes, 30 de ellos por
miocarditis.

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

2) Miocarditis bilharziana

La individualizacidén clinica de la miocarditis bilharziana en-
tre nosotros se inicia en 1936, con H. CUENCA (99), quien ‘ex-
pone 3 cascs de miocarditis subaguda, irreductible, con cuadros
clinicos analogos cuya evolucion fué de 8-10 meses, donde el
tratamiento tonicardiaco clasico fracasé y donde las lesiones
anatomopatolégicas permitiercn descartar la sifilis, a pesar de
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haberse presentado la fenomenologia en dos sujetos sifiliticos.
El autor incrimina la schistosomiasis mansoni ccmo determinante
del cuadro clinico, que tiene caracteres particulares. El corazén
seria lesionado por la toxina elaborada por los paréasitos.

J. M. RUIZ RODRIGUEZ (395), en 1939, refiere un caso de
bilharzicsis en el cual el diagnoéstico clinico fué de asistolia con
insuficiencia ventricular izquierda primitiva y predominante; el
informe radislégico reveld ensanchamiento considerable de todas
las cavidades cardiacas y el ECG puso de manifiesto bloqueo
A-V. La autopsia demostré miocarditis crénica y eirrosis hepa-
tica.

R. JAFFE (212), en 1939, en 122 autopsias de casos de jove-
nes y nifios, fallecidos aquéllos por debaje de los 20 afios, encon-
tré 33 casos de bilharziosis, 6 de ellos con miocarditis, La mio-
carditis infantil puede considerarse sin mezela de sifilis.

R. JAFFE (213), en 1940, en 250 autopsias con bilharzia posi-
tiva, examinando al mencs tres diferentes partes del corazén no
encontré nunca ni huevos ni nédulos de parasitos, lo cual prueba
que la miocarditis es determinada por una toxina elaborada por
los helmintcs y que circula en la sangre. El aspecto de Ia mio-
carditis bilharziana no es especifico: se encuentra una dilatacion
mas o menos extensa, la hipertrofia suele faltar, el pesc del cora-
zon oscila entre 300 y 400 gr., a veces hay trombos, nunca esta
afectado el endocardio, pueden verse adherencias del pericardio;
micrcscopicamente se encuentran edema, pequefias cicatrices e
infiltraciones de células redondas, a veces ccn pocas células plas-
maticas, ordinariamente sin polinucleares; en casos sin lesiones
macroscdpicas, el estudio histoldgico revels focos de degeneracion
grasosa. Se encontré bilharziosis en 34 % de lcs casos de miocar-
ditis (73 sobre 212), mientras que en 238 casos de schistosomia-
sis se hallé miocarditis 73 veces (31 %); muchas veces la mio-
carditis se encuentra combinada con cirrosis hepéatica.

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 autopsia lesiones de miocardi-
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tis. El autor concluye que parece existir una relacion directa
entre las variaciones del trazado electrocardiografico, las lesio-
nes histopatoldgicas del miocardio y la presencia de parasitos.

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

J. M. RUIZ RODRIGUEZ (396), en 1943, se expresa asi: “El
estudio de la miaocarditis bilharziana es asunto que consideramcs
de extraordinario interés en materia de schistosomiasis manso-
ni. Si bien es verdad que en muchos casos la clinica es suficiente
para caracterizarla, en otros, sin embargo, se nos muestra impo-
tente para ello y son los exdmenes complementarios, especial-
mente el ECG, los llamadoes a ponerla de manifiesto. Pero si de
una manera u otra es perfectamente pcsible el diagnéstico de la
perturbacion miocardica, no sucede lo mismo cuando se trata de
relacionarla con la infeccion schistosomissica existente en el in-
dividuo, ya que en muchas ocasiones pueden encontrarse a la vez
otrcs factores posiblemente incriminables y maxime si las le-
siones, como sucede, carecen de especificidad. No queremos con
esto negar la existencia de la mioccarditis bilharziana, pero somos
de opinién que para sustentar un criterio firme a este respecto es
necesaric trabajar con casos puros de schistosomiasis mansoni,
con la exclusion obligatoria de otras causas de lesion miocér-
dica”.

A. SANABRIA (401), en 1943, se ocupa de las alteraciones
electrocardiograficas en la bilharziosis. Sobre 15 casos de miocar-
ditis comprobadcs a la autopsia, el ECG fué normal en 5, salvo
taguicardia sinusal Las alteraciones encontradas en los casos res-
tantes se distribuyen asi: modificaciones de P, 1 caso; alargamien-
to de PR, 1 caso; blogqueo de rama, 3 casos; bajo vcltaje, 3 casos;
melladuras de QRS, 2 casos; modificaciones de T, 4 casos y pro-
longacion de QT, 1 caso. El autor expresa no haber encontrado
modificaciones tipicas de la miocarditis bilharziana, pudiendo el
miocardio ser atacado en cualquier punto segin demuestran las
necropsias; tampoco es pcsible hacer la diferenciacién electro-
cardiografica con la cardiopatia sifilitica.

A, SANABRIA (402), en 1944, refiere un caso de bloqueo de
rama transitorio en una miocarditis bilharziana.
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El mismo autor (403), en 1944, relata 2 casos de sindrcme de
Stokes-Adams por miocarditis bilharziana. En un paciente de
25 afios, con cirrosis y miocarditis, que tenia fibrilacion auricu-
lar, bloqueo A-V completo, intensa bradicardia (37 por minutc),
blogueo intraventricular (QRS de 0.14”) y extrasistolia ventricu-
lar multifocal, el ECG puso de manifiesto durante una crisis ver-
tiginosa la existencia de fibrilacidon ventricular transitoria. En el
otro enfermc, de 36 anos, el ECG revel6 fibrilacion auricular, blo-
queo A-V completo, bradicardia acentuada (39 por minuto) vy
bloqueo intraventricular (QRS de 0.157).

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

3) Miocarditis chagasica

W. YORKE (506), en 1937, ha resumido el importante pro-
blema de la relacién de la infeccion tripanosémica con la enfer-
medad crénica del miocardio. Expresa que existen casos de car-
diopatia cronica, caracterizados por taquicardia o bradicardia,
trastornos de la conduccién, extrasistoles, fibrilacidén auricular,
arritmia y sincope, en areas infestadas por S. cruzi y su hallazgo
se hace con alguna frecuencia. Sefiala que el parasito tiene pre-
dileccion por el misculo cardiaco y la causa de la muerte en los
casos agudos es comUnmente la miocarditis parasitaria. El autor
menciona la existencia de alteraciones cardiacas a la autopsia de
chagésicos, caracterizadas por infiltracidn intersticial y fibrosis
del miocardio, con hallazgo ocasional de algunos parasitos; el co-
razon esta ensanchado y hay evidencia microscépica de miocardi-
tis difusa. En casos de cardiopatia cronica en area endémica se
han encontrado parésitos en la sangre periférica y reaccidén de
Machado positiva. No obstante, algunos casos atribuidos a la
chagasis pueden ser corazones mixedematcsos o deberse a la si-

filis 0 a la anemia secundaria determinada por el parasitismo
intestinal.

Entre nosotros, H. CUENCA (98), en 1935, expresa que
cuando a los cardiacos procedentes de los Llanos se les praeti-
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que sisteméaticamente las investigaciones necesarias, se encon-
trard al lado del corazdn anoxémico de la necatoriasis y junto
con el corazén paludico, la forma cardiaca de la enfermedad
de Chagas. El autor presenta un caso de insuficiencia cardiaca
en un sujeto procedente de Aragua y el Guérico, con aumento
global del corazdn, fibrilacién auricular, extrasistolia ventricu-
lar, trastornos de la conduccién intracardiaca, sin causa alguna
de cardiopatia y con reaccion de Machado positiva.

A. PONS (366), en 1936, refiere 1 caso de forma cardiaca de
la enfermedad de Chagas observado en el Hospital Vargas, con
insuficiencia congestiva, ensanchamiento del corazén, modifica-
ciones del ECG y xenodiagndstico positivo.

R. JAFFE (211), en 1938, expresa la posibilidad de que algu-
nas miocarditis croénicas no sifiliticas, bilharzianas ni anquilos-
tomidsicas de su material, pudiesen ser chagasicas.

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

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),
hipotensién y ocasionalmente (5 casos) soplo sistélico en el foco
mitral. Por otra parte el autor realiza 40 xenodiagnésticos, de
los cuales 14 revelan intensa positividad (35 %); 6 de los resul-
tados positivos se recogen en la serie de 8§ pacientes (75 %) con
signos clinicos de miocarditis crénica, serologia negativa y epi-
demiologia negativa para schistosomiasis.

R. JAFFE (213), en 1940, anota haber encontrado la enfer-
medad de Chagas en un solo caso de autopsia con xenodiagnés-
tico 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 opinion de que la
enfermedad de Chagas existe en el pais como cardiopatia para-
sitaria aguda y croénica.

D. IRIARTE (204), en 1942, expone 1 caso de miccarditis cro-
nica tripanosémica comprobada histolégica y parasiticamente en
un sifilitico. Se trata de un llanerc de 38 afios con edemas gene-
ralizados; con 4.5 millones de hematies por mm.*, 80 % de Hb,
4,400 leucocitcs por mm.” y 11 monocitos en su formula leucoci-
taria, 0.80 de glucosa, 0.37 de Urea, coprologia negativa y tensién
arterial de 15/10. Presenta el paciente una hepato-esplenomega-
lia considerable, corazdén fuertemente ensanchado al ortodiagra-
ma vy un ECG que traduce fibrilacién auricular y trastornos de la
conduccién intraventricular. La serclogia y el xenodiagnoéstico
son positivos. La autopsia reveld ligero derrame pericardico y
sinfisis pericardica; dilatacién total del corazon, especialmente
del lado derecho, arrojando el 6rgano un peso de 600 gr.; ccrona-
rias normales; cicatriz de infarto en veniriculo derecho. El estu-
dio histopatoldgico revela miocarditis crénica; 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 sifiliticos. El resto de la necropsia permite asentar
la existencia de una cirrosis hepética.

En suma, el paciente, fallecido por sus lesiones cardiacas, es,
por la serologia y la histcpatologia, un sifilitico ¥y un caso crénico
de esquizotripanosis. El autor expresa que es dificil hallar el lin-
dero que correspondera en causa a esas dos entidades en la car-
diopatia.

IRIARTE, de otro lado, resefia haber conseguido modificacio-
nes electrzcardiograficas en un cobayo invculado con T. cruzi.

A. PONS (368), en 1944, expone que de 6 6 7 muestras de
corazon obtenidas por viscerctomia y procedentes de Guarico ¥
Anzoategui, 3 mostraron leishmania cruzi (forma aguda) y otra

presentaba las caracteristicas de la forma cronica. Los hallazgos
fueron confirmados por S. MAZZA.

H. LICCIONI (263), en 1544, mencicna 1 caso de insuficiencia
cardiaca fatal en un sujeto con fuertes antecedenties de Chagas
y con glandulas lacrimales accesorias hipertrofiadas, atribuyendo
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el cuadro a la tripanosomiasis, aungue el primer xenodiagnos-
tico fué negativo, impidiendo desgraciadamente la muerte del
- enfermo su repeticion.

4) Miocarditis necatoriasica

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

En realidad, se trata de una cuestiéon de resolucidon mas difi-
cil que para la sifilis y la schistosomosis, debido a que no sélo 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 si,
causa de perturbaciones mioeardicas, su debido puesto.

Nuevas dificultades surgen y hacen mas intrincado el pre-
blema, al sdlo encontrarse raramente en la practica casos puros.

Nosotros, aisladamente primero (40) v luego en colaboracion
con A. SANABRIA (41), en 1945, nos hemos ccupado de esta
cuestion, reconociendo semiolégica, radiologica y electrocardio-
graficamente la afectacion del miocardio, a la vez que se plan-
teaban posibilidades sobre la patogenia de estas alteracicnes,

5) Miocarditis aislada

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

Entre nosotrcs, aproximadamente un 10 % de las miocarditis
cronicas no se pueden referir anatomopatologicamente a las
grandes causas de ellas que se suelen aceptar. Asi, por ejemplo,
R. JAFFE (214), en 1943, da cuenta que sobre 345 casos de mio-
carditis, 33 no son bilharzianas, ni sifiliticas ni necatoriasicas.
Para dar cuenta de ello el autcr considera que hay muchos casos
de sifilis sin lesiones anatdémicas v que cabe también admitir la
existencia de una enfermedad sifilitica localizada a un solo or-
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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 expulsién de Ics helmintos y que las lesiones
miocardicas son producidas por las toxinas circulantes en la san-
gre sin que el miocardio sea atacado por los parasitos mismos,
por un lado, y si, de otra parte, se toma en cuenta la dificultad
de encontrar los parasitos en el cadaver, lo que dejaria inadver-
tidos algunos casos de parasitismo, no podra menos que elevarse
el porcentaje de responsabilidad que en las miocarditis se achaca
a la Iftes, la schistosomiasis y la anquilostomiasis. Pasarian as{
a ser mas raros los casos de miocarditis en que no figuren algu-
na de estas tres enfermedades. En muchos de los casos restantes
JAFFE ha podido comprobar una enfermedad séptica y cone-
xionarla con la miocarditis.

R. JAFFE (210) ya desde 1937 se muestra reacio a la acepta-
cibn 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 cro-
nica del tipo Fiedler.

Y H. LICCIONI (263), en 1944, reconoce clinicamente 3 casos
de miocarditis gue terminan por muerte en asistolia, en sujetos
jovenes, dos de ellcs extranjeros aunque residenciados por va-
rios afios en el pais, en los cuales no se pudo demostrar ningiin
factor etiolégico de cardiopatia.

S. A. DOMINICI (122), en 1944, expresa que nuestras mio-
carditis crénicas, indiscutiblemente parasiticas, 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 continuacion trataremos de esquematizar los signos y mani-

festaciones que permiten dar una cierta individualidad a nues-
tras miocarditis cronicas.
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1) Frecuencia

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

En efecto, la cifra de 400 miocarditis cronicas anatémicamen-
te comprobadas, deja palidas las casuisticas més extensas del ex-
tranjero, a pesar de ser nuestra poblacién mucho mas reducida.

A modo de contraste citaremos la estadistica de O. SAPHIR
{308), levantada en Chicago, en 1941-42: sobre 5.626 autopsias
encuentra miocarditis en 240 casos (426 %). 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 miccarditis, pero en cambio BROWN
v HUNT en 625 autopsias no hallan lesion miocardica sino en 58.

R. JAFFE (214), en 1943, da en su material de aproximada-
mente 2.000 casos una incidencia de 17.5 % y considera aun que
la miocarditis es todavia mas frecuente de lo que deja traslucir
esta proporcién. Y es que, como han visto distintos autores, en
las enfermedades del corazén en Venezuela, la tnica que mas
se afecta y participa en los cambios patoldgicos es el miocardio.

La razon de ser de esta gran frecuencia de las miocarditis
crénicas entre nosotros deriva, de una parte, de la extensa dis-
tribucién de sus enfermedades causales, que a menudo revisten
fcrmas intensas y graves. Recuérdese en efecto, que en el pais
existen 300.000 sifiliticos (MEJIA); 35.000 bilharzianos (SCOTT)
y 2.000.000 de anquilostomiasicos (HILL y BENARROCH).

A esto seguramente debe agregarse la existencia de causas
predisponentes, que hace méas ostensibles los efectos del parasi-
tismo o permite el desarrollo de sus lesiones. En este sentido
debe mencionarse en primera linea la alimentacién defectuosa
que lleva a la consiguiente desnutricion, estado en el cual, tal
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vez por perturbacién del estado defensivo o del equilibrio in-
munologice, suele aparecer la cardiopatia.

De tal manera, que en Venezuela la cuestion de las miocar-
ditis cronicas constituye no solamente un problema meédico, sino
también un problema de indole social y con base econdmica.

En 1942, se registraron en el pais (308) 63.000 muertes, preci-
sandose la causa del fallecimiento sélo en 26.828 personas, ocu-
pando las cardiopatias (R 90-85) la responsabilidad en 1.852 ca-
sos, es decir, en 6.9 %, ocupando el 4% lugar entre las causas de
muerte. Dentro de estas cifras se registraron 67 decesos por mio-
carditis cronica reumaética (93 b) y 406 en el renglén 93 ¢ (De-
generacion, infarto y esclerosis miocardicas y otras miocarditis
no especificadas como reumaticas; en el Renglén 93 d (miocardi-
tis no especificada como aguda o crénica) se anotaron 98 decesos
v en el Renglon 95 (Enfermedad funcional del corazén sin le-
siones organicas), 127.

En el mismo afio, la mortalidad por anguilostomiasis en la
Republica (R 40) fué de 192 (0.52 % de las muertes de causa co-
nocida); cifra cuya discrecion se explica porque la muerte es
referida a causas intercurrentes siendo anotada en renglones
distintcs a los que fundamentalmente le corresponden.

Para el caso de la anquilostomiasis, enfermedad rural por
antonomasia, muchos datos que seria 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 Io tanto,
no puede anctarse la causa de la muerte (N? 200 de la N. I. C. M.).

De mucho provecho seria precisar la incidencia de cardiopa-
tias en este grupo de la poblacion.

2) Etiologia

Queda dicho que en la génesis de nuestras miocarditis créni-
cas figuran basicamente 4 enfermedades, cuya naturaleza permi-
te clasificar a la cardicpatia en dos grupos: sifilitica y parasita-
ria, descomponiéndose esta ultima entidad en miocarditis bil-
harziana (secundaria al parasitismo del sistema porta), miocar-
ditis anquilostomiasica (secundaria al parasitismo intestinal) y
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miocarditis chagasica (secundaria al parasitismo de la sangre
y del reticulo-endotelio).

En lcs casos en que figuran parasitos como agentes etiold-
gicos del dafio miocardico, muy bien podria hablarse de miocar-
ditis tropicales.

A menudo una cualquiera de estas causas suele combinarse
con las otras, coincidiendo en un mismo sujeto varias enferme-
dades capaces de dafiar su corazdon. Se registra asi, con alguna
irecuencia, la duplicidad o la triplicidad etioldgica, siendo im-
posible fijar la parte tomada por cada agente en la determina-
cién del cuadro, esto es, las fronteras de su responsabilidad pato-
l6gica.

Indudablemente que el poliparasitismo hace mas precarias las
condiciones del huésped y da mayores posibilidades a la afec-
tacion cardiaca, 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 cardiopatia. Es decir, que
es posible que un paciente sufra de varias enfermedades ca-
paces de dafiar su miocardio y sélo una de ellas se convierta en
agresora, quedando las otras inactivas al punto de vista de la
lesién cardiaca. De este modo —y aunque esta sutil apreciacion
es de realizacion imposible en la practica— se trataria en tal
caso de una cardiopatia monocausal en un sujeto portador de
otras enfermedades.

Otra cuestion sobre la cual debe insistirse es la frecuencia
de la asociacion del dafio cardiaco con anemia y con avitamino-
sis diversas, lo cual plantea el problema del corazén anoxémico
y del corazdén carencial. Esta coincidencia es de la mayor impor-
tancia patogénica, por lo cual habremos de ocuparnos particu-
larmente de ella.

3) Clinica

Llama en primer lugar la atencién el tipo de enfermos. Son
sujetos por lo regular jévenes, en buena parte campesinos, con
antecedentes epidemiologicos cargados y una anamnesis de nu-
tricion muy defectuosa.
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Las miocarditis afeccionan generalmente a las gentes de baja
posicién econémica, tal vez porque en ellas las condiciones de
adquisicion de las enfermedades causales son més factibles o
pcrque en ellas se dan circunstancias particulares que permiten
la evolucién desfavorable de la dolencia y la manifestacion del
cardictropismo de los factores etiologicos.

Otro hecho es gue las miocarditis no sélo son muy frecuen-
tes en nuestro medio, sino que en él rige una férmula de fre-
cuencia inversa a la que se da en el extranjero: asi como en otros
paises la miocarditis cronica es una rareza y la afectacion del
miocardio se hace agudamente, en Venezuela las miocarditis
agudas son las menos y las cronicas las mas.

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

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

4) Anatomia patologica

Respecto a las lesiones cardiacas, carecen igualmente de toda
especifidad. Llama la atencién el predominio de la dilatacién so-
bre el proceso de hipertrofia, encontrandose histolégicamente
una miocarditis crénica intersticial.

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

5) Evolucién
En muchos casos no puede hablarse propiamente de evolucién
de la enfermedad, ya que el sujeto es arrebatado bruvscamente

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
por sincope, colapso o edema agudo.

En suma, se trata de cuadros manifiestamente malignos, de
evolucion insidiosa hasta que, repentinamente, se dan a conocer;
<entonces, seguramente por lo irreparable de las lesiones, la Te-
rapéutica contempla el fracaso de su accion y el éxito letal so-
Breviene dentro de un plazo mas o menos dilatado.
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htm Patogenia de las Alteraciones Cardiacas:
en la Anquilostomiasis

(1) CONSIDERACIONES SOBRE LOS DISTURBIOS
DE LA NUTRICION DEL MIOCARDIO

Scn los cambios en la cantidad y la calidad de la sangre que:
las arterias coronarias llevan al corazoén, los factores capaces de:
alterar la nutricién y el metabolismo de la fibra cardiaca, con-
duciendo a procesos genéricamente designados como miocardosis
(RIESMAN, 1926; JIMENEZ DIAZ, 1928; HYMAN y PARSON-
NET, 1932), en los cuales junto a un proceso anatomopatologica-
mente no inflamatorio, se encuentra un sindrome clinico mas o-
menos bien individualizado.

No obstante, debe reconocerse gue no siempre es posible es-
tablecer de manera tajante lo que es inflamacibén crénica y dege-
neracion del tejido miocardico; aunque F. R. TICE (450), en 1943,
expresa que si bien los cambios intimos pueden ser similares o
idénticos, los trastornos morfologicos precoces son enteramente:
diferentes en atencion a la presencia o ausencia de procesos
inflamatorios.

El reconocimiento de la importancia que tiene la nutricion del’
musculo cardiaco en su funcionamiento normal o patolédgico, re-
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presenta un hecho de gran valor para la comprensién fisiopato-
l6gica de las que podrian llamarse metabolopatias cardiacas, que
L. ASCHOFF ha designado como cardiodistrofias.

Ya LOCKE (266), en 1895, trabajando sobre el corazén ais-
lado de rana, habia encontrado que las posibilidades de trabajo
del miocardio se aumentaban grandemente mediante la adicion
de glucosa al liquido salino de perfusion.

BUDINGEN (72), en 1914, expresé que la insuficiencia car-
diaca, en ciertos casos de esclerosis coronaria y de miocarditis,
pcdia estar en relacién con una alteracién de la nutriciéon del
musculo cardiaco.

J. WALSER y Ch. LAUBRY (482-248), en 1925, estudiando
el sindrome que designan como miocardia, llegan a la conclusion
que el factor nutricién del miocardic es suscepiible de desem-
pefiar en la patogenia de ciertas deficiencias cardio-vasculares
un papel no menos importante que las lesiones valvulares, la
hipertensién arterial, las afecciones repales o las enfermedades
infecciosas.

M. LOEPER Y A. LEMAIRE (267), en 1930, sefialan que ef
corazon de los cardiacos debe nutrirse con cierta eleccién porque
su deficiencia y su insuficiencia son a menudo de orden quimico.

3

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

C. LAUBRY y J. WALSER (250), en 1933, sefialan que las
miocardias son sindromes de insuficiencia cardiaca clinicamente
primitivos, capaces de presentarse fucra de toda lesidn cardio-
vascular o de ascciarse a ella. Nada en el juego de las valvulas,
ni en las resistencias por vencer, ni en el estado anatdmico de
las fibras musculares da cuenta del desfallecimiento del corazdhn.
Estos sindromes miocardicos funcionales, que se contraponen a
los lesionales, son clinicamente idénticos a ellos, distinguiéndolos
solo la autopsia. En opinién de los autores existirian sindromes
de insuficiencia cardiaca que se desarrollan sin que ninguna le-
sién parenquimatosa pueda servir de pretexto para invocar una
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miocarditis causal, dejandose palpar la necesidad de descubrir
las causas intimas, celulares, de la insuficiencia cardiaca. De:
acuerdo con dichos investigadcres entre las causas humorales de
insuficiencia ventricular se cuentan los estados anémicos, la ina-
nicién, las enfermedades por carencia, las disendocrinias y ias
intoxicaciones.

Expresa C. JIMENEZ DIAZ (220), en 1940, que siendo el
corazon un dOrgano 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 nutricién organica general
o del musculo cardiaco mismo, repercute sobre su integridad
funcional y por eso puede experimentar prccesos degenerativos,
como suele verse en distintos estados metabdlicos. En realidad,.
sefiala el autor, no puede decirse que son infectivos en su etio--
logia, ni inflamatorics en su anatomia patoldgica, todos los pro-
cesos que se incluyen dentro del grupo de las miocarditis. De
este modo, debe distinguirse entre miocarditis, en el sentido es-
tricto de la palabra, y degeneraciones del corazén o miocardcsis.
El término de miocardosis abarca una categoria de hechos dis-
tinta a la de la miocarditis. Es cierto que ,en resumidas cuentas,.
las enfermedades degenerativas del miocardio son disemias ©
distrofias, es decir, que o se trata de un aporte defectuoso de
sangre o se escinden o se regeneran mal los productos ttiles a
su nutricion; de alli que las miocardosis puedan clasificarse en
anoxémicas (coronariopatias) y distroficas (endocrinopatias, avi-
taminosis). La diferenciacidén 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 las arterias coronarias han
demostrado palpablemente la influencia que tiene la interfe-
rencia de la circulacion sobre el miocardic. En Clinica, el equi-
valente de dichas experiencias viene proporcionado por el sin-
drome coronariano, de eticlogia diversa y que puede oscilar des--
de la angina de pecho, hasta el infarto miocardico.

Desde luego que la privacién més o menos completa de san-
gre no permite sino obtener deducciones relativas sobre la im-
portancia de sus componentes en el funcionalismo miocardico.
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De alli que las experiencias fisioldgicas y las corstataciones
‘patologicas propcreionen fecundas ensefianzas al respecto.

Se ha visto asi que el oxigeno es un elemento indispensable
y que la anoxemia perturba prontamente el funcionalismo car-
diaco y lleva a la constitucion de lesiones organicas; que la ca-
rencia de vitaminas, especialmente del complejo B, determina
alteraciones miocardicas mas o menos marcadas y ccn trascen-
dencia clinica; que el corazon cs incapaz de funcionar sin glucod-
geno, que su consumo de glucosa es de aproximadamente 21 gr.
diarios (McGINTY y MILLER), que en todo caso de insufi-
ciencia cardiaca es de importancia el conocimiento de la glicemia
v del furcionamiento insular y que en ios estados de Fripoglu-
vemia relativa suelen aparecer sintomas cardio-vasculares (T.
R. HARRISON y R. M. FINKS, 1943), asi como la perfusion del
cerazdn por soluciones adrenalinadas determina insuficiencia del
brgano, prevenible mediante el proporcionamiento de glucosa
(BOGUE, EVANS yv GREGORY).

Se ha visto igualmente que los iones Na, K y Ca en propor-
cidon balanceada, son indispensables para la funcién normal del
corazon; que el contenido del miocardio en calcio esta dismi-
nuido en los corazones descompensados (HARRISON, PILCHER
y EWING; WILKINS v CUILLEN); que en la intoxicacion po-
tasica, las alteraciones del corazén son de importarcia (A. W.
WINKLER, H. E. HOFF y P. K. SMITH, 1938; C. A. FINCH y
J. F. MARCHAND, 1943); v que el i6n Mg tiene importante ac-
cidén cardiaca.

En cuantc al fosfageno, después de su descubrimierto en el
corazdon 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 contraccion cardiaca. En cuanto a las
perturbaciones del metabolismo de la creatina en las cardiopa-
tias, 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 clasica los cono-
cimientos que se tienen sobre las perturbaciones cardiacas y eir-
culatorias en las endocrinopatias: obesidad, diabetes, hiperinsuli-
nismo, mixedema, hipertiroidismo, etc., que no pueden sino atri-
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buirse al efecto que la ausencia o el exceso de unha determinada
hormona tiene sobre el funcionamiento del corazoén.

(2) EL PROBLEMA DE LA ANOXEMIA DEL MIOCARDIO:
CORAZON Y ANEMIAS

La cuestién de la repercusion circulatoria de los estados anémi-
.cos viene interesando a los investigadores desde el siglo pasado,
habiendo planteado numerosas interrogantes algunas todavia no
resueltas. El analisis se ha dirigido hacia las manifestaciones
semiolégicas determinadas por la anemia, especialmente el en-
sanchamiento cardiaco, el angor pectoris, las variaciones elec-
trocardiograficas v la insuficiencia cardiaca; hacia las lesiones
anatomopatoldgicas concomitantes a esta sintomatologia y, en
fin, hacia la patogenia de todos estos trastornos.

A continuacién ensayaremos hacer una rapida revision de las
principales contribuciones realizadas en este terreno.

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

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

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 desapariciéon de estas manifesta-
ciones acusticas en orden inverso al de su presentaciéon., Los
soplos se deberian a la dilatacién del corazoén.

C. F. HERSMAN (195), en 1893, considera la existencia de
una insuficiencia mitral funcional en los estados anémicos.

E. GAUTIER (160), en 1899, refiere el ensanchamiento del
corazdn existente en la clorosis —20 veces sobre 22 casos—, a
una alteracién miocardica por aporte insuficiente de oxigeno.

H. LUDKE y L. SCHULLER (269), en 1910, consiguen pro-
vocar aumentos de tamano en el corazéon de perros anemizados
por sangria o quimicamente.
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D. PIRRONE (361), en 1910, analiza 25 casos de anemia in--
tensa, sefialando en algunos la existencia de ritmo de galope ¥
de insuficiencia cardiaca. En todos los casos la percusion y el
ortodiagrama revelaron ensanchamiento cardiaco, que regresoé:
en 22 casos por el tratamiento, lo cual hace pensar al autor en
la existencia de un proceso de dilatacién y no de hipertrofia. Con
mucha frecuencia la auscultacién dié cuenta de la existencia de
un soplo sistélico 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 etiolégicos de angor
vectoris, sefialando 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-
cardiaco en 18, de los cuales 15 no presentaban ninguna causa
pesible de hipertrofia fuera de la anemia. El grado de la hiper-
trofia fué variable, acompafidndose a menudo de dilatacion vy
de degeneracién grasosa del miocardio.

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

G. FAHR y A. RONZONE (132), en 1922, estudiando los me-
canismos de compensaciéon de las grandes anemias, encuentran
aumento del débito cardiaco, con aceleracién de la velocidad de
circulacidén en relacion con la hipoviscosidad sanguinea; un fac-
tor coadyuvante de compensacién seria la disminucién del cali-
bre de los capilares cutdneos. En una autopsia, los autores en-
contraron dilatacion cardiaca con hipertrofia moderada y al exa-
men histoldgico zonas de vacuolizacidn en las fibras, atribuyendo:
los cambios a la anoxeria miocardica.

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

L. DAUTREBANDE (105), en 1925, nota que enh las anemias
el débito cardiaco estd aumentado, no tanto por la taquicardia.
como por incremento del volumen de expulsién,
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J. WALSER y C. LAUBRY (482), en 1925, consideran las
glteraciones cardiacas de las anemias el punto de vista funcional,
individualizando una variedad de miocardia.

L. GALLAVARDIN (155), en 1925, encuentra angor de es-
fuerzo en anemias post-hemorragicas y sostiene que un cierto

grado de tensién sanguinea es necesario para una buena irriga-
cién 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 gastrico acompafiada de galope. La manifestacion ausculta-
ioria desapareci6é por la curacién del cuadro sanguineo.

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

Ch. AUBERTIN (19), en 1927, estudiando la sintomatologia
circulatoria de las anemias graves, sefiala: disnea, de esfuerzo y
a veces de decubito; palpitaciones sin extrasistoles; lipotimias;
sincopes; zumbidos de oido; oscilaciones de la cabeza; edemas y
taquicardia. La tension arterial a veces estd algo disminuida,
pero a menudo es normal, lo que es notable si se considera la
acentuada disminucidn de la viscosidad de la sangre. Las di-
mensiones del corazdén son normales, Los soplos son poco me-
nos que constantes y revisten a veces una intensidad tal como
para hacer pensar en una cardiopatia; a menudo existen dos,
ambos sistolicos, 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 Unico, universal, con dos focos de intensi-
dad maxima; otras veces se ausculta un solo soplo, medioester-
nal; en raras circunstancias se percibe un soplo anémico diasté-
lico; los soplos determinados por la anemia son poco o nada in-
fluenciados por los cambios de posicién, los movimientos res-
piratorios o las variaciones de la presion ejercida por el estetos-
copio. A nivel de las yugulares se percibe un soplo, generalmente
continuo, de predominio sistélico.
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F. A. WILLIUS y H. Z. GIFFIN (500), en 1927, scbre 1.560
casos de anemia perniciosa, hallan 43 (2.7 %) con angor pectoris,
sin alteracicnes del ECG; en casos fatales, el corazon tiene as-
pecto grasoso.

J. SERF (420), en 1929, en pacientes con anemia perniciosa,
encuentra con frecuencia ondas T bajas o isoeléctricas, atribu-
yvéndolo a alteraciores miocardicas.

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

F. W. GRUNBERG (176), en 1930, sobre 111 pacientes anémi-
cos, refiere agrandamiento cardiaco en el 32.5 % vy busca la exis-
tenicia de un paralelismo entre la hipertrofia del corazon y el
descenso de la Hb. Cuando ésta se encuentra entre 56 y 65%
solo hay aumento del corazén en 10 9% de los casos; pero com
valores de pigmento entre 12-15 %, el ensanchamiento se com-
prueba en 100 7% de los enfermos. El autor concluye que la hi-
pertrofia obedece a un proceso de compensacion destinado a
suplir la disminuciéon de la substancia encargada de llevar el
oxigeno a los tejidos; ella permitiria el aumento del débito car-
diaco y el incremento de la velocidad de eirculacion con el fin de
paliar el déficit globular.

D. BALL (25), en 1930, relata 1 caso de anemia posthemorra-
gica con agrandamiento cardiaco, que, seguido radiolégicamente,
permitié apreciar la reduccion del tamafio del corazén al ncrma-
lizarse los valores sanguineos.

L. MORQUIO (317), en 1932, encuentra a la auscultacion rit-
mo de galope en anemias severas, que a la autopsia revelaban
dilatacién cardiaca con degeneracidon grasosa.

M. HOCHREIN (199) y D. SCHERF (411}, en 1932, son de
opinién que la anemia, de por si, no determina dolores angino-
sos ni dafio miocardico y que los trastorncs coronarios que oca-
sionalmente suelen verse en las anemias se deben a una enfer-
medad organica concomitante de las arterias nutricias del
corazon.
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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 de
la anemia. En opinién de lcs autores, los estados de angor serian
determimados por la acumulacién de metabolitos que normal-
mente son eliminados por oxidacién, aunque en la generalidad
de los casos existe una enfermedad coronaria anterior. Sobre
10 casos de anemia intensa, el ECG presentaba en 2 alargamien-
to de PR v en 1 preponderancia ventricular izguierda, esta ul-
tima irreversible por el tratamiento.

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

H. BONNET (54), en 1934, expresa encontrar moderadas hi-
pertrofias cardiacas en la anemia perniciosa y sefiala que el co-
razén de tigre, debido a la sobrecarga grasosa, no revela histolo-
gicamente lesidn inflamatoria alguna.

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

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

L. BOUCHUT, R. FROMENT y H. BONNET (56-58-59), en
1934-35, se ocupan de lo que llaman grandes corazones por ano-
xemia; para estos autores, la hipertrofia cardiaca que se observa
en las anemias es la consecuencia del aumento del rendimiento
cardiaco y, por lo tanto, del trabajo del 6rgano. El proceso fal-
taria en anemias con tasa de Hb superior al 50 %, porque en-
tonces todavia no hay aumento del gasto sistolico. En estades
anémicos severos es posible la insuficiencia cardiaca, suscepti-

ble de regresar por la restauracion de la sangre a la norma-
lidad.
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N. v. JAGIC vy E. FLAUN (479), en 1935, para dar cuenta de
las alteraciones de los trazados electrocardiograficos en las ane-
mias, admiten la existencia de un dafio miccardico preexistente
v latente, revelado por la pobreza sanguinea.

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. LIAN y M. MARCHANDISE (265), en 1935, expresan que
s6lo excepcionalmente la anemia, por isquemia cualitativa, se
muestra agente etiolégico de angina de pecho, tratdndose, sobre
todo, de un factor predisponente.

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

E. ZUCKERSTEIN y F. POZNIAK (512), en 1935, en estados
anémiccs, seflalan la influencia que sobre el corazén pueden
tener, ademas de la carencia de oxigeno, las modificaciones cua-
litativas del plasma por disturbios metabdlicos. Los autores
senialan que la hipertrofia cardiaca de las anemias es total o del
ventriculo izquierdo, méas raramente del ventriculo derecho se-
paradamente; con la curacién de la anemia se comprueba radio-
graficamente la reduccién del corazén. La autopsia en 5 casos
de anemia perniciosa revelé degeneracion grasosa en cuatro y
dilatacién de los ventriculos en dos.

G. MARCHAL, P. SOULIE y A. Le Roy (281), en 1935, ex-
ponen gue la hipdtesis de la anoxemia miocardica es insuficiente
para dar cuenta de los trastornos cardiacos en las anemias y
hacen intervenir las modificaciones de la composicién 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 %), disminucién de voltaje de T (43 %) y preponderancia
izquierda (16 %).

E. C. BARTELS (31), en 1937, realiza una observacion de in-
suficiencia cardiaca congestiva, 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 estd aumen-
tado el trabajo cardiaco, existiendo un acortamiento del tiempo
de circulacién debido a la taquicardia y al mayor gasto sistd-
lico. Ello explicaria el importante papel de la anoxemia como
precipitante de la insuficiencia cardiaca, siendo mas facil man-
tener al corazdn ccmpensado una vez que se ha tratado la ane-
mia concomitante.

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

C. BLOCH (53), en 1937, encuentra anormalidades del ECG
en 47 casos sobre 88 anemias estudiadas, consistentes en QRS
menor de 0.077 (87 %), depresion del segmento intermediario
y T de bajo voltaje.

Th. LEWIS (257), en 1937, expresa que las cardiopatias se
acompafian ocasionalmente de anemia secundaria a una infeccidn
o una hemorragia. Sefiala asimismo que la dilatacién cardiaca
en la anemia perniciosa puede confundirse con las cardiopatias
con infeccidn.

C. L. TUNG, W. N. BIEN, J. C. CHU, S. H WANG y S. W.
MA (481), en 1537, en 10 casos de anemia con hemcglobina en
torno a 17 %, encuentran en 9 agrandamiento cardiaco marca-
do que desaparecié por el tratamiento antianémico; 6 presenta-
ron insuficiencia cardiaca manifiesta y 2 soplo basal en tiempo
diastélico, manifestacicnes que cedieron al curarse la anemia.

L. BINET, M. V. STRUMZA y J. A. CORDONEZ (50), en 1938,
logran determinar alteraciones del ECG (acentuacion inicial de
P, con aplanamiento ulterior y elevacion de T) en perros en los
cuales se provoca un estado de anoxemia sometiéndolos a la ac-
cién ce mezclas de presion ccnstante pero con contenido decre-
ciente de oxigeno.

Ch. BAUGE (35), en 1939, se ocupa al punto de vista cli-
nico y experimental de los trastornos miocardicos que sobre-
vienen en las anemias. El autor expone 6 observaciones clinicas
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de anemia cronica, senalando que la disnea de esfuerzo, las
palpitaciones y las cardialgias son manifestaciones frecuentes,
al paso que la angina de pecho seria excepcional. En cuanto al
galope, signo de insuficiencia miocardica, se observa en una mi-
noria de enfermos y a menudo con caracter transitorio, siendo
generalmente presistolico. Los soplos, en cambio, son muy fre-
cuentes, corrientemente sistélicos 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 periodos termi-
nales; que la extrasistolia no es muy comin y que no se observa
la fibrilacién. El ensanchamiento cardiaco seria una manifes-
tacion tardia de la anemia y de indole reversible. En lo que se
refiere a las alteraciones electrocardiograficas, consisten en dis-
minucion de la amplitud de QRS, nunca muy pronunciada, de-
bida a la desglobulizacién y en relacién con el grado de anemia;
decalaje de ST, mas bien excepcional y en conexion mas con la
rapidez de instalacién de la anemia que con su intensidad; y
aplanamiento o inversiéon de T, que seria la manifestacion mas
tipica y frecuente del ccrazén anémico. Los hallazgos anatomo-
patoldgicos consisten en un corazén de peso normal, palido y
flacido. Expone el autor que en las anemias crénicas el corazén
tolera bien la desglobulizacién, debiendo ésta ser muy intensa
para que la afectacién miocardica tenga traduccién clinica.

BAUGE trata de precisar por via experimental, en perros, los
trastornos del ECG en las anemias, adoptando el siguiente mé-
todo: 3 casos de sangria simple (con objeto de provocar una in-
suficiencia nutritiva total, globular y plasmatica y una asfixia
miocardica pcr insuficiencia coronaria) permitieron observar ta-
quicardia, acentuacion de P y T, disminucion del voltaje de QRS,
decalaje de ST y, terminalmente, bradicardia y extrasistolia; 10
casos de sangria seguida de inyeccién de suero fisiolégico (con
objeto de determinar una anemia plasmatica al diluirse los he-
maties remanentes y los voleados por lcs reservorios) permi-
tieron constatar sobreelevacién de QRS, hipertrofia de T y exa-
geracidon de la desviaciéon de ST; 3 casos de sangria seguida de
inyeccion de sangre citratada (con objeto de evitar la insuficien-
cia nutritiva) permitieron apreciar la normalizaciéon de QRS, la
regresion del desplazamiento de ST y la ncrmalizacién de T
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hipertrofiada; y 1 caso de sangria seguido de inyeccién de plas-
ma (con objeto de determinar una anemia globular) permitié
apreciar la desaparicion del desplazamiento de ST, la normali-
zacién de T hipertréfica y el alargamiento de ST. En cuanto a
la anemia prcgresiva producida por pequefas sangrias, condi-
ciona, en ausencia de perturbaciones circulatorias, una insufi-
ciencia nutritiva del miocardio por carencia globulo-plasmética
v determina en el ECG aplanamiento de P, disminucién del ta-
mafio de T y de QRS, con ST de duracién normal pero despla-
zado o curvilines. El autor concluye que la desglobulizacién
afecta al voltaje de QRS; que las alteraciones nutritivas del
miceardio no son debidas directamente a la anoxemia; que el
plasma compensa parcialmente la carencia de oxigeno; que la
hipoplasmia cualitativa condiciona la fatiga del musculo y que --
la perturbacion del metabolismo del musculo cardiaco realiza
un estado de asfixia que se traduce por desplazamiento de ST.
En las alteraciones nutritivas del miocardio, junto a la nociéon
de ancxemia debe retenerse la de hipoplasmia,

R. ASHMAN y E. HULL (18), en 1939, expresan que ahemias
de gravedad suficiente como para dar sintomas referibles al co-
razén, son mucho mas ricas en datos proporcionados por la ex-
ploracién fisica que por la Electrocardicgrafia. El trazado puede
ser completamente normal o bien T puede ser de pequena ampli-
tud o estar invertida. Si existen alteraciones mas significativas,
deben sugerir que la anemia es debida a algln estado que afecta
al corazdn directamente o bien que existe una cardiopatia orga-
nica sin relacién con la anemia.

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

F. BUCHNER (70), en 1939, expresa que cuando en un tra-
zado electrocardiografico aparece un desnivel de ST y puede
excluirse toda afeccién capaz de alterar dicho segmento, debe
pensarse que dicho desnivel es la expresiéon de una deficiente
provision de oxigeno al miccardio, ya aguda, ya crénica. Entre
lus modalidades etiologicas de la insuficiencia coronaria se en-
cuentra la disminucion de la tension de oxigeno, aun cuando la
cantidad de sangre que llegue al miocardio sea normal. El'autor
ha conseguido producir en conejos la necrosis hipoxémica del
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miocardic por métodos no cruentos, no existiendo paralelismo
entre las lesiones anatomicas y las modificaciones del ECG.

L. B. ELLIS y J. M. FAULKNER (130), en 1939, observa-
rcn gue de 38 casos de anemia estudiados a los Rayos X, 20
presentaban ensanchamiento cardiaco. De 26 casos seguidos, 18
mostraron reduccién del tamafio del corazéon al normalizarse la
hemoglobina. De 45 pacientes examinados al punto de vista elec-
trocardiografico, 10 ofrecian trazados anormales, especialmente
consistentes en una depresion de ST, aplastamiento o inversion
de T en D1 o D1 v D2,

M. B. STRAUSS y H. J. FOX (434), en 1940, dan cuenia
de que los edemas que aparecen en las anemias se deben a una
deficiencia nutritiva o a una insuficiencia cardiaca, aunque debe
tenerse en cuenta que la propia anemia es un factor que, de por
si, conduce a la retenciéon acuosa.

P. SZEKELY (443), en 1940, analiza 76 casos de anemia (32
perniciosas y 44 hipocromas secundarias) sin otra enfermedad
capaz de traer perturbacién cardio-vascular, con hematies entre
0.85 v 3.5 millones y Hb de 22-75 %. Trastornos electrccardiogra-
ficos acurrieron en 23 casos (65 %), mas o menos en igual pro-
pcreidn en ambos tipos de anemia: se encontrd ritmo sinusal
normal en todos los casos, salvo 2 que presentaban extrasistolia
auricular y ventricular respectivamente; PR fué siempre nor-
mal; nunca se observd alargamiento de la conduccidén intraven-
tricular; desviacion del eje a la izquierda se hallé en 10 casos v
a la derecha en 4; bajo voltaje se aprecid en 7 casos; alteracio-
nes de T se patentizaron en 20 casos (aplanamiento, 16; onda
isoeléctrica, 2; inversion, 1) y depresién de ST (7 casos). En el
grupo de las anemias perniciosas ocurrio dolor precordial en 4
ces-s, uno de ellos con modalidad angincsa y T invertida; los
trastorrncs desaparecieron al mejorar la anemia. 1 caso de ane-
mia secundaria con trazado normal y dolor precordial vié depri-
mirse ST durante el ejercicio. El autor no observa relaciéon entre
el grads de anemia y los disturbios del ECG, registrando traza-
dcs normales con Hb de 22 % y hematies por debajo de 1 millén,
en contraste con casos de ligera anemia y disturbios marcados;
no obstante, en algunos cascs los trastornos desapareciercn al
rurar la anemia. Tales hechos son interpretados admitiendo que
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no siempre las anemias severas afectan la circulacidén coronaria,
mientras que la insuficiencia podria ocurrir en anemias discre-
tas. La causa de los trastornos cardiacos en la anemia perniciosa
parece ser la anoxemia del miusculo, aunque debe retenerse la
influencia de factores toxicos capaces de lesionar directamente
al miocardio, especialmente cuando las anomalias electrocardio-
graficas son irreversibles a pesar de la mejcria de la anemia.

J. BARSANTINI (28), en 1940, admite que en general la ane-
mia es solo un factcr precipitante de la angina de pecho. Refiere
1 caso de plrpura hemorragico con intensa anemia, cuyo agran-
damiento cardiaco desaparecio por la esplenectomia. En sus ané-
micos el autor encuentra una inversién ocasional de T3 v senala
. que se encuentran cuadros completos de insuficiencia cardiaca
consecutivcs a la anemia, pudiendo el corazdn anémico levar al
edema pulmonar agudo.

C. DOMINGUEZ, R. F. SCHARER y E. R. PIETRAFESA
(119), en 1940, consideran a las anemias, por disminucién de la
tensién del oxigeno sanguineo, como prchable causa de insu-
ficiencia coronaria.

R. F. SCHARER 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. BROWNE (66), en 1940, expresa que biolégicamente la
funcién circulatoria estd intimamente ligada al metabolismo ce-
lular, de modo que toda alteracién metabdlica repercute sobre
la circulacién y el corazén. En cuanto a la circulacion, se la pue-
de asimilar a una verdadera funcién respiratoria por la funda-
mental impertancia de su funcién vectora de oxigeno. En las
anemias, para compensar el déficit globular se requiere un mayor
esfuerzo cardiacoe y en cascs muy graves, aun el corazén normal
se hace funcionalmente incapaz.

C. DOMINGUEZ, R. F. SCHARER y E. R. PIETRAFESA
(120}, 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 sistélicos; ruido de diabolo (4 casos); dolores an-
ginoideos (2 casos); disnea de esfuerzo (7 casos); edemas (3 ca-
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sos); insuficiencia cardiaca congestiva (3 casos); ensanchamien-
to del corazén (5 casos) y perturbaciones del ECG (disminucion
de la altura de T, 8 casos; disminucion de QRS, 5 casos; dismi-
nucién de P, 5 casos; desnivel negativo de ST espontaneo en 2
casos y después de ejercicio en 2 casos. En la patogenia de tales
trastornos, lcs autores consideran la insuficiencia coronaria y
la anoxemia miocérdica.

E. R. PIETRAFESA (356), en 1941, se ocupa extensamente
al punto de vista clinico y experimental de los trastornos car-
diacos en los estados anémicos. Analiza 20 enfermos afectadcs
de anemia —3 perniciosas, 13 post-hemorragicas y 4 de origen
desconocido— dejando de lado los cascs con perturbaciones irre-
versibles después del restablecimiento de la férmula hemética.
Refiere el autor que los soplos que se producen en los estados
anémicos scn intracardiacos, debiéndose a aceleracion de la velo-
cidad sanguinea, interviniendo ademas en muchos casos una
insuficiencia valvular funcional por dilatacién cardiaca. Los do-
lores anginoideos, si bien poco frecuentes, pueden depender di-
rectamente de la anemia. 12 casos presentaron agrandamiento
cardiaco reversible, comprobandose en 3 de ellos dilatacidon a
nivel de la arteria pulmonar y en 2 una muesca auricular; en
6 casos el ensanchamiento del corazéon no regres6. Las altera-
ciones electrocardiograficas sblo han faltado en 2 casos; en 16
pacientes se registro disminucién de la altura de T; en 11 ob-
servaciones, cesnivelamiento negativo de ST; disminucién de la
altura de P, en 5 casos; blogqueo auriculo-ventricular en 3 casos;
en D4 se pudo apreciar disminucién de la altura de T en 15 casos.
En sintesis, 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, apatreci6 en 8 observaciones.
Extrasistolia se enccntrd en 1 caso. Desdoblamiento del 29 ruido,
en 2 casos; ritmo de galope, en 10 cascs, interpretindose como
sigro de insuficiencia cardiaca. Edemas en 7 casos. En 4 casos
se presentd un cuadro casi completo de asistolia. En 12 pacientes
pudo comprobarse aumento tensional ccn la mejoria de la ane-
mia.
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El aufor, por otra parte, obtiene trazados electrocardiografi-
cos en conejos stmetidos a sangria y ejercicio, logrando apreciar
desnivelamiento de ST y aplanamiento o negatividad de T, pre-
sentandose degeneracién de las miofibrillas. PIETRAFESA con-
ceptiia que la mayoria 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-
minucién de la tensién del oxigeno sanguineo (por decremento
de la Hb) v a perturbacién de la circulacién coronaria (por tras-
tcrno dindmico del tipo colapso), fundamentando su teoria ano-
xémica en la analogia de los resultados electrocardiograficos e
histologicos experimentales con los que se observan clinicamente
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 sindrome de disfuncidén cardio-vascular
por avitaminosis B, resulta aconsejable prestar atencién 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 anos y en procesos recientes.
Sobre 35 anémicos pernicicsos con esos requisitos, 19 (54.2 %)
no tenian ninguna molestia subjetiva; 13 (37.2 %) presentaban
palpitaciones y disnea y sélo 3 (8.6 %) verdaderamente manifes-
taciones estenocardicas; 11 (31.4 %) tenian alteraciones del ECG
(depresion de ST. y ST, en 36.4 % ; alteraciones de Ty en 27.3 %
y alteraciones de T, en 72.8 %}; no existe ningin paralelismo
entre el grado de anemia y las modificacicnes electrocardio-
graficas, siendo raro que éstas mejoren al recuperarse los pa-
cientes de la anemia. Sobre 27 casos de anemia hipocroénica, 19
(70.4 %) eran normales; 6 (22.2 ¢) ofrecian trastornos subje-
tivos y 2 (7.4 %) molestias estenccardicas.

M. R. CASTEX (81), en 1942, expresa qgue en su casuistica de
anemias graves de indole diversa, la incidencia de angina ha sido
pequeiia y excepcional la trombosis coronaria. Cuando existi6
tal asociacién, cupo admitir con maxima probabilidad la pre-
sencia de lesiones crganicas de las coronarias.
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C. JIMENEZ DIAZ (220), en 1942, estudiando el sindrome
circulatorio de las anemias perniciosas, expresa que el corazon
aparece como hipoténico, que los soplos son frecuentes y varia-
dos y que pueden aparecer sintcmas de insuficiencia funcional
En muchos casos puede ocurrir angor, en parte por ancxernia
del musculo cardiaco y en parte por las lesiones que se han de-
mostrado en él. El ECG revela frecuentemente alteraciones y esta
complicacién tiene importancia parque puede ser causa de muer-
te. El volumen sistélico estaria disminuido, pero el volumen mi-
nuto tiende a compensarse por la taquicardia.

P. D. WHITE (496), en 1942, da cuenta que en la anemia
perniciosa el corazén se halla con frecuencia hipertrofiado dila-
tado y con degeneracidén grasosa (corazén tigroide). Aunque la
causa de la muerte es la anemia v no el disturbio cardiaco, en
raros casos se han resenado insuficiencia congestiva y angor.
Excepcionalmente éste ha aparecido durante el tratamiento es-
pecifico, tal vez por aumento del volumen sanguineo. En anemias
secunderias severas pueden resultar perturbaciones anilogas.
Los soplcs sistolicos de la punta y de la base son frecuentes,
debido a dilatacién del veniriculo izquierdo con insuficiencia
mitral y dilatacién de las arterias aorta y pulmonar. En anemias
intensas pueden presentarse soplos diastélicos por estenosis mi-
tral relativa en los grandes ensanchamientos del ventriculo iz-
quierdo o por insuficiencia adrtica 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 instalacién y de la severidad de la per-
turbacion hematica, asi como también de los trastornos miccér-
dicos asociados. En anemias crénicas pueden ocurrir pronuncia-
dos descenscs hemoglobinicos en ausencia de tcdo sintoma, salvo
al esfuerzo, siendo los factores compensadores una utilizacion
mas eficiente de la Hb por aceleracidon circulatoria y por au-
mento de la reduccién de la cxihemoglobina en los tejidcs. En
todos los tipos severos de anemia de larga duracién, el mio-
cardio sufre en mayor o menor grade, siendo dable encontrar
sintomas referibles a la insuficiencia del musculo cardiaco, en
grado variable y en un buen niimero de casos. Los sintomas maés
comunes son: palpitaciones, disnea de esfuerzo, taquicardia, arrit-

60



mia, ataques sincopales y opresién precordial; sélo en anemias
intensas puede evidenciarse disnea de reposc; en muchas cir-
cunstancias es dificil precisar que parte de una disnea de es-
fuerzo corresponde al ejercicio y cuédl debe referirse a debilidad
cardiaca. El corazon a menudo esti dilatado. El edema es comiin
en casos severos. El pulso usualmente es débil. La tension arte-
rial méxima en casos intensos puede ser de 8 cm. Suelen auscul-
tarse soplcs, de ordinario merosistolicos, de escasa propagacion
v con un maximo de auscultacion en el foco pulmonar; el soplo
sistélico puede también aparecer en los focos mitral y adrtico;
ocasionalmente se puede cir un soplo diastblico en el tercer es-
pacio intercostal izquierdo, cerca del esternén. Los soplos, espe-
cialmente en la anemia de células falciformes, pueden ser indife-
renciables de los organicos. Ellos se explican por aumento de la
velocidad circulatoria y por disminucién de la viscosidad y densi-
dad sanguineas, coadyuvando la hipotonia cardiaca-y la taqui-
» cardia; con la mejoria de la anemia los soplos se atentan. A
veces ocurren soplcs definidos con anemias discretas y en otras
ocasiones los soplos persisten a pesar de la normalizacién san-
guinea, lo cual indicarfa la produccion de soplos por afectacidén
miocardica y no pcr la anemia misma. En la anemia perniciosa
todos los casos fatales estdn asociados con degeneracion grasosa
del corazén y atonia del musculo; dolor angincso se encuentra
en 3-20 % de los casos; las arritmias son raras, al contrario de lo
que sucede en la clorosis y pueden encontrarse congestiéon y ede-
ma pulmenar.

G. MARARNON (280), en 1943, expresa que en tcdas las ane-
mias graves, sobre todo en las juveniles, es frecuente oir un soplo
sistolico, raramente diastélico, atribuido a la dilatacién miocar-
dica que muchas veces acompafia a la anemia. Sin embargo, pue-
de oirse soplo aun cuando el corazdén sea de tamafio completa-
mente normal, de tal manera que, sin duda, el estado de la san-
gre misma contribuye a la produccién del sindrome. No se olvide
que muchos anémicos presentan estados de degeneracién mio-
cardica (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 aquilicos (15 %).

L. N. KATZ (231), en 1943, sehala que una anemia severa de
cualquier causa puede determinar un aporte sanguineo insufi-
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ciente al corazén (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 crénicas 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-
malias del ECG. Suele discutirse si la anemia, por si misma,
puede ser causa de insuficiencia coronaria sintomética; lo cierto
es que ella puede revelar una esclerosis coronaria asintomética.
En presencia de anemia, por disminuir la capacidad de transpor-
te de oxigeno por parte de la sangre, a menos que el flujo coro-
nario se incremente adecuadamente, el suministro al corazéon se
hace inadecuado, ocurriendo la anoxemia miocardica.

A. BATTRO (34), en 1943, considera que las anemias con me-
ncs de 2.5 millones de hematies por mm.? y con Hb por debajo
de 50 %, son capaces de provocar alteraciones circulatorias. El
corazon sufre las consecuencias de la anemia indirectamente, por
aumento de su trabajo y directamente, por la anoxemia. Ambos
factores contribuyen al agrandamiento cardiaco, que se debe a
dilatacidn 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 degeneracion grasa.

J. B. CARTER y E. F. TRAUT (77), en 1943, sobre 300 casos
de anemia perniciosa, encontraron 257 con sintomatologia circu-
latoria: angina (1 %), dolor precordial no anginoso (12 %), dis-
nea (51 %), palpitaciones y taquicardia (22 %), vértigos (8 %),
congestidn de bases (7 ), ensanchamiento hepatico (26 %), so-
plo sistdlico apexiano (48 %), soplo diastolico apexiano (1 %),
edema (34 ¢ ), soplo sistélico de la base (17 %), soplo diastélico
de la base (2 %), desplazamiento del borde izquierdo cardiaco
(29 %) y thrill (2 cascs). Los autores sefialan que en presencia
de anemia severa es imposible reconocer los enfermos con afec-
tacion cardiaca primaria. Las distintas modalidades de afecta-
cién cardiovascular pueden ocurrir como consecuencia de la sola
anemia. Los sintomas no estan restringidos a tipo alguno de
anemia y tampoco estdn en relacién con su intensidad. Las ma-
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nifestaciones cardio-vasculares a menudo ocurren con la des-
compensacién hematologica y desaparecen después del trata-
miento o durante una remisién. El mecanismo principal para
ccmpensar la pérdida de la capacidad de transporte de 0 por la
sargre es el aumento del gasto cardiaco (principalmente por
incremento del gasto sistdlico, secundariamente por la taquicar-
dia); por encima de 50 % de Hb dicho gasto se mantiene nor-
mal, pero con valores de 20 % puede aumentar hasta en 300 %.
Esta circunstancia explica la hipertrcfia cardiaca. En anemias
muy severas la oxigenacién disminuida del miocardio puede
provocar la insuficiencia del corazon ensanchado. Los autores
hacen notar gque con un corazdn de tigre, resultante de la ane-
mia crénica y con un corazén anémico, que clinicamente se com-
porta como si hubiera miocarditis, resulta extrafa la escasez de
modificaciones electrocardiograficas.

M. JOSELEVITCH (227), en 1944, expresa que la insuficien-
cia coronaria puede ocurrir por medificacién de la calidad de la
sangre, ya que ello resta al miocardio elementos nutritivos res-
ponsables, importantes, para su funcionamiento. La anemia seria
un factor extracorcnariano de insuficiencia cardiaca, actuando
por el mecanismo de la anoxemia miocardica, aungque debe con-
siderarse que ella por si sola, raramente provoca la aparicion
del correspondiente sindrome clinico y electrceardiografico.

S. BELLET y T. McMILLAN (38), en 1945, expresan que la
anemia prolongada e intensa produce alteraciones del musculo
cardiaco, con ensanchamiento debido a la dilatacion y a la dege-
neracion grasosa. Las modificaci-nes electrocardiograficas més
importantes son las alteraciones de la onda T (inversion) y del
segmento ST (depresion); también se han mencionado ritmo
nodal y alargamiento de QT. La severidad de los cambios del
trazado parece estar relacicnada con el grado de la anemia y
usualmente se mejora al mejorar el cuadro sanguineo.

W. B. PORTER (370), en 1945, analizando el corazén en las
anemias, encuentra aumento de tamano en & 100 % de los casos.
La dilataecidn cardiaca inicial puede considerarse como un meca-
nismo de ajuste fisiclégico, que desapareceria al curarse la ane-
mia; pero si los factores que determinan la dilatacion persisten,
entonces ocurre la hipertrofia miocardica, irreductible y neta-
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mente patolégica. El gasto cardiaco se encuentra aumentado pro-
porcionalmente al gradc de la anemia. En virtud de tal circuns-
tancia la anemia es un factor agravante en lo que respecta al
desgaste de la reserva cardiaca. Angina de pecho se presenta
ocasionalmente, probablemente en relacidon 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 POLIDEFICIENCIAS NUTRI-
TIVAS—CORAZON Y CARENCIAS

Procederemos a estudiar los complejos sindromes resultantes
de las perturbaciones exoégenas o endoégenas del equilibrio nu-
tritivo, insistiendo especialmente sobre sus mecanismos de pro-
duccion 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 hard una revisién de la alimentaciéon en Venezue-
la, puntualizdndose las deficiencias de orden nutritivo existen-

tes en el pais y los estudios realizadcs hasta el presente sobre
carencias y cardiopatias.

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

1) Sindromes carenciales y carencias intrincadas

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 dosificacién vitaminica. Este autor ha demostrado expe-
rimentalmente, en cobayos, que existe una gradacién ininterrum-
pida de estados de salud entre la avitaminosis y la normalidad
fisioloégica, que podrian desigharse como carencia eutrofica y
carencia inaparente. Viene asi a revelarse un hecho esencial: y
es que mucho antes de que los fendmencs graves resultantes de
la carencia de una vitamina se desarrollen, el organismo ya estd
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enfermo aunque el trastorno no se revele al exterior en forma
tipica. Estas alteraciones funcionales se engloban con el término
de subvitaminosis, hipovitaminosis latentes o estados subcaren-
ciales.

A. THIROUX y G. MOURIQUAND (448), en 1939, expresan
que nc es lo mismo avitaminosis que enfermedad carencial:
aquélla es una entidad experimental de etiologia definida, ésta
una entidad clinica ligada a la disalimentacidén y que implica po-
liavitaminosis, déficit de aporte graso-proteico e hipoalimenta-
rién caldrica. Junto a la carencia tipica, hay una forma frustra
v una forma de carencia asintomaética o de distrofia inaparente.

Ch. RICHET, G. MARANON, A. PERGOLA y J. LESUEUR’
(1641), senalan que la palabra carencia es preferible en Clinica a
ia de avitamincsis porque incluye también los defectos de las dis-
tintas sales y acidos aminicos no sintetizables. Las carencias de-
bidas a defectos de alimentacion 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 clinicas
ror lcs principios cuyo defecto ha sido reconocido. En cambio,
la determinacién cuantitativa directa no alcanza a probar segu-
ramente la raturaleza carencial de la enfermedad, pues atin al
descubrir un considerable déficit vitaminico, queda por precisar
si la sintomatologia clinica deriva de él.

En nuestra opinidn, tal concepto es demasiado estricto, por-
gue nc toma en cuenta le existencia posible de lesiones irrever-
sibles determinadas por la carencia. El autor divide a las enfer-
medades carenciales en exogenas (por alimentacion deficiente)
v endogenas (por mala absoreién, mala utilizacién o consumo
aumentado) y aflade que por ser fundamentalmente el mismo
mecanismo de producciéon 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 adaptacién a bajas ingesta de
ella, dado que en las Indias Orientales Holandesas a pesar de
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que el aporte tiaminico de la dieta es muy escasc, solo una pe-
queha parte de la poblacién desarrolla sintomas de deficiencia.
como st el prolongado bajo aporte permitiese desarrollar al or-
ganismc un estado de equilbrio. De este modo, aunque la redu-
cida excrecién de tiamina indica bajo contenido en B; por el
organismo, no da a entender necesariamente la existencia de un
estado de carencia. Creemos que ello sea de interés en nuestro
medio, porque, con dietas beriberigenas las manifestaciones fran-
cas de la enfermedad no son muy abundantes en el pais o, tal
vez, son tan discretas que han pasado desapercibidas.

Con frecuenclia se encuenhtran asociadas la carencia de 4cido
nicotinico y tiamina. Asi, ya en 1912, E. B. SAUNDERS (409)

llama la atencidén 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
v que se considerd como fcrmando parte del sindrome pelagroso,
no mejora por el acido nicotinico sino que responde a la tiamina,
de lo cual se deduce que la lesién nerviosa no es motivada pcr la
pelagra, sino que es una manifestacién de carencia asociada
de B;.

T. D. SPIES y W. B. BEAN (425), en 1938, sobre 73 pelagro-
sos, describen 10 casos de neuritis periféricas asociadas. La tera-
péutica por B; trajo una remision de los sintomas neuriticcs, no
influenciados por la administraciéon previa de Acido nicotinico
que, en cambio, hizo desaparecer los sintomas de pelagra.

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

G. BICKEL 45), en 1938, ha visto en un alcohodlico cronico
la instalacidn de un cuadro pelagroso por la expcsicion a la irra-
diacién solar, lo cual es una prueba de carencia latente.

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

L. JUSTIN-BESANCON, A, LWOFF, A. QUERIDO y J. M.
INBONA (229), en 1939, se ocupan de investigar la tasa de nico-
tinamida en 30 casos patclégicos diversos, hallandola disminuida
en 7: dos casos de escorbuto, uno de cirrosis hepética, uno de po-
lineuritis alcochdlica y tres de hemopatias con anemia. En los
casos de escorbut: la nicotinamidemia fué de 0.44 y en la poli-
neuritis de 0.49 (valor normal: 0.62-0.89 mg. 9 ); ello refuerza
el concepto de las policarencias.

Por lo demas, casos de escorbuto asociados a pelagra y a es-

prue han sido sefialados clinicamente (JENS BING y BENDT
BROAGER).

W. H. SEBRELL (419), en 1942, ha reconocido la amplia pre-
valencia de multiples deficiencias vitaminicas en el mismo pa-
ciente y al mismo tiempo. El autor sefiala la existencia en Esta-
dos Unidos de casos puros de 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 depodsito es casi nulo y que ellos suelen estar asociadcs en las
fuentes naturales. Asi que una dieta insuficiente, capaz de deter-
minar deficiencia de una vitamina, causa inevitablemente la ca-
rencia de otras, sucediendo lo mismo cuando esti interferida la
absorcion o la utilizacién o cuando existe increments de las de-
mandas. Afirma dicho autor que en la pelagra tipica ha sido posi-
ble reconocer manifestaciones de carencia de B, riboflavina y
acido nicotinico, aunque el déficit predcminante corresponde a
éste. Las parestesias, dolores nerviosos, disturbios de los refle-
jos y manifestaciones cardio-vasculares comunes en la pelagra
serfan manifestaciones de deficiencia tiaminica. El edema puede
ser debido a carencia de B, ¢ de proteinas o a a anemia y posi-
blemente a la asociacién 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 %.
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S. HARRIS v S. HARRIS (184), en 1943, sostienen el paren-
tesco de la 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 hepatica
pueden desempefar papel etiolégico en algunos casos.

Debido a la relativa frecuencia asociativa del beriberi con la
pelagra y a lo comun de la alteracion simultanea de los metabo-
lismos de la tiamina y a la niacina, A. CASTELLANTI ha utilizado
los términos de “Beriberi pelagroide” y de “Dermo-beriberi”.
Analogamente, A. CASTELLANOS (80) en Cuba, el afio de 1937,
describe un cuadro por carencia de factores del complejo B que
designa como “Sindrome pelagroide-beribérico” y que cura por
dieta adecuada y vitaminoterapia.

C. V. MOORE, R. VILTER, V. MINNICH y T. D. SPIES (315),
en 1944, estudian 56 pacientes con anemia macrocitica, existiendo
en la mayoria de ellos y por varics afios dietas inadecuadas en
aporte de proteinas animales y complejo B. La mayor parte de
los sujetcs tenia evidencia clinica de pelagra, arriboflavinosis o
beriberi. La sangre y la médula dsea eran citoléogicamente indi-
ferenciables de los aspectcs que presentan en la anemia per-
niciosa. Todos los pacientes (25 de ellos con 1-3 millones de he-
maties por mm.?) respondieron prontamente a la inyecciéon de
extracto hepéatico y presentaron reticulccitosis al ingerir carne
de buey. La anemia se debid probablemente a una deficiencia de
aporte de factor extrinseco, a lo cual se suma, ccasionalmente,
un defecto de absorcion; posiblemente coadyuve a la aparicion
del cuadro la elaboracién inadecuada de factor intrinseco. Tia-
mina, niacina, riboflavina, pantotenato de calcio, piridoxina, ino-
sitol, acido para-aminobenzoico y colina, dados por via cral ¥
parenteral no afectaron al cuadro hemaético.

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
copulacién de los factores extrinseco e intrinseco, siendo de no-
tar que el F. E. estd cominmente presente en los alimentos que
contienen proteinas de elevado valor biolégico v complejo B. EI
factor anti-pelagroso probablemente se acumularia en el higado.
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W. H. SEBRELL (419), en 1942, coircide con estas aprecia-
ciones al dar cuenta que el complejo sintoméatics aesignado como
pelagra consiste en una mezcla de carencias de &cido nicotinico,
tiamina y riboflavina. La razén de ser de estas carencias malti-
ples esta en el hecho de que las vitaminas en cuestién suelen en-
contrarse juntas en la mayoria de los alimentos, no pudiendo
extraiar 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
piruvermia en pelagrosos, encontrandcla elevada (1-1.6 mg. %),
o cual revela relacién de la cozimasa con el metabolismo glicido
o carencila concomitante de vitamina B,.

J. A. BEANS y A. H. FREE, con P. M. GLENN (36), en 1941,
dan cuenta que asi como Ics trastornos de la absorcién intesti-
ral pueden llevar a un estado carencial, éste es capaz de deter-
minar una alteracién de la absorcion. De tal modo que, reali-
zando en pacientes con pelagra la prueba de la galactosa encuen-
tran disminucién de la absorcién, tendiendo a mejorarse esta
funcion con la desaparicion de la avitaminosis.

Fistas apreciaciones ccinciden con las de A. PENA YANEZ,
P. DE AGUSTIN JIMENEZ y A. LLORENTE PALACIOS (348),
quienes en 1942, en enfermos pluricarenciales encuentran bajos
niveles de glicemia en ayunas, con curvas de escasa elevacion y
recuperaciéon tardia en los tests por via oral (lo cual refieren a
trastornos de la absorcién intestinal) y perturbaciéon de la uti-
lizacién de los glicidos en las pruebas por via intravenosa.

J. CRUZ AURNON y J. RIVERO FAJARDO (97), en 1942, es-
tablecen que en enfermcs carenciales el glutation total de la san-
"gre estd fuertemente disminuido por debajo de su tasa normal
de 40 mg. "7, independientemente de la anemia. La hipoglutatio-
nemia es la expresion fiel de una alimentacion pobre en protei-
nas animales ricas en tioaminoacidos.

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

G. MILLER y T. E. MACHELLA (307), en 1944, aceptan que
en la maycria de los casos la carencia del complejo B es multi-
ple, no limitandose 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-
citica, de los cuales 32 tenian manifestaciones clinicas de caren-
cia B, 15 con carencia de mas de un factor del complejo. Tcdos
los pacientes tuviercn respuesta hematoldgica a la ferroterapia,
no pudiéndose demostrar accidn 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, acido
nicotinico 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 revisioén de las
anemias carenciales, especialmente de las tropicales, analiza el
papel de la malnutricién en su determinismo. En algunos casos,
a la anemia macrocitaria ortocrémica por carencia de F. E., se
suma un déficit de hierro v el cuadro clinico puede ser dificil de
reconocer. El autor prcpone que a dicha forma mixta se la llame

anemia dimorfica, respondiendo algunos pacientes a la hepato-
terapia.

Con la relacion hecha se ha dado una idea de lo que es la ca-
rencia subclinica, de lo que son los sindromes policarenciales, de
que las avitamincsis, con frecuencia milltiples, estan a su vez
superpuestas a cuadros de carencia férrica y proteica y que a la
perturbacién metabdlica de la carencia se llega por via primitiva
o secundaria.

Estos conceptos seran de mucha utilidad en la discusién pato-
génica ulterior, por lo que serdn desglosados repetidamente.
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2) Nutricién y carencias en Venezuela

En nuestro pais, por razcnes econémicas y sociales, una gran
masa de la poblacién estd sometida a una alimentaciéon comple-
tamente inadecuada, que no puede sino abocar a la policarencia
y cuyos efectos son agravados por las enfermedades y el parasi-
tismo de tzdo tipo, especialmente intestinal.

Ello no puede menos que tener una honda trascendencia pato-
logica, ya que la desnutricidn, de por si agente etiolégico de en-
fermedad, facilita o permite el desarrollo de gran nimero de en-
tidades morbosas, entre ellas las parasitarias, que gczan de gran
preponderancia en nuestro medio.

De este modo, carencias clinicas o subclinicas, quitan por asi
decirlo, la méscara de parasitosis asintomaéticas, colocandoles las
alas necesarias para el despliegue de su semiclogia.

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

1. Alimentacién y perturbaciones nutritivas en el pais

De acuerdo con el infbrme presentado por la Seccion de Nu-
tricion del Ministerio de Sanidad y Asistencia Social a la XTI Con-
ferencia Sanitaria Panamericana (309), en 1942, la alimentacién
de la poblaciéon campesina y obrera de Venezuela es deficiente e
insuficiente, existiendo una prcporciéon excesiva de consumo de
hidratos de carbono, en relacién con los otros elementos nutri-
tivos. En cuanto al consumo de leche y de carne, estd muy lejos
de ser aceptable.

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

J. M. BENGOA (42), en 1940, hace ver que las carencias pro-
teinicas y férricas son frecuentes en nuestros sujetos caquécticos
y anémico-parasitados.
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BENAIGES, en Anzoategui; ARCHILA y NIETO, en Cojedes;
v GONZALEZ ORSINI en Sucre, dan cuenta de la carencia
proteinica y vitaminica a que ab<ca, en general, nuestro sistema
de alimentacién.

F. CROPEZA y C. CASTILLO (336), en 1537-38 y M. FRAN-
CO (152), en 1939, se han ocupado de los sindromes policarencia-
les en nuestra infancia, sefialando sus caracteristicas (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 ninos hipoalimen-
tados, con carencia .vitaminica, con carencia de grasas, con una
racién proteica excesivamente escasa y que reciben una cantidad
relativamente exagerada de glacidos. En suma, pues, carencia
combinada.

L. E. GAMEZ (156), en 1938, encuentra que el ccnsumo de
frutas es nulo o inadecuads en el 71 % de los nifios examinados.

F. DE VENANZI (112), en 1940, analizando la alimentacién
de 445 trabajadores ,encuentra en el 73.5 °/ un consumo inade-
cuado de proétidos.

H. GARCIA AROCHA (157), en 1942, investigando la proti-
demia en 533 ninos, encuentra una cifra media de 7-7-24 gr. ¢
cbhserva que su nivel guarda relacidn con la escala social v que
la deficiencia protidica méas generalizada parece ser en proteinas
animales, en razén de su mas elevado costo.

F. DE VENANZI (113), en 1942, halla como protidemia media
de 405 personas sanas 6.58 %, lo cual revela en el 80.24 ¢/ del
material humano analizado un estado de hipoprotidemia super-
pcnible a la baja ingestion proteica.

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

Nz es, pues, de admirarse, que con estos regimenes, aparez-
can en los moradores del pais carencias de todo tipo: proteica,
férrica, vitaminica. Respecto a las avitaminosis, hemos de decir
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gue el escorbuto en forma tipica se ha descrito aunque rara vez,
contrastandc con la deficiencia de acido aseérbico revelada por
los tests respectivos con bastante frecuencia; en cuanto al raqui-
tisme, observado ya por J. M. DE LOS RIOS, existe igualmente
en nuestros ninos adoptardo generalmente formas frustras, ha-
piéndose ccupado de su descripcion R. AGUIAR NIETO (7), en
1640; las carencias del complejo B han sido més 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 namero de cascs de pelagra con lesiones cutaneas en el
Hospital Vargas; si se considera que la dermatitis sdlo ocurre en
el 30 % de los casos de pelagra, habra de deducirse que la ca-
rencia de 4cido nicotinico reviste en nuestro medio una frecuen-
cia posiblemente elevada, que corresponde precisar.

La cuestién de nuestrc beriberi—Aunque ya en 1800 se men-
cionau casos en Venezuela de individuos atacados de paralisis
y edemas con palpitaciones v disnea, es hacia 1880 cuando co-
mienza a conocerse el beriberi en el pais, en el interior de
Guayana, donde se le desigraba con el calificativo nombre de
“‘paralisis”.

Desde entcnces la enfermedad se conoce al estado endémico
entre ncsoircs, con brotes epidémices. Es de sefialar que por
mucho tiempo la opinién de nuestros clinicos se orientd a con-
siderar el beriberi comc una enfermedad infecciosa, a germen
desconocido v con caracteres de contagiosidad.

Las primeras publicaciones sobre la dolencia se deben a P. I..

AGUERREVERE (6), en 1886, quien publica algunos casos de la
epidemia entonces reinante. En 1887, E. OXFORD (340); en 1889,
A. LEVY (256), y en 1900, M. A. RODRIGUEZ (388), realizan
nuevas aportaciones.

L. ALVARADO (9), en 1901, publica 1 caso de beriberi de
forma polineuritica.

E. DIAZ VARGAS (118), 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.
clinica recidivante de beriberi.

F. R. PAEZ (341), en 1917, se ocupa de analizar la etiologia
del beriberi en la Hoya del Orinoco.

A. BELLO (39), en 1819, analiza la cuestion de la etiologia del
beriberi; enfermedad que en c¢pinién de J. GRATEROL Y MOR-
LES (174) es una polineuritis toxi-infecciosa.

C. E. SALOM (399), en 1920, menciona gque en casi todo el
Estado Bolivar se ha visto el beriberi, haciendo una resefia cli-
nica ce 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 Bclivar, Apure, Zamora, Portuguesa, Cojedes, Cara-
bobo, Aragua, Miranda, Guarico, Monagas y Territorios Fede-
rales. En casos vistos en el Hospital Ruiz de Ciudad Bolivar—en
cuyo lugar la mortalidad por beriberi fué de 334 personas entre
11885 y 1920—el éxito letal se cbservo en el 26.33 ¢« de los pa-
cientes. R. SIFUENTES (1921) estudia el beriberi en Apure vy
Zamora.

R. MEDINA JIMENEZ (297), en 1922, resena que el beriberi
existe endémicamente en los distritos de Zamora riberefnios 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 sinénimo de beriberi.

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

F. R. PAEZ (343), en 1932, vuelve a ocuparse de la etiologia
de la enfermedad.

74



J. MONAGAS (311), en 1932, expresa que la polineuritis be-
ribérica seria muy frecuente enire nosotros. El autor expone 5
casos de pclineuritis: en uno habia taguicardia, en otro eretismo
2l esfuerzo y en un tercero ensanchamiento cardiaco con taqui-
cardia. En los enfermos existe debilidad general, emaciacion,
anemia, arritmias y tendencia al colapso. Ninguno de los casos

tenia parasitos en las heces.

E. CELIS SAUME (84), en 1933, expresa haber visto 22 casos
de beriberi en el area 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 zora de Guayana, mencionando una recrudes-
cencia invernal. La enfermedad reviste formas mortales en algu-
nos casgos. El paludismo, la anquilostomiasis y la tuberculosis se
encuentran frecuentemente ascciados a ella.

J. FIGARELLA (137), en 1934, expone haber visto en la re-
gion de Tumerenio unos 150 casos de beriberi, entre ellos formas
huimedas con anasarca y formas cardiacas. Los beribéricos son
regularmente obreros de las minas que se trabajan en la regidn.
Los indics no se encuentran atacados, como si las personas ya
aclimatadas en una regién beriberigena tuviesen maés resistencia
a adquirir la enfermedad. El autor considera al beriberi como
una infeccién 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 caserio El Chino, del Estado Yaracuy, pudo
comprobar que las personas que enfermaron eran las que se
habian nutrido del arroz contenido en un determinado silo, ha-
Hando la explicacién del fenémeno en la destruccion del em”
brién del grano por hongcs, con lo cual su contenido tiaminico
se vié grandemente disminuido.

L. MARADEI (279), en 1936, expone 3 casos de beriberi,
mencionando la sintomatologia 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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gistradas en Ciudad Bolivar entre 1885 y 1936, 393 se debieron a
la enfermedad. En la hcya del Lago de Maracaibo también se
regisira beriberi.

R. G. PEREIRA PAIVA (350), en 1937, expresa que esporadi-
camente se observan en Venezuela casos clinicos cuyos sintomas
permiten considerarlos como beriberi.

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

R. JAFFE y K. NEUBURGER (218), en 1844, sefialan que es
muy probable que en Venezuela existan cascs de beriberi con
lesiones anatémicas tan graves que sean capaces de producir la
muerte. Se fundamentan en la existencia de casos con dilatacion
-cardiaca sin miocarditis ¥y en los cuales a veces hay lesiones
microscdpicas que corresponden a las descritas en los casos de
avitaminosis; en la existencia de casos ccn infiltraciones mio-
cérdicas en los cuales no se puso de manifiesto causa alguna y
en la combiracién de tales lesiones miocardicas con lesiones
degenerativas rerviosas de los nervios periféricos de las piernas.

2. Cardicpatias y carencias entre nosotros

A. PI SUNER (363), en 1942, sugiere la posibilidad de que
algunas de nuestras muertes bruscas se deban a la carencia de
tiamina. '

A. SANABRIA (403), en 1844, expresa que la bilharziosis en-
cuentra en ruestro pueblo, debilitado por otras parasitosis y de-
ficientemente nutrido, un campo propicio para desarrollar sus
mas malignhas manifestaciones, entre las cuales se destaca el ata-
que miocardic: v sefiala que aunque todavia no estan estudiados
los factores carenciales en la génesis de la miocarditis bilharzia-
na, sin duda deben de tener gran influencia sobre ella (carencia
crénica de tiamina, anemia, hipoproteinemia, etc.).
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R. JAFFE y K. NEUBURGER (218), en 1944, dan cuenta, se-
glin se expresé con anterioridad, de la gran probabilidad de exis-
tencia de formas mortales de beriberi en Venezuela. Ya en 1943
JAFFE, en su andlisis de la patogenia de nuestras miocarditis
cronicas, habia hecho mencidén de la posibilidad de encontrarse
en el pais casos de dilatacién cardiaca producida por carencia de
By; de hecho, en el 10 % de su material de miocarditis no pudo
comprobar sifilis, bilharzia ni necatoriasis; ademas, en algunocs
casos habia incongruencia entre el aspecto macrcscépico —cuyo
sintoma principal es la dilatacién, a veces predominante del lado
derecho— vy e! estudio microsedpico, que no revelaba lesiones.
Expresan los autores que el aspecto del corazon en casos de be-
riberi no es uniforme ni caracteristico como para permitir el
diagnéstico; la dilatacién es el hallazgo que se observa en todos
los casos, ccn lesiones de la pared cardiaca, con base degenerati-
va o inflamatoria; las lesiones descritas en las fibras musculares
son degenerativas v pueden evolucionar hasta adquirir el aspec-
to de una inflamacién verdadera. Se concluye, entonces, que el
hallazgo de lesiones cardiacas aisladamente, no permite el diag-
néstico de beriberi; pero encontrandose un corazén dilatado sin
lesiones histolégicas inflamatorias, hay que pensar en la posi-
bilidad de la enfermedad y tanto mas si faltan las otras causas
de miocarditis més frecuentemente encontradas. Como 'en el
beriberi se hallan lesiones en los nervios periféricos, prosiguern
los autores, aunque ellas no sean caracteristicas, permiten, por su
coexistencia con las lesiones cardiacas, una mayor posibilidad
para el diagnéstico. Sobre 13 cascs estudiados, 9 presentaban le-
lesiones nerviosas y miocardicas, debiéndose pensar en el beri-
beri; como enfermedades asociadas estaban diversamente repar-
tidas sifilis, bilharziosis, anquilostomiasis, nefritis y neoplasia pi-
lorica. La autopsia N? 10, en la casuistica de los autores, se refie-
re a un hombre de 32 afios, con intenso parasitismo por Necator
y bilharziosis discreta, que presentaba miocarditis crénica —con
cicatrices extensas y difusas, infiltraciones relativamente peque-
flas y circunscritas en el miocardio, infiltracién difusa subperi-
cardial, dilatacion de tcdas las cavidades cardiacas y trombos
en ambos ventriculos y en la auricula derecha— y desmieliniza-
cidén extensa con fibrosis endo y perineural; se trataba, pues, de
un caso de beriberi pero en combinacién con schistosomiasis y
necatoriasis debido a la concomitancia de estas infecciones con.
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lesiones cardiacas muy acentuadas. La existencia de infiltracio-
nes en el miocardio, como en la miocarditis verdadera, que po-
dria rechazar el diagnéstico de beriberi, es una objecciéon que
puede alejarse, ya que, dentro de la dcetrina patogénica de
JAFFE, parece légico que se encuentren lesiones en todos los
casos gue tengan alteraciones degenerativas, siempre que haya
habido tiempo suficiente para que se desarrollen las lesiones in-
filtrativas: seria entonces explicable la existencia de este tipo de
lesiones en el beriberi. En suma, parece prchable que la combi-
nacién de lesicnes nerviosas degenerativas con lesiones miocar-
dicas hable en sentido de la carencia de B;. Ninguno de los casos
examinados puede considerarse como definitivamente puro, ya
que la enfermedad carencial estaba en ccncomitancia con afec-
ciones productoras de miocarditis, lo cual, aungue no quiere de-
cir que dichos cas~s no pudiesen ser debidos al beriberi, senala
la posibilidad de que las lesiones cardiacas fuesen producidas
por ellas v ro pecr la avitaminosis. Concluyen Ics autores que si
se puede pensar que la existencia de miocarditis favorezca con
su debilidad el desarrollo de una avitaminosis, mas convincente
es lo contrario, de que la existencia de un beriberi favorezca el
desarrollo de una miccarditis verdadera.

N

Es de preguntarse si siempre existen lesiones de los nervios
periféricos en casos de beriberi, ya que existen formas clinicas
sin ninguna manifestaciones neuritica, en vista de lo cual la coe-
xistencia de lesiones neuro-miocardicas es de mucho valcr cuan-
do existe, pero no es probatoria cuando deja de ocurrir. De este
modo, el criterio clinico, de mecdificacién de la sintomatologia,
del ECG y de la sombra radiografica seria de mayor valor que
el criterio anatomico, al comprobar la eficacia terapéutica de la
vitaminoterapia B,, porque englobaria seguramente mas cascs;
aunque tampoco es perfecto, porque cabe suponer la existencia
de lesiones irreversibles determinadas por la propia carencia o
por un factor asociads a ella.

Un hecho sobre el cual conviene insistir es el que no puede
rechazarse la existencia de una carencia por el hecho de que
esté asociada a un factor capaz de afectar al miocardio, en cuyo
caso si bien no se trata de beriberi puro, existe un estado cardia-
©0 mixto en cuanto a las lesiones, degenerativo-inflamatorio, en
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el cual resulta muy dificil deslindar qué parte corresponde a
la carencia y qué parte a la parasitosis en la etiologia de las
lesiones presentes, sobre tcdo que tanto en anquilostomiasis co-
mo en schistosomiasis tienen oportunidad amplia de presenta-
ci6n las carencias de todo tipo, entre ellas las de tiamina.

S. A. DOMINICI (122), en 1944, se expresa asi: “La otra nue-
va influencia que ya se apunta en la patogenia de las miocarditis
cronicas, especialmente en las bilharzianas y necatorianas, es la
de la avitaminosis ¢ sea de la carencia. ;Cuil de nuestros mise-
ros campesinos, mal nutridos, casi hambrientos, que constituyen
el material abonado, casi el Gnico, de todas las parasitosis y todas
las infecciones, se halla exento de dos o tres de las careucias
mencionadas? Facil es, pues, achacar a las avitaminosis los males
todos que son obra indiscutible, en su origen, de parasitos y bac-
terias. La accién de la carencia en la patogenia y en las manifes-
taciones de las afecciones parasitarias y del higado seria mas
comprensible que la accion dominante de la alergia en los pro-
cesos anatomicos de esas afecciones. Mas no necesitamos consi-
.derarlas como carenciales o alérgicas, poniendo a un lado su
causa esencial, el parasito”. El autor afiade: “Con el estimulo
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
infeccion es grave, si intensa y prclongada la intoxieacién, infla-
manse y degeneran y, al cabo, ceden, de donde las insuficiencias
ventriculares, la distension y la dilatacion cardiacas con todas
sus consecuencias. Tal es la génesis de la miocarditis crénica;
su principal agente es el pardsito, animal o vegetal”.

Refiriéndose a la miocarditis beribérica, DOMINICI describe
el caso de un marino, bien alimentado, con polineuritis, scplo
sistélico suave en la base, taquicardia, ligera arritmia y corazén
de tamafio normal. Respecto a la miocarditis etilica, indica el
autor que en Venezuela no se han estudiado las manifestaciones
cardiacas del etilismo.

B. GOMEZ y C. GIL YEPEZ (164), en 1945, expresan que
nuestras miocarditis estdn altamente influenciadas por el factor
nutritivo. “Mientras que los luéticos, necatoriasicos y bilharzia-
nos que llegan al hospital sufren de miocarditis nostras en un alto
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porcentaje, mientras esta afeccién es de observacién frecuente
en 1:s servicios hospitalarios, en clientela privada su observacion
es excepcional. En el Hospital el 40 % de los cardiopatas sufren
de miocarditis; en clientela privada alcanzan al 5 %.”

“No es la falta de comprobacidén necrépsica en la clientela pri-
vada, asi como tampoco la diferencia de los tratamientos, el fac-
tor responsable para que en uncs casos aparezca la localizacién
miocardica muy frecuente, mientras que en otros sea excepcio-
rnal en el censo de las ya mencionadas afecciones”. Y prosiguen
los autores: “Hay razones para no aceptar de inmediato una re-
lacién eticlogica estrecha entre las miocarditis jnostras y las
causas anteriormente senaladas, sin llegar por ello a negarles
toda participacion. Es necesario apelar a otros posibles factores
etiolégicos que, predominantes o asociados, intervengan en su
génesis. Si reflexionamos s-bre la diferencia entre la clientela
privada v la de hospital, salta a la vista de inmediato la noeién
del desigual régimen alimenticio en las dos categorias”. “Es lo-
gico suponer que tales deficiencias nutritivas no son toleradas
impunemente por el organismo. Nuestra patologia de la gente
humilde, ciudadana o rural, seguramente estd fuertemente in-
fluenciada por estas andmalas condiciones de alimentacién, in-
terviniendo activamenie en procesos patoldgicos diversos, no
asignadcs a carencias nutritivas, al menos en la Medicina tra-
dicional”.

Finalizan los autores asi: “Por lo que respecta a la miocardi-
tis, llegamos a la conclusién 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--
rado una nueva hipétesis patogénica de la miocarditis bilharzia-
na (Cuadro N° 1).

80



CUADRO N° 1

SETA AL TVIETC TN,
{pafecte de. :m-»
,\émtz&*\} =

mErhong ;551;

4{3, -

jiikx ot “*‘o“ﬁc ’
de lg «Ln
Lare .L»?L,

“’l ¥ oairo

ranbores
ey C,em. 3

i»il@ﬂﬁfm"’f‘ﬂib
NII&&E&’.‘ X5

(Segiin A. Sanabria - A. Planchart.)



Los autores se basan en el estudio de 6 casos tratados por
complejo B, vitamina A, colina, extracto hepatico y dieta hiper-
proteica, en los cuales se observarcn modificaciones del estado
cardiaco. En un paciente que presentaba lesiones netas, hubo-des-
aparicién del desnivel de ST en D, y D® con reduccion de la si-
lueta cardiaca. En ctro caso con fibrilaciéon auricular, bloqueo
A-V, intensa bradicardia, bloqueo intraventricular y extrasisto-
les ventriculares multifocales con crisis transitorias de fibrila-
cién ventricular, se chservé la desaparicidn de los vértigos y de
la fibrilacién auricular, restableciéndose el ritmo normal y aun-
que persistié el bloqueo desaparecié la extrasistolia y el voltaje
aumentd en tcdas las derivaciones. Otro enfermo, con arritmia
extrasistdlica multifocal y QRS de 0.12”, vié aumentar su diure-
sis v desaparecer los extrasistoles. De acuerdo a los autores, la
apariciéon de miocarditis se deberia a dos causas patogénicas, se-
gin se trate de una miocarditis pura o que complique a una
cirrosis: en el primer caso, sblo apareceria en sujetcs carentes de
los factores nutritivos esenciales; en el segundo, los trastornos
del parénquima hepéatico traerian la carencia de dichos principios
necesarios para la constitucion histclégica normal y el funcio-
namiento del corazén. Una vez que existe la lesion o la altera-
cién funcicnal del miocardio, la presencia de vermes con sus to-
xinas desencadenaria el cuadro clinico.

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

Nosctros (40-41), en 1945, ya hemos dado cuenta de la inter
vencién de la carencia en la génesis de la miocardiopatia anqui-
lostomiéasica.

3) Repercusién miocardica de los estados carenciales

Expresa SOMA WEISS (490), en 1940, que en ciertos estados
nutritives existe relacion entre el disturbio metabdlico y la dis-
funcién concomitante del corazén y de los vasos. Ello no es sor-
presivo en vista de la sensibilidad del sistema cardio-vascular a
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los factores intrinsecos y extrinsecos y dado que uno de los con-
tactos mas intimos que se dan en la vida es el del organismo
con el medio a través de la alimentaciéon. Las deficiencias nu-
tritivas pueden afectar al corazén por diversas vias.

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

Expresa WEISS que en la malnutricién, debido a reduccion
simultinea y a menudo proporcicnada de la ingesta calérica y de
las vitaminas, asi como de los procesos metabdlicos intermedia-
rios, los sintomas de carencia vitaminica no se desarrollan; que
ninguna de las manifestaciones de déficit vitaminico es especi-
fica y que en el hombre la mono-avitaminosis puede ser predo-
minante en algunos cuadros pero no Unica.

La deficiencia de vitaminas se acompafia de trastornos del
metabolismo intermediaric, lo que trae, en orden progresivo,
alteraciones bioquimicas, funcionales y estructurales. Estos cam-
bios pueden progresar desde un estado de facil reversibilidad a
otro de lenta reduccién o rreversible. De alli que la terapia subs-
titutiva pueda no resultar en la restauracion de la normalidad
funcional: la administracién de vitaminas, prosigue WEISS, cura
prontamente los disturbios quimicos y fisiolégicos, pero es de ac-
cidén escasa o nula en la reparacion de los tejidos muy lesionados.

Sefiala V. P. SYDENSTRICKER (439), en 1942, que la etiolo-
gia especifica de las manifestacicnes clinicas de las avitaminosis,
es probablemente el esfuerzo del organismo para deérivar ener-
gias de los carbohidratos en exceso, mediante la cantidad dispo-
nible de vitaminas para dar coenzimas. El metabolismo intimo
celular seria normal, procediendo la enfermedad de la insuficien-
cia del aporte extrinseco. El beriberi pasaria a ser el efecto de
una decarboxilacidén inadecuada del acido pirGvico, al pasc gue
la pelagra y la arriboflavinosis resultarian de una insuficiencia
de la deshidrogenacion de las hexosas en uno ¢ varios momentos
de su metabolismo intermedio.

El papel de la tiamina, acido nicotinico y ribeflavina, depen-
de de su presencia en varias coenzimas esenciales para la deri-
vacién energética a partir de los glicidos. La tiamina consti-
tuye, al estado de difosfctiamina, la cocarboxilasa, necesaria para
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la transformacion del acido piruvico. El acido nicotinico es la
fraceion activa del difosfopiridin-nucledtido (coenzima I) y del
trifosfo-piridin-nucleétido (coenzima II); esta Ultima cozimasa
participa en la cxidacién de la hexosa-monofostato, al paso que
la primera interviene en la utilizacién de la hexosadifosfato. En
cuanto a la riboflavina es un constituyente de las flavoprotei-
nas, que actan junto con los fosfopiridin-nucleétidos en la des-
hidrogenacion fraccionada de los carbohidratos.

AXELROD, SPIES y ELWEJHEM (21}, 1941, encuentran en
pacientes pelagrosos, disminucién de la coenzima I en los muscu-
Jos con perturbacion de la funcidén oxidativa.

* En cuanto a la significacion fisio-patologica de la avitaminesis
B, en lo que respecta al metabolismo del miocardio, ha sido pre-

cisada por los trabajos de numerosos autores.
i

RIGLER ha pcdido demostrar que la vitamina B; estimula el
latido de las auriculas aisladas, asimilindola a una verdadera
automatina. El miocardio seria el érganc mas 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 By, se debe, segin
SCRIBA, a la circunstancia de que es preciso para su aparicién
la carencia simulténea de proteinas. El fermento responsable de
la oxidacion del acido lactico como productio del catabolismo
energético del aziicar en el miocardio, sélo puede actuar en pre-
sencia de las coenzimas v de la aneurina (BIRCH-MANN). En
opinién de algunos autores, los sintomas cardiacos del beriberi se
deberian a la acumulacién de acido lactico en el miocardio
{BIRCH-HARRIS) o al exceso de acido adenilico (BIRCH,
MAPSON, KALAJA, MARVANEM). El aumento de los fosfa-
tos inorganicos de la sangre, sefialado en el beriberi (LECOQ-
DUFFAU), seria la expresion de un trastorno de los procesos
de fosforilizacion. .

Se comprende, pues, toda la complejidad metabdlica existen-
te en estas cuestiones, que en seguida pasamos a revisar.
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1. Manifestaciones cardio-vasculares en la atiaminosis

AUFRECHT (20), en 1895, considera que el abuso del alcohol
es capaz de atacar al miocardio, reconoce anatomopatolégicamen-
te las alteraciones cardiacas por él determinadas e individualizh
la miocarditis alcohdlica. Ya BAUER (1860), habia senalado la
existencia de hipertrofia del corazén sin lesién valvular en al-
cohélicos; MUNZINGEN (1877), analizado el corazon de los be-
bedores de vine, y BOLLINGER (1884) publicado casos de hi-

pertrofia cardiaca idiopatica en bebedores de cerveza. .

H. HUCHARD (202), en 1901, encuentra en alcoholistas sig-
nos de insuficiencia mitral funcional, dilatacidon cardiaca y ta-
quiarritmia, con muerte subita sin causa demostrable, lo que le
lleva a emitir la hipétesis de una paresia toxica del miocardio.

H. VAQUEZ (464), en 1921, menciona la existencia de una
miocarditis subaguda alechédlica, cuyos sintomas iniciales son la
disnea de esfuerzo y la taquicardia; a los varios meses aparecen
edemas, congestion hepética, irregularidad del pulso, dilatacién
cardiaca, soplo mitral funcional y galope. Aparte de la hipertro-
fia, dilatacion y scbrecarga grasosa del corazén, las lesiones ana-
toémicas sch inconstantes y poco caracteristicas.

M. MAGNIEL (275), en 1924, describe casos de cardiopatias
asociados a una ingestiéon excesiva de alecohol. Los pacientes te-
nian corazones ensanchados y flojos, siendo con frecuencia obe-
scs y polineuriticos.

F. M. BALDWIN, H. B. COOK y V. E. NELSON (24), en 1924,
midiendo la tensién arterial 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 hipotensién a una alteracion
del musculo cardiaco.

Ch. LAUBRY y J. WALSER (248), en 1925, sefialan que la
caracteristica de los corazones primitivamente ensanchados es
la integridad absoluta de la fibra miocardica; el sindrome seria
la manifestacion de una alteracién funcional que afectaria la
tonicidad y contractilidad miocardicas.

E. MAY (286), en 1925, describe un caso de insuficiencia
cardiaca primitiva en un paciente de 34 afios, en el cual Ila
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autopsia reveld corazén grande y blando y derrame pleural
bilateral.

P. NOEL BERNARD y J. BABLET (329), en 1927, consideran

'que en el pericdo (ltimo del beriberi puede aparecer un sindro-
. me azotémico e hipertensivo, en un cuadro dominado por el
sindrome polineuritico y los trastornos paroxisticos cardic-pul-
"monares. Los trastornos cardiacos, al comienzo ligades a la clo-
‘ruremia y a los edemas, estarian después bajo la dependencia de
* las lesiones del sistema nervioso y del miocardio. En opinién de
Ics autores (327), en el beriberi hay trastornos de la eliminacién
urinaria y lesiones anatdmicas del parénguima renal

K. F. WENCKEBACH (492), en 1928, y tuego K. F. WENC-
KEBACH ccn W. C. AALSMER (1), en 1929, analizan Ia feno-
“menclogia del beriberi cardiaco, encontrando insuficiencia cir-
culatoria con dilatacién y quiebra de la funcion del ventriculo
derecho. El ECG no estd constantemente alterado.

J. MOEBIUS (294), en 1929, realiza un estudio anatomopato-
logico del beriberi agudo, concluyendo que dicho proceso pato-
16gice se traduce por una tumefaccién de las fibras miocardicas.
La lamada hipertrofia cardiaca seria por lo tanto una seudo-
hipertrofia producida por edema inter e intra-celular. El autor
bautiza a estas alteraciones histologicas con el nombre de mio-
degeneracién hidrépica del corazén. Las lesiones musculares se-
rian primarias y no secundarias a una neuritis. El beriberi seria
una afeccion caracterizada por un trastorno de la presion osmoé-
tica de la substancia contractil anisétropa y la carencia de B,
impediria la adecuada contraccidon de la fibra. Los edemas se
deberian al aumento de la permeabilidad de las paredes vascu-

lares y al descenso de la presidon minima secundariamente a la
hipotonia arterial.

M. H. MONDON (312), en 1929, en un alcohodlico de 23 afios,
normotenso, con taquicardia, pulso irregular y disnea, muerto
de pancreatitis aguda hemorragica e infarto mesentérico, en-
cuentra un corazén grande, hipertréfico (530 gr.), histologica-
mente indemne, que aproxima a la hipertrofia cardiaca primitiva
de PAVIOT, BOUCHUT y BONAFE,
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C. W. CARTER y A. N. DRURY (76), en 1929, emiten la hi-
potesis de que el blequeo cardiaco de las palomas alimentadas
ccn arroz pulido, es el resultado de un estado de vagotonia. El
bloqueo se instala antes que la polineuritis y puede ir hasta la
disociacidn auriculo-ventricular completa.

P. NOEL BERNARD (330), en 1930, sefiala 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 cardiaca’ galopante sin enfermedad previa a una
accién toxica bulbar.

A. N. DRURY, L. J. HARRIS y C. MAUDSLEY (123), en
1930, en ratas scmetidas a carencia de B;, encuentran como sig-
no caracteristico la bradicardia.

C. S. KEEFER (233), en 1930, halla en la dilatacién cardia-
ca del beriberi una participacién predominante de las cavidades
derechas, a la vez que atribuye una marcada importancia a las
modificaciories de la circulaciom periférica en la génesis (lel
sindrome circulatorio de la enfermedad. A nivel de la fibra mio-
cardica se encentrarian imbibicion acuosa, infiltracién grasa y
degeneracién moderada. Por otra parte, existiria ciertc anta-
gonismo entre las manifestaciones nerviosas de la carencia y las
circulatorias, ya que las formas neuriticas graves se acompafian
por lo regular s6lo de discretos trastorncs circulatorios, al paso
que las formas cardiacas se observan de preferencia en individuos
que no presentan sino sintomas neuriticos atenuados.

K. F. WENCEKEBACH (493-4), en 1932, en 9 autopsias de be-
ribéricos encuentra gran dilatacion del ccrazén derechao con cono
pulmcnar muy ostensible. En 12 casos encontrd clinicamente en-
sanchamiento radiolégico del corazdn, soplos, latidos precordia-
les, pulso de Corrigan, ingurgitacion yugular, éstasis hepético
y disnea con molestia precordial. Los trastornos son referidos a
la degeneracion miocardica, con pérdida del tono de la fibra, asi
ccmo a la dilatacién de las arteriolas periféricas. La lesion ana-

tomopatolégica se caracterizaria por retencién intracelular de
agua.
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A. HANNS vy J. WARTER (182), en 1933, en 4 casos de enfer-
mecdad miocardica assciada a polineuritis, encuentran la etiolo-
gia okscura o Ia vinculan con el alcohol,

S. S. BOYD CAMPBELL y R. S. ALLISON (61), en 1933, es-
tudiando los trazados electrocardiograficos en pacientes afectos
de polineuritis téxicas, recogen ocho observaciones significativas,
en las cuales la afectacion cardicvascular sobrepasaba en impor-
tencia a los sintomas neuriticos. Los autores observan ciertas
arglogias entre dichos casos y el beriberi oriental y se pregun-
tan, sunque no concluyen en ello, si una carencia de B, podria
ser el origen de 1cs disturbios encontrados.

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

K. F. WENCKEBACH (485), en 1934, expresa que el flujo
sanguineo es relativamente rapido en el beriberi con cardiopatia
v que los sintomas de insuficiencia cardiaca, que se acentlian por
la adrenalina, mejoran por el pitresin. La dilatacién del ven-
triculo derecha es un rasgo notable, particularmente a nivel del
cono pulmonar; la auricula derecha también esta dilatada. Histo-
légicamente se demuestra sarcélisis de las fibras musculares; a
pesar ce la tumefaccidon del sarcoplasma, la estriacion puede
estar presente. El edema intersticial podria ser idéntico al de la
inflamacion serosa de Eppinger, aunque no hay vestigio alguno
de inflamacién. Para WENCKEBACH la vitamina B, seria un
factor regulador de la tensién osmédtica humecral; la infiltracién
de la fibra cardiaca seria la causa de la hipodinamia, lo cual ex-
plicaria la regresidon paralela del anasarca, de la hipertrofia
del corazén y de sus trastornos funcionales bajo la influencia de
la vitaminoterapia. En el beriberi, el sindrome circulatorio se
caracteriza pcr un retorno excesivo de sangre, un vaciamiento
demasiado rapido de la circulacién arterial en la periférica, un
ventriculo derecho claudicante y un ventriculo izquierdo con
suficiente energia; recordaria al estado circulatorio constatado
en la irsuficiencia adrtica, 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 murino, la aparicion ocasional de bloqueo car-
diaco, antes o después de instalados los sintomas nerviosos.
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S. WEISS v R. W. WILKINS (483), en 1836, expresan que
puede desarrollarse ccn una frecuencia mayor que la espora-
dica, disfuncién cardio-vascular por consumo de una dieta des-
equilibrada, especialmente carente en B,, afectdndose un cora-
zO0n sano o ya enfermo. Las principales manifestaciones cbser-
vadas fueron taqui o bradicardia, asistolia, sincope, dilatacién
arteriolar periférica y colapso vasomotor; la muerte brusca es
una eventualidad posible. Con reposc y régimen adecuado, las
manifestaciones circulatcrias desaparecen rapidamente. En 38
casos estudiados electrocardiograficamente se observaron anor-
malidades en 3, consistentes en cambios de las ondas T, escaso
voltaje y prolongacién de QT, reversibles por la terapia. Las al-
teraciones histologicas son idénticas a las del corazdén beribé-
rico y no especificas. Los trastornos mencionados pueden co-
existir ¢zn polineuritis en alcohélicos.

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

H. HASHIMOTO (185), en 1937, refiere 1 caso de beriberi
con manifestaciones de insuficiencia cardiaca global, en el cual
la administracion endovenosa” de orizanina produjo una mejo-
ria dramética dentro de las tres horas.

N. A. JONES y B. SURE (226), en 1937, refieren 18 casos
de insuficiencia cardiaca tratados exitosamente por dieta rica
en vitaminas y concentrados de B,. ’

P. CCSSIO y B. MOIA (89), en 1937, mencionan 4 casos —dos
de ellos particularmente tipicos— de trastornos cardio-vascu-
lares por carencia de tiamina. Expresan que algunas insuficien-
cias cardiacas rotuladas de irreductibles por no reaccionar a la
cardiotonificacién, pueden ser producidas por una avitaminosis
B; més o menos oculta, que se hace necesario buscar.
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A. MORGAN JONES y C. BRAMWELL (316), en 1937, dan
cuenta del caso de un alcoholico cronico con gran deficiencia
dietética, insuficiencia c ardiaca, ensanchamiento del corazén y
ECG normal, que curd por la administracién de aneurina,

S. WEISS y R. W. WILKINS (485), en 1937, sobre 30 pa-
cientes autopsiados demuestran en 9 aumento del peso cardiaco
v un grado de dilatacién marcado de las cavidades cardiacas,
especialmente del ventriculo derecho. Histoléogicamente se en-
cuentra degeneracion hidrépica, tumefaccién del colageno, ede-
ma perivascular y separaciéon de las fibras. El material fué se-
leccionado entre alccholicos.

A. GERMAIN, A, MORVAN y R. BABIN (161), en 1938, des-
criben el casc de un paciente que recibia una dieta rica en car-
bohidratos, consumiendo moderadamente alcohol y con una in-
gesta adecuada de B,, que desarrolld polineuritis, edema y ta-
quicardia, lc que hizo diagnosticar beriberi. La reduccion de
los glicidos de la alimentacién y la administracion de bismuto y
kaolin para absorber los acidos intestinales, produjo la desapa-
ricion de los sintomas sin administraciéon alguna de vitaminas.
Los autores ccnecluyen que el beriberi puede derivar no soélo de
la falta de tiamina en la dieta, sino también de una ingestion
excesiva de carbohidratos con sobreproduccién de acidos de fer-
mentacién en el intestino.

N. L. PRICE (377), en 1938, relata un caso de beriberi alco-
holico con insuficiencia cardiaca aguda, anorexia, pérdida de
peso, edemas, dolores musculares, que cedid a la inyeccién in-
tramuscular de B;. El autor considera al beriberi alcohdlico como
una verdadera enfermedad carencial.

C. LIAN y J. FACQUET (260), en 1838, dan cuenta de 2 ob-
servaciones en pacientes alcoholicos con el siguiente sindrome:
insuficiencia miocardica (galope, dilataciéon cardiaca, disnea,
congestién hepatica, edemas), hipstonia arterial (foérmula esfig-
momanometrica divergente, pcr Mn fuertemente disminuida;
aumento del indice oscilométrico y doble soplo crural. Este sin-
drome periférico recuerda al de la insuficiencia aértica) y velo-
cidad circulatoria normal o acelerada. Estas manifestaciones coin-
cidieron con hepatitis o polineuritis y desaparecieron rapida-

90



mente al suprimir el aleohol. Los autores, en la interpretacién
del sindrome, asignan papel importante a los trastornos nutri-
tivos, en particular a la carencia de tiamina, por la semejanza
del cuadro con el corazon beribérico.

A. VAN BOGAERT (466), en 1938, expone 1 caso de insu-
ficiencia circulatoria en un corazdn de cerveza, curads por la vi-
tamina B;. El autor propone el término de beriberi alcohoélico
para designar estados similares, reconociendo una forma neu-
ritica y otra cardiaca en dicho beriberi.

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

R. GOODHARDT y N. JOLLIFFE (169), en 1938, en un grupo
de 83 aleoholistas sin cardiopatias o nefropatias anteriores, en-
cuentran 62 con polineuritis, 2 con sindrome de KORSAKOFF y
1 con anorexia rebelde. En 65 pacientes —los dichos— se regis-
traron sintomas de disfuncién cardiovascular. En ausencia de las
mencionadas complicaciones, los pacientes no ofrecieron pertur-
baciones circulatorias. Anomalias del ECG se dieron en 32.3 %
de los enfermos. La dieta rica en vitaminas, produjo mejoria. Los
autcres estiman que el beriberi en todas sus manifestaciones se
encuentra en los consumidores de alcohol y que 1/3 de los adie-
tos que muestran deficiencia de B, en forma de neuritis perifé-
rica, presentan algin grado de disfuncidon cardio-vascular se-
cundaria a esta deficiencia.

G. BICKEL (46), en 1938, estudia el corazén en la polineuritis
alcoholica, convenciéndose de que lcs trastornos cardiacos son
susceptibles de manifestarse en los etilicos en ausencia de al-
teraciores nerviosas. El autcr considera al corazon grande de los
alcoholistas como un ccrazoén beribérico frustro, dado que se tra-
ta de una carencia en B; por el alcoholismo. Trastornos analogos
pueden enconhtrarse en la gravidez, el hipertiroidismo, la diabe-
tes, la fiebre y las afeccicnes gastro-intestinales crénicas. El
cuadro clinico viene caracterizado por palpitaciones, taquicar-
dia, disnea de esfuerzo, edemas, hepatomegalia por infiltracion
grasosa; dilatacién cardiaca tardia y moderada, en general no
electivamente derecha; alteraciones del ECG en el 50 ¢ de los
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casos, no especificas, afectando especialmente a T y trasunto de
una nutricién defectuosa del miocardio; tension diferencial au-
mentada y velocidad de circulacion acelerada en los casos lige-
rcs. Las alteracicnes funcionales son rapidamente reversibles por
la vitaminoterapia, pero la carencia crénica puede determinar le-
sicnes anatomicas, a veces definitivas, de escasa o nula rever-
sibilidad. Asi, el aumento de volumen del corazén, testimonio
de una carencia vieja, puede no ceder sino en meses,

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

S. WEISS, F. W. HAYNES y P. M. ZOLL (486), en 1938,
estudian las repercusiones circulatorias y electrocardiograficas
de la carencia de tiamina en ratas. Sefialan bradicardia (300-
350 por minutc), cambios de la onda T (aplastamiento, inversion)
v depresién de ST; PR y QRS no presentaron cambios defini-
dos; QT se aumentd en casos graves. La estrofantina adminis-
trada subcutineamente, revelé que las ratas en avitaminosis
son mas sensibles a sus efectos téxicos que las normales. La atro-
pina no afecta la frecuencia cardiaca ni a los ecmplejos. La adre-
nalina no alterd la frecuencia pero produjo en algunas ocasiones
irregularidades de la onda T o del ritmo. La inyececién de vita-
mina B, suprime las alteraciones del ECG.

J. DUTRA DE OLIVEIRA (304), en 1939, estudiando histo-
légicamente el corazén de ratas en avitamingcsis B,, comprueba
que los ganglios cardiacos muestran escasas células con contor-
nos poeo nitidos vy a veces discreta infiltracién. Los plexos ner-
viosos presentarcn aspecto monoliforme y argentofilia; en cuan-
to a las células musculares, presentaron alteraciones de variable
intensidad.

F. M. MEYERS (304), en 1939, expresa que la deficiencia
de vitamina B, se manifiesta bajo la forma de dos sindromes
clinicos distintos: como simple polineuritis o como un cuadro
complejo integrade por polineuritis, edema y trastornos fun-
cionales del corazén y de los vascs sanguineos. En muchos casos
de simple polineuritis la apariciéon de las lesiones nerviosas es
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precedida por otro proceso, generalmente infeccioso, lo cual no
sucede en el beriberi. Ademads, las polineuritis no parecen ser
formas iniciales de beriberi y la transformacion de polineuritis
en beriberi parece la excepcidon mas que la regla. La anamnesis
no revela ninguna diferencia en la insuficiencia dietética de los
dos tipos de pacientes. No existe padecimiento cardiaco en apro-
ximadamente el 50 % de los casos de polineuritis con edema,
mientras que en el 92 % de lcs casos de beriberi con edema exis-
ten trastornos por parte del corazdon. Por uitimo, 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 anatomopatolégico el corazén de 4 perros carentes
de tiamina. La auricula derecha se encontré dilatada en todos y
el ventriculo derecho en dos; el corazon derecho, dilatado v fla-
cido, contrastd con el izquierdo, habitualmente contraido. El exa-
men histologico reveld disociacién de las fibras musculares, ede-
ma interfibrilar e interfascicular, vacuolizacién perinuclear de
las fibras ccntractiles y de los haces de conduccion, con hialini-
zacidn segmentaria; lesiones todas repartidas difusamente en el
corazbn pero con predominio en el lado derecho. En el beriberi
canino hay degeneracion hidropica de las fibras contractiles, ha-
ces de conduccién y elementos ganglionares del corazén. En cpi-
nién de los autores, los hallazgos son caracteristicos pero no es-
pecificos 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 habitos etilicos y sometidos a una
alimentacion insuficiente, las siguientes perturbaciones electro-
cardiograficas: alargamiento del sistole 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 B,; deter-
min6 disminucién de la frecuencia, aumento del voltaje y cam-
bios variados en lcs complejos ventriculares, siendo de notar que
durante los primeros 7-14 dias los ECG acentuaron sus desvia-
ciones patoldgicas, para luego recuperar su aspecto normal. Los
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autores sefialan 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 clinico para in-
terpretarlos.

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

R. DASSEN y A. J. VITALE (104), en 1939, exponen el caso
de un paciente de 23 afios afecto de insuficiencia cardiaca con-
gestiva rebelde a los cardiotonicos con tension de 10/8, presién
venosa de 19.5 cm. y tiempo de circulacion de 18”, con P de bajo
voltaje y T, isoeléctrica al ECG, que sometido a tratamiento
pcr B, vio disminuir el tamafio de su corazén, aumentar la diu-
resis y modificarse el ECG (P; neta, Py negativa, T. isoeléc-
trica), con P. V. de 225 cm. y T. C. de 19”.

H. GOUNELLE y S. FOLLIN (170), en 1939, refieren el caso
de un sujeto de 28 afios, alcohodlico, con asistolia de predominio
derecho, neuritis periférica, corazon dilatado y al ECG bajo vol-
taje con desaparicion de T,. Los tonicardiacos y la insulina em-
pleados en el tratamiento, fracasaron. Por encontrar el cuadro
varecido al del beriberi, los autcres instituyen la vitaminoterapia
B, (20 mg. al dia, i. v.), lo cual determiné la curacién clinica,
la normalizacién del trazado y la reduccion de los didmetros del
corazon en 5 dias. De alli que concluyan en la conveniencia de

aplicar la tiaminoterapia a todos los cardiacos con signos, aun
discretos, de etilismo.

E. MERLE y LARPENT (303), en 1939, exponen el caso de un
alcohdlico de 30 afios, sin otros antecedentes de importancia,
gque presentd una insuficiencia cardiaca grave y progresiva, con
marcada dilatacion del corazon, en la cual, frente a la ineficacia
de los tonicardiacos, se cbservé la regresién de la sintomatologia
en dos meses mediante la administracidén cuotidiana de 10 mg.
de vitamina B,, por via subcutanea. A pesar de todo, el corazén
permaneci6é ensanchado. El enfermo no tenia signos de polineu-
ritis, realizando asi una disociacién de los sindromes cardiaco y
nervioso del beriberi clasico; en cambio, tenia manifestaciones
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cutaneas de pelagra. Los autores agrupan dentro de una misma
patogenia —trastcrnos carenciales por desequilibrio alimenti-
cio— los accidentes cardiacos y nerviosos de los alcoholistas.
Ademas, sefialan que no debe esperarse que la eficacia del tra-
tamiento vitaminico sea siempre brillante, como en el beriberi
cardiaco trcpical, debido a que los estados carenciales que re-
sultan de la intoxicacion alcohélica son, en buena parte, irrever-
sibles.

H. GOUNELLE (171), en 1939, puntualiza la semejanza de los
caracteres clinicos del corazdn beribérico y del corazén alcoho-
lico (insuficiencia cardiaca de predominio derecho, cianosis, in-
gurgitacion yugular, disnea, galcpe derecho, soplo de insuficien-
cia tricuspidea, corazon grande con dilatacidén pronunciada de las
cavidades derechas, formula tensjonal divergente, hepatomegalia,
edemas periféricos y derrames serosos, bajo voltaje con anoma-
lias de T al ECG, accion limitada de los cardioténicos y eficacia
especifica de la vitaminoterapia B,), englobando ambas entida-
des dentro de las miocardias por carencia de tiamina. En el be-
riberi la avitaminosis debériase a una insuficiencia de aporte,
al paso que en el alcoholismo seria determinada por trastornos
gastro-enterohepaticos e incremento de los requisitos. La insu-
ficiencia cardiaca de los hipertiroideos presenta igualmente se-
mejanzas cliricas con el miocardio carenciado en B;.

P. MERIEL (302), en 1939, insiste en el importante papel
desempenado por el glucégeno y la glucosa en el ceterminismo
de la insuficiencia cardiaca, sefialando que la tiamina, facilitan-
do la acumulacion de la glucosa, permite, aisladamente o aso-
ciada a tonicardiacos, combatir ciertas asistolias por miocardias,
rebeldes a la terapéutica usual.

G. BICKEL (47), en 1939, se ccupa del papel de la carencia
de B; en la patogenia de los trastornos cardio-vasculares de los
bebedores crénicos, identificando el cuadro clinico del corazén
beribérico con el de la miocardia alechdlica. En cerca del 50 %
de los casos analizados habia disturbios del ECG, sobre todo de
la onda T, que hablan de una defectuosa nutricidn del miocardio.
En cuanto a Ics trastornos cardiacos que suelen aparecer en las
gravidas, 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; serian mas fre-
cuentes en caso de vémitos incoercibles y de afectacién hepética.

S. WEISS, J. MUUS y A. B. HASTINGS (487), en 1939, ana-
lizan el metabolismo de los tejidcs bajo la accion de la avitami-
nosis B,, encontrandclo disminuido en el tejido auricular y sin
cambio fundamental a nivel de los ventriculeos. No se puede en-
contrar una correlacion préxima entre el consumo reducido de 0
por parte de la auricula por un lado y el estado general de de-
ficiencia de lcs animales, su corazoén y los trastornos del ECG
por el ofro.

N. JOLLIFFE, 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 1), trastorncs del ECG en 2 (inversion de T, 1 caso;
arritmia sinusal, desviacidon del eje eléctrico e inversion de T,,
1 caso). Las manifestaciones desapareciercn por el tratamiento.

R. D. WILLIAMS, H. L. MASON, B. F. SMITH (499), en 1939,
someten 4 pacientes a una alimentacidén con aporte diario de 10
mg. de tiamina. Al tercer mes, el ECG se hizo ligeramente anor-
mal: disminucioén de la amplitud de los complejos, particularmen-
te de T,; en 2 casos las ondas T se volvieron isseléctricas o in-
vertidas; QT estuvo algo prolongado, pero no mas de lo que la
bradicardia permitia esperar. El examen radioldogico no revela
cambics en el tamafio del corazén. No ocurrieron edemas. Duran-
te la experiencia desarrolldése una ligera anemia normocitica. La
accion del tratamiento especifico sobre el ECG fué neta.

A. SCHRETZENMAYR (416), en 1939, mediante numerosos
examenes radiolpgicos realizados en casos de beriberi tropical
no complicads, concluye en que hay una configuracion tipica,
que designa como forma beribérica del corazén. Sefiala también
un corazén en forma de bomba, que recuerda al hidropericardio.

G. KONSTAM y H. M. SINCLAIR (237), en 1940, reportan
3 casos de disturbios cardio-vasculares por deficiencia de vita-
mina By. Los tres presentaban hipoclorhidria y neuritis perifé-
rica ;dos eran alcohdlicos. El nivel de tiamina en la sangre se
determind en dos pacientes, encontrandose descendido.
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W. G. SWAN y F. LAWS (437), en 1940, describen 1 caso de
orazén beribérico por insuficiencia dietética, con ensanchamien-
to cardiaco, sin polineuritis y con trastornos del ECG (PR de
0.12”, bajo voltaje del ccmplejo ventricular T plana o difasica).
La terapéutica por B, se mostro eficaz.

L. DE SOLDATI (111), en 1940, en 15 perros sometidos a die-
tas carenciadas en tiamina, ve aparecer un sindrome circulatorio
caracterizado por taquicardia, disminucion de la tensién sisto-
lica, trastornos del ECG (aumento de P, inversion y bifasismo
de T, desnivel de ST y alargamiento de QT; la conduccién au-
riculo-ventricular fué normal; en 1 caso el trazado mostro la
modalidad del infarto miocardico), reducciéon de los diametros
cardiaccs a la Teleradiografia y, a la autopsba, dilatagién y
flacidez del corazén derecho con coronarias normales. Histologi-
camente se constata la existencia de edema, vacuolizacion, infar-
tos anémicos, espesamiento de las bandas claras del segmento
contractil de las fibras y exageracidon de la estriacion longitudi-
ral. La exploracion farmacolégica dio cuenta de intensificacién
del efecto hipertensivo de:la adrenalina, reduccion del efecto
bradicardizante del pitresin y acciéon paraddjica de la atropina.
El sindrome circulatorio expuesto sélo aparece en los animales
carenciados, coexiste con los sintemas gastrointestinales y ner-
viosos de la avitaminosis B, y desaparece por la vitaminoterapia
especifica. Los trastcrnos circulatorios se deberian a insuficien-
cia cardiaca v a hipotonia vascular periférica. La hipotension
arterial —determinante de insuficiencia coronaria— y los tras-
tornos metabodlicos del miocardio, explicarian las perturbaciones
clinicas y electrocardiograficas ccnstatadas. El beriberi canino

tendria las mayores semejanzas con el humano.

El mismo DE SOLDATI en 17 ratas con avitaminosis By,
cbserva disminucién del peso del corazén y trastornos electro-
cardiograficcs caracterizados por bradicardia no modificable por
la atropina. acortamiento de PR y aplanamiento de T en 2 casos;
QRS y QT se revelaron normales. El autor refiere 1 caso de
disfuncién cardiovascular experimental por carencia de B; en
el hombre, caracterizado por dclor precordial, disnea de esfuer-
zo, taquicardia, hipotensién diastélica, hipertension venosa, la-
tidos y ruidos arteriales intensos y ensanchamiento cardiaco de
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predominio derecho. El ECG reveldo T negativa. Simultanea-
mente aparecieron edemas, anemia y parestesias. La curacion se
cbtuvo proporcionando tiamina.

H. HASHIMOTO (186), en 1940, emplea exitosamente la ad-
ministraciéon 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 circulatoria beribérica: una forma central, con asistcha,
ensanchamiento cardiaco, acortamiento de QT, inversién de T
v arreflexia, que curd en 7 dias; y una forma periférica colap-
sante, con sombra cardiaca de tamafio normal, casi sin modifi-
caciones electrccardiograficas, con arreflexia y parélisis, que a
las 48 horas dié muestras de influenciamiento favorable por la
terapia. Es digno de notar que en este Gltimo caso, a pesar de la
normalizacion eclinica y la administracién de orizanina, al 17°
dia del tratamiento el corazén estaba algo ensanchado compa-
rado su tamafio con el que ofrecia el dia del ataque. El autor
expresa que pueden desarrollarse trastornos circulatorios agu-
dos debidcs al beriberi en ausencia de todo ensanchamiento car-
diaco, en cuyo punto coincide con las apreciaciones de INABA
(frecuencia de casos en los que el beriberi cardiaco no provoca
ensanchamiento del corazom), WATANABE (ausencia frecuen-
te de dilataciéon cardiaca a la autcpsia en nifios muertos de be-
riberi cardiaco) y KOBAYASHI (a la Teleradiografia, siluetas
cardiacas de dimensiones mayores en los beribéricos sin manifes-
taciones circulatorias que en otros que las presentaban y ausen-
cia de ensanchamiento cardiaco aun cuando existieran otros sin-
tomas de afeccidn beribérica del corazén).

DOCK (117), en 1540, encuentra disturbios del ECG en ani-
males carenciados en B, (modificaciones de T y ST, extrasisto-
les, fibrilacion auricular, bloqueo de rama), junto con hipertro-
fia y dilatacién de los ventriculos, esclerosis endo-miocardica
y trombosis mural. '

S. WEISS (489), en 1940, resefa 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 desempena el aleohcl en el keriberi cccidental. El
autor expresa que los caracteres clinicos del beriberi alcohélico
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v del no aleohdlico son superponibles; que las manifestaciones
cardic-vasculares del beriberi estan relacicnadas con la carencia
de tiamina, como lo prueban el escaso contenido en B, de la
dieta, la disminucién de la excrecion urinaria de tiamina en los
enfermos, la desaparicion de los trastornos por la vitaminotera-
pia especifica, la induccién de trastornos electrocardiograficos
en hombres normales sometidos a dietas atiaminicas y 1a induc-
cibn en el animal sometido a dieta deficiente de disturbios car-
diacos (dilatacién, insuficiencia, modificaciones de las corrientes
eléctricas y alteraciones morfologicas) similares a las del hocmbre
v reversibles por la administracién de vitamina. El autor refiere
3 casos de disfuncién cardio-vascular por beriberi, dos de ellos
mortales.

Existen casos de polineuritis y asistolia, con alteracicnes del
ECG y corazdén de tamanio normal; casos de gran dilatacion car-
diaca, con escasas o nulas modificaciones del ECG y edema en
grado variable; y casos de polineuritis severa ccn alteraciones
del ECG, taquicardia y corazén de tamafio normal. El mas comln
de los cambios electrccardiograficos es la depresién o inversién
de T v la prolongacion del sistcle eléctrico.

B. FANTUS, E. F. TRAUT y R. STOLZ (134), en 1940, expre-
san que los cambios electrocardiograficos més comunes de la
subvitaminosis B; son inversion de T en cualquier derivacién
baja amplitud de 1cs complejos y prolongacion de QT.

S. WEISS y F. W. HAYNES (488), en 1940, mediante la in-
yeccidn de acide pirGvico, acido lactico, metilglioxal gliceralde-
hido y acido adenilico, han observado que no se puede respon-
sabilizar a estos metabdlitos de ser causantes de los disturbios
cardiacos. Las manifestaciones cardiacas dependen mas bien de
un defecto metabdlicc que de un efecto toxico.

M. FALZOY (133), en 1941, realizando pruebas de sobrecarga
vitaminica B,, encuentra que en muchos cardidépatas existe un
estado de Ceficiencia vitaminica, que se desarrollaria por una mala
alimentacion, por trastornos de la absorcidon gastro-intestinal,
por un precario rendimiento hepatico o por un auments de los
requisitos. La avitaminosis asociada a una cardiopatia, agrava
el procesc cardio-vascular. El tratamiento por vitamina sola fra-
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casa; Unicamente asociandolo al tratamiento tonicardiaco se
aprecia su utilidad, por accién sobre el metabolismo del agua y
por mejorar las condiciones de nutricién del musculc cardiaco.
El defecto de aneurina en muchos cardidpatas daria cuenta de
algunos procesos de insuficiencia que ocurren en ellos.

S. BJUNGGREN (51), en 1941, menciona el caso de un su-
jeto de 39 anos, bebedcr consuetudinario, que presentd un tipico
corazdn beribérico, sindrome neuritico vy edemas, normalizin-
dose por la administraciéon de B;. La dieta no era del todo in-
suficiente, por lo cual el autor insiste scbre la importancia de la
colitis cronica presentada por el enfermo en la génesis de la avi-
tamincsis.

W. STEPP, J. KUHNAU y H. SCHROEDER (429), en 1941,
expresan que los trastornos cardiacos por hipovitaminosis B,
son determinadcs por una lesién del miocardio, cuya causa esen-
cial seria un trastornos del riego sanguinec (en el animal la
aneurina inhibe la isquemia experimental del miocardio; VAN-
NOTTI, 1938) v una perturbacidén del catabolismo glicido.

J. C. BOWE (60), en 1942, refiere en un bebedor de cerveza
un cuadro de disnea de esfuerzo, corazdn ensanchado, desdcbla-
miento del segundo ruido, edemas, doler en miembros inferiores
vy arreflexia, que cedié por la vitaminoterapia.

J. MONIZ DE BETTENCOURT (313), en 1942 senala que la
carencia de B, en el perro, determina aumento de vclumen car-
diaco, taguicardia, hipotensién, anomalias del ECG (aumento de
P, alargamiento de QT, desnivel de ST, inversion y bifasismo
de T), madificacidn de la respuesta circulatoria a los farmacos
v alteraciones anatomopatclégicas (disociacion de los haces
musculares, por edema intersticial). El beriberi canino seria el
Unico superpenible al humano. Expresa el autor que la insufi-
ciencia cardiaca del beriberi se tipifica por cursar con aumento
de la velocidad circulatoria, disminucidén de la utilizacién peri-
férica de oxigeno y aumentc del débito cardiaco.

E. B. VEDDER (469), en 1942, encuentra como manifestacio-
nes circulatorias del beriberi: palpitaciones, dolor epigastrico,
disnea, punta desplazada hacia abajo y afuera, ensanchamiento
cardiaco, soplos, acentuamients y a veces desdoblamiento del 29
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ruido en el foco pulmonar, pulso pequenc, depresible e irregular.
El corazén esta hipertrofiado y dilatado, predominantemente del
lado derechc. El mioeardio a menudo muestra fragmentacién de
las fibras, con degeneracién grasosa y hialina, pudiendo el haz
de His participar de los procesos degenerativos. Puede sobreve-
nir insuficiencia cardiaca, aun con nermalidad electrocardiogra-
l1ea.

T. K. RAMAN (380), en 1943, estudia 15 casos de corazon
beribéricc mediante la Teleradiografia, encontrando ensancha-
miente en 14 (93.332 °7) ccn predominio del lado derecho y con
mayor intensifad en los ventriculos. En 5 casos ¢l cono pulmonar
se mostro prominente v en 2 casos la cava superior era saliente.
Mediante la vitaminoterapia en 11 casos, el corazon se redujo
de tarrano en 10. En un caso habia congestiéon pulmonar por in-
suficiencia cardiaca.

A. KAPERT (230), en 1943, llama la atencién sobre los efec-
tos del complejo B en la circulacisn periférica y vincula su ac-
cion cin el sistema nervioso vegetativo. La hipotonia que se
acentia por el ortostatismo, acompanandose de bradicardia rela-
tiva al levantamiento, seria ejemplo de la insuficiencia regu-
latoria del aparato circulatorio que aparece en la hipovitamino-
sis B,. Una interpretaciéon semejante tendrian los trastcrnos 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 ejerceria su efecto por inhibicidon de la his-
taminasa. Expresa el autor que dadas las estrechas ccnexiones
del complejo B con la corteza suprarrenal, es probable que la
disregulacién mencionada provenga en parte directamente de
una insuficiencia cortical relativa. Asi, se han visto lesiones su-
prarrenales en el beriberi y la pelagra y, por otra parte, se re-
gistran casos en los que no surtiendo la vitaminoterapia el efec-
to deseado, se consigue obtenerlo mediante la administracién
conjunta de desoxicorticosterona.

Estas cuestiones son interesantes no sélo 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, hipotension, pigmentacién
pardusca endobucal e hipocolesterclemia— de un sindrome de
adisonismo frustro.

101




i.. N. KATZ ,231), en 1943, expresa que en el ECG del co-
razén beribérico se encuentra bajo voltaje, inversion o aplana-
miento de T, depresion de ST, QRST prolongado y bradicardia o
taquicardia sinusales. Tales anomalias deben considerarse como
evidencias de avitaminosis, especialmente cuande desaparecen
por la medicacién. Debe tenerse cuidado en no referir cambios
electrocardiograficos transitorios a carencias. Probablemente se
han exagerado, dice el autor, los efectos de las avitaminosis sobre
el corazon.

M. M. WINTROBE, R. ALCAYACA, S. HUMPHREYS y R.
H. FOLLIS (504), en 1943, en cerdos sometidos a carencia créni-
ca de tiamina, registran los siguientes t{rastornos: bradicardia,
alargamiento de PR, anormalidades de P, inversién de T,, extra-
sistolia ventricular y nodal, disociacién A-V, bloqueo completo
con ritmo ventricular ectopico y fibrilacidén auricular.

M. M. FRADE (151), en 1943, estudia electrocardiografica-
mente 40 pacientes con enfermedad del edema (hiponutridos con
dietas unilaterales). Los hallazgos son semejantes a los de la avi-
taminosis By: P muy pequefia, PQ normal, QRS de bajo voltaje
en el 30 %« de los casos y de duracidén ncrmal, ST prolongado
(0.32”) en el 50 % de los casos y T pequefla en el 37 % de los
casos. Hay arritmias en el 75 % de los pacientes y en 20 % in-
version de T, manifestandose en el 7.5 % s0lo en D, El autor
piensa en la existencia de un edema miocardico, lo cual expli-
carfa el bajo voltaje de P, debido a una depresion del automatis-
mo sinusal por excitacion del vago.

J. W. PAULLEY y G. J. AITKEN (345), en 1944, refieren el
caso de un paciente robusto, no alcohdlico, sometido a dieta sub-
marginal, con edema de miembrecs inferiores, dolores en las pan-
torrillas, disnea de esfuerzo, taguicardia, choque difuso de la
punta, reforzamiento del 2° tono en el foco pulmonar, estertores
en las bases, exageracién del reflejo rotuliano, tiempo de circu-
lacién codo-lengua de 167, sin anomalias en el ECG y con una
excrecion de tiamina 1/10 de lo normal (1.6 u. en vez de 18-56).
Con dieta proteica y vitaminiea, el cuadro se normalizd.

A. SCHOTT (415), en 1944, refiere 3 casos de disturbios car-
dio-vasculares en avitamincsis B;. Dos de los pacientes eran al-

102



coholicos; el factor etiolégico en el otro enfermo fué 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 tiaminica en 29 monos, pudieron
evidenciar un enlentecimiento definido del ritmo cardiaco, au-
mento de la altura de R e inversién de T. Algunos animales
desarrcllaron insuficiencia cardiaca.

S. BELLET y T. McMILLAN (38), en 1945, encuentran como
disturbios electrocardiografico en la avitaminosis B; bradicar-
dia o taquicardia sinusales, alteraciones de T (aplanamiento o
inversién de T, y T,), baja amplitud de los complejos ventricu-
lares y alargamiento de QT.

2. Manifestaciones cardie-vasculares en la pelagra

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

H. FEIL (136), en 1936, entre los trastornos encontradss men-
ciona: taquicardia sinusal, bajo voltaje del complejo ventricu-
lar, T alta, inversién de T; y Ts, segmento ST de tipo Pardee,
prolongacion 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 corazén es peque-
no o normal, debido a la frecuencia de la deshidratacion y de la
emaciacion. Los cambics histologicos, 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
present6 T, ligeramente negative, T. v T, negatiivas. Por el trata-
miento con B; parenteral y complejo B via oral, los autores com-

an. a los 14 dias, acentuamiento de la inversiéon en todas
las derivaciones. A los 55 dias del tratamiento, el ECG retorné a
su aspecto normal. Un segundo enfermo, con pelagra y sin po-
lineuritis, no presento modificaciones electrocardiograficas.
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F. MAINZER Y M. KRAUSE (277). en 1540, expresan que
los disturbios circulatorios de la pelagra no son de mucha signifi-
cacion; con frecuencia hay taguicardia, hipotension y edema. Los
autores estudian 23 pelagroscs. En 13 casos (57 %) el trazado
electrocardiografico fué anormal; los trastornos hallados fueron:
taquicardia sinusal (en 9: 39 /7 ), bajo voltaje de QRS (en 2: 9 7¢),
melladura de QRS o @, ancha (5 casos: 21 ¢}, accrtamiento de
PR por debajo de 0.12” (2 casos: 9 %), desplazamiento de ST (3
casos: 13 7). negatividad de T (2 casos: 9 /), fibrilacién auri-
cular (1 caso) v extrasistolia ventricular (3 casos: 13¢/). Los
ECG patoldégicos se rormalizarcn con la mejoria clinica de la
dolencia en 3 pacientes tratados con acido nicotinico; en 1 caso la
terapia mndifico el sindrome clinico pero no lcs trastornos elec-
trocardingraficos, que se atribuyen a la artericesclerosis. Tn 5
pacientes no tratades. el ECG intensifico sus alteraciones con
la progresion de la sintcmatologia. Los trastornos no son caracte-
risticos. Aunqgue se deben a la carencia de acido nicotinico, el
acortamiento del tiempo de conduccidon sugiere, en algunos ca-
sos, la deficiencia de B,.

W. P. SYDENSTRICKER (439), en 1942 expresa que en la
pelagra es dable encontrar taquicardia, hipotension y ECG nor-
mal en cualquier fase de la enfermedad. Dichas manifestaciones
serian debidas a la carencia de tiamina.

J. GOLDBERGER (166), en 1942, mencicna entre los distur-
bios circulatorics de la pelagra: molestias precordiales, hipoten-
si6n arterial, ligera taquicardia y anemia.

A. BATTRO (34), en 1943, encuentra que en la pelagra el
corazon participa del cuadro general de la enfermedad en 30-
40 % de los casos. Se trata generalmente de lesiones degenera-
tivas o atréficas del miocardio. Los sintcmas referidos son disnea
de esfuerzo, taquicardia, palpitaciones, debilidad de los ruidos
cardiacos, hipotension maxima con ascenso de la Mn. A veces,
las alteraciones se reducen al ECG: pequefio voltaje del com-
plejo ventricular, blogueo A-V, alargamiento del sistole eléctri-
co v mas raramente desnivel o inversién de ST. En casos mas
graves se comprueba agrandamiento cardiaco, principalmente de

las cavidades derechas y del troncc de la pulmonar.
o
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N. RACHMILEWITZ y K. BRAUN (378), en 1944, reportan
2 casos de pelagra con trastornos electrocardiograficos reversi-
bles por la administracion de 4cido nicotinico.

N. RACHMILEWITZ v K. BRAUN (379), en 1945, estudian
27 casos de pelagra, seis de ellos sin lesicnes cutaneas, diez con
evidereia de carencia de tiamina y varids otros de arriboflavi-
nosis. No existié insuficiencia cardiaca en ninguno de los pa-
cientes v cuando ocurrid edema, fué en relacién con la hipcpro-
tidemia. Alounos pacientes se quejaron de opresién y palpita-
ciones. La presion arterial. baja 2l comieuzo, aumentd con la me-
joria clinica. La frecuencia media del pulso fué Je 60-83; en
cascs de taguicardia, la frecuencia sz atenud por el tratamiento
v en ur cst con bradicordia de 37, el pulsd se acelero. Los
Rayvos X reveloron al cerardn de dimensiznes normales o sub-
normales, Tin loc essos en que se determinaron, la presion ve-
rosa v el tierpo de cireulacion resultaron normales. En cuanto
al ECG, 9 pacientes no presentaron alteraciones en el trszadc;
en ellos la iranifestacidon fundamental fué la dermatitis, no ocu-
rriendo manifestaciones viscerales de carencia, en vista de lo
cual, los autores sugieren que el corazon se afecta principalmen-
te en la pelagra en los casos en los cuales estdn lesicnados
otros organos (cerebro, estdmago, intestino), al paso que las
alteraciones electrocardiograficas no suelen ocurrir si solo hay
trastornos cutdneos. 16 pacientes presentaron alteraciones del
ECG, principalmente en el accidente final: depresién de ST en
13 casos, anomalias 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 administracién de 300-500 mg. diarios de niacina v. o.
determiné la curacién; la mejoria clinica no siempre fué para-
lela a la electrocardiogréafica (desaparicion de la depresion de ST,
pesitivizacion o aumento de T), porque en algunos casos se cons-
taté la normalizacién de los trazados cuando aun persistian los
otros trastornos. 2 pacientes no dejaron ver mejoria inmediata
por la terapéutica especifica. En ellos ocurrié severa hipcpro-
tidemia. So6lo después cde la restauraciéon de las proteinas a la
normalidad, se observd el efecto beneficioso de la vitaminote-
rapia sobre el ECG.
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Los autores sefalan que las manifestaciones cardiacas de la
pelagra difieren de las del beriberi: asi el ccrazéon es pequeho y
la asistnlia nunca ocurre.

La especificidad de los trastornos encontrados se demuestra
por el tratamiento exitoso de enfermos a quienes se da dietas
pcbres en tiamina o bien viendo el fracaso de la administracién
de B, en la correccion de las manifestaciones anotadas.

Segun RACHMILEWITZ y BRAUN los cambios del ECG en
la pelagra no son especificos, ocurriendo alteraciones similares
en el beriberi, el mixedema y la enfermedad corsnaria: se pue-
den considerar como parte del sindrome carencial sb6lo en tanto
son reversibles por la accidén de la niacina. La accion especifica
de esta vitamina no puede referirse a su efecto sobre la circula-
ci6n coronaria, dado que aunque existe y se utiliza en la terapéu-
tica de la angina de pecho (W. STOKES, 1944), su administra-
cidn no repercute de inmediato sobre el trazado, lo cual coincide:
con las apreciaciones de W. B. BEAN y T. D. SPIES (1940).

Los autores piensan que dado que los cambios metabdlicos
del musculo cardiacs (anoxemia, mixedema, atiaminosis), se re-
flejan en la onda T, la alteracion de este accidente en la pe-
lagra puede ser de origen metabolico, ya que implica la defi-
ciencia de coenzima.

Por lo demas, se sabe que las cozimasas estan a niveles sub-
normales en la sangre de los pelagrosos.

3. Manifestaciones cardig-vasculares en el escorbuto

HESS (1¢6), 1915, estudiando el escorbuto en nifics, mencio-
na la existencis de dilatacidén e hipertrofia cardiacas, que, por
la asociacidn con manifestaciones neuroldgicas, recuerda al be-
riberi.

R. HIFT y L. BRULL (197), en 1917, hallan, scbre 325 escor-

buiticos 28 pacientes con derrame pericardico e insuficiencia
cardiaca.

J. ERDHEIM (131), en 1918, en un material de 31 nifios muer-
tos por escorbuto, nota dilatacién e hipertrofia del corazén, pro-
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poniendo el términc de corazén de Barlow. Generalmente la hi-
petrofia es derecha, pero en formas severas afecta ambos ven-
triculos.

BARTON y FREEMAN (29), en 1934, reportan 1 caso de es-
corbuto en el cual la causa de la muerte fué hemorragia pericar-
dica.

0. A. BESSEY, M. L. MENTEN y C. G. KIRBY (44), en 1934,
han encontrado frecuentemente degeneracion grasosa del cora- '
z6n en cobayos escorbuticos.

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

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

S. B. WOLBACH (505), en 1937, da cuenta de haber observado
degeneracion del musculo cardiaco en la deficiencia de vitamina
C en seres humanos y en acures.

J. McBROOM, D. A. SUNDERLAND, J. R. MOTE y T. D.
JONES (287), en 1937, estudian los efectos del escorbuto agudo
en el corazon del cobayo, hallando alteraciones degenerativas
en las valvulas y en el miocardio y lesiones proliferativas a lo
largo de la linea de uniéon de las wvalvulas. La infecciéon no
tiene intervencién en estas alteraciones.

H. CARAZA PALACIOS y J. MENESES HOYOS (301), en
1938, registran disminucién del potencial electrocardiografico en
cobayos escorbuticos. La administracion de acido ascorbico o de
jugo de naranja normaliza gradualmente el trazado.

En opinion de S. WEISS (490), en 1940, los disturbios car-
diacos descritos en el escorbuto, asi como en el raquitismo y la
pelagra, se deben a una deficiencia concomitante de tiamina.
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E. B. VEDDER (468), en 1942, refiere que durante la evolu-
cién del esecrbuto el corazon y la circulacién se debilitan; los
pacientes se quejan de disnea y de opresion toracica. La muerte
puede deberse a insuficiencia cardiaca aguda, a un derrame peri-
cardico o a un edema pulmonar. La tendencia a la muerte stbita
recuerda al beriberi. La asociacidén de escorbuto y beriberi es
frecuente, debiéndose pensar en ella cuando a los sintomas de
avitaminrosis C se suman edemas.

G. VON WENDT-HELSINGFORS (480), en 1942, describe 3
cascs (¢ trastorncs rniocardicos en los cuales ha empleado con
éxito. prolengardo largo tiempo el tratamiento y empleando
deoris elevadas, la vitamina C asociada al caroteno,

4. Manitesiaciones cardic-vasculares en el raguitismo

I A ABT (3), en 1835, cisiente del ensanchamiento cardiaco
encontrade a la autopsia de nihos raquiticos, va que es dificil
saber si la dilatacion del corazon v los cambios histolégicos aso-
ciados (pérdica de estriacion de las micfibrillas. fibrosis inters-
ticial v atrofia) se deben a la carencia de vitamina D o de ca-

rencias asociadas, porque en el raquitismo experimental no apa-
recen. k

S. WEISS y R. W. WILKINS (485), en 1937, atribuyen las
alteraciones cardiacas descritas en el raguitismo a una carencia
concomitante de tiamina.

ISAAC (206), en 1940, asienta que en ninos raquiticos se ob-
serva aumento de tamaifio del corazon.

F. C. NEFF (322), en 1942, menciona que en la avitaminosis
D el corazdn 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 retrohipéfisis y por
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los glucésidos cardiacos. Dosis de cuabaina o de digoxina fatales
para animales normales, prclongan la vida de los carentes por
varias horas o dias. Ello y el hallazgo de ensanchamiento cardia-
co a los rayos X, da base a la suposicion de que la muerte stbita
de los animales distréficos ‘cercanos a la aparicion de los sin-
tomas paraliticcs, se debe a insuficiencia cardiaca aguda.

6. Manifestaciones cardio-vasculares en la carencia de biotina.

V. P. SYDENSTRICKER, S. A. SINGALS, A. P. BRIGGS vy
N. M. DE VAUCHN (440), en 1942, someten a 7 voluntarios, des-
pues reducidos a 4, a dietas carentes de biotina (regimenes en
los que al menos 30 ¢ del valor caldrico estd representado por
blarcc de huevo desecado). Hacia la 5% semana se registraron
sintomas electrocardiograficos en 2 casos con dolor precordial y
evidencia de isquemia coronaria. Los trazados no pudieron dife-
renciarse de lcs atribuidos a la carencia de tiamina. Salvo en
biotina. el corsumo de los pacientes en vitaminas fué necrmal.

7. DBMianifestaciones cardio-vasculares en 1a carencia de Fe. y
factor AP.

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

El retorno de los valores sanguineos a su nivel normal, no se
sigue siempre de la desaparicion de la disfunciéon cardiaca, hasta
tanto persista alterado el estad: nutritivo general (S. WEISS).

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

8. Cerazén y carencia proteica.

G. BICKEL (46), en 1938, expresa que el papel de las protei-
nas en la fisiolcgia celular del miocardio, no por ser escasa-
mente conocido es menos importante. Una deficiencia total v
prolongada de albtiminas en el régimen determina a la larga,
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ademés de hipoprotidemia, edemas considerables, susceptibles
de ser accmpanados por sintomas mas o menocs graves de dis-
funcién cardio-vascular.

Desde luego que la carencia proieica, representa para el or-
ganismo un estado de carencia aminoacida, proceso mas intimo
e individualizado y de indudable repercusiéon metabolica.

FEl corazén seguramente no hace excepcion. MARTINS, por
ejemplo, ha visto experimentalmente, que la nutricién del mio-
cardio no puede mantenerse con peptona, sintonina, ovalbimina
o caseina; lo cual demuestra que los tejidos requieren materiales
mas sencillos y mencs especificos, para elaborar sus propias
proteinas.

De tal modo que, en patologia, el hecho grosero seria la hipo-
protidemia y el fenémeno intimo la aminoacidopenia ¢ anaminc-
.acidosis.

Se ha mencionado ya el hecho de que, segin SCRIBA, la ca-
rencia proteica es indispensable para que, en el beriberi, apa-
rezcan los efectos de la carencia de tiamina; y que, RACHMI-
LEWITZ y KRAUSE, en pelagrosos con hipcprotidemia, logra-
ron hacer efectiva la terapéutica con nicotinamida después de la
restauracién de los valores proteicos, recién modificandose en-
tonces el cuadro clinico y las perturbacicnes electrocardiografi-
-cas por la medicacion especifica.

Esta cuestion de la carencia de los aminoicidos, en parte exo-
gena, podria derivar de alteraciones funcionales hepaticas, lo
cual habremcs de comentar ulteriormente.

C. MASSIAS (283), en 1933, en casos graves de beriberi, cb-
tiene, en pocos dias, el cese de los fendmenos cardiacos, median-
te la administracién oral de un preparado obtenido por hidrolisis
" triptica de la levadura, rico en vitamina B; y aminoacidos. En
forma ccadyuvarte se empled el tratamiento de la anquilosto-
miasis, cuanco existia. El autor refiere haber reducido la morta-
lidad de 9 a 2.8 %.

V. GILSANZ GARCIA (165), en 1841, encuentra entre las
manifestaciones circulatorias que acompaflan al edema de ham-
bre: ausencia absoluta de disnea, bradicardia sinusal notable
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(40-60), ligera hipotcria cardiaca a la Radioscopia; hipotension
arterial en el 50 "« de lcs cascs e hipertensién no estable y pasa-
jera en otros (tal vez con misién compensadora y en ausencia
de todo dafio renal); alargamiento del tiempo de conduccion en
el ECG de § pacientes; signos de avitaminosis A, disminucién de
la nicotinamidemia y fragilidad vascular por carencia de vitami-
na C (en 56 %, scbre 134 enfermos).

Segun expresa J. B. YOUMANS (50%), en 1945, ni la caren-
cia aminodcida ni la proteica tienen signos propios, especificos,
siendo el cambio mas significante la hipoprotidemia, correspon-
diendo clinicamente al edema. En cuanto al estado circulatorio,
hay disnea y taquicardia al esfuerzo. El mismo autor (507), en
1943, estudiando la deficiencia en proteinas, expresa que el cora-
zon v el aparato circulatorio son normales en casos nc complica-
dos; quizéas en formas graves de hipoprotidemia el corazén sea
mas pequeho que el normal y aparezcan hipotension y bradicar-
dia o también taquicardia de esfuerzo y ahogos, lo que parece
deberse més a debilidad general que a insuficiencia cardiaca. Con
los trastornos circulatorios coinciden, en los casos graves, hipo-
metabolia e hipotermia.

C. JIMENEZ DIAZ (221), en 1944, expresa que la muerte en
los casos de desnutricidn prcteica se realiza en la mayor parte
de los ecasos, adoptando el cuadro de un edema agudo del pul-
mon, de un colapso brusco o lento o de un coma. La atrcfia car-
diaca, con aspecto pardo del musculo y edema miocardico, ex-
plica la posibilidad de una muerte stbita.

S. WEISS (490), en 1940, da cuenta que el efecto condicio-
nante del edema ejercido por la disminucion de los prétidos sé-
ricos, es importante en lo que respecta a la circulacién pulmonar,
pues, en presencia de insuficiencis cardiaca hay mayor tenden-
cia a la cisrea, a la ortopnea y al E. A. P. El edema dificulta la
circulacién y ejerce un pernicioso efecto s-bre el corazon si afec-
ta a los pulmones. Por otra parte, la pérdida de flGidos en los
tejidos puede llevar al colapso.

9. Corazdém y carencia de potasio.

R. H. FOLLIS. E. ORENT-KEILES y E. V. McCOLLUM (144),
en 1939, ccn dietas normales, excepto un muy bajo contenido
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en K, determinan en ratas la aparicién de necrosis y la forma-
€16n de escaras en el miocardio.

R. H. FOLLIS (142), en 1942, logra prevenir la necrosis mio-
cardica que aparece en ratas alimentadas ccn dietas hipocalié-
micas, mediante .a supresion ce la tiamina en el régimen,

J. F. SYKES y L. A. MOORE (441), en 1942, logran demos-
trar lesiones degenerativas en las fibras de Purkinje, sin alte-
raciones miocéardicas, en becerros sometidos por largo tiempo a
dietas deficientes en potasio. Los animales presentaban tras-
torncs electrocardiograficos.

(4) EL PROBLEMA DE LAS ALTERACIONES CARDIACAS
EN LA ANQUILOSTOMIASES: CORAZON ¥ NECATOR.

Constituye un punto de gran interés clinico y fisiopatoldgico
establecer el mecanismo de aparicion de la sintomatclogia cir-
culatoria, perizérica y ceatral, en la anquilostomiasis.

Esta sintomatologia tiene puntos de contacto con la que se
presenta en el beriberi, las anemias graves, la fiebre, el hiperti-
roidismo, la insuticiencia aértica y el ancurisma erterio-vencso.

En un comienzo, se atribuyoé toda la fenomenologia a la po-
breza de la sangre: la parasitosis repercutiria sobre el estado
circulatorio en tantc determina anemia; los trastornos serian
proporcionales al descenso de los globulos rojos y de la hemoglo-
bina y desaparecerian al restaurarse los valores sanguireos a
la ncrmalidad; las modificaciones persistentes después de 1z nor-
malizacion hematica serian lesiones c.génicas, irreparables,
determinadas por la persistencia excesiva o la marcada inten-
sidad de la anemia.

En suma, una irterpretacién univoca, sencilla, vinculando
las modificaciones del corazon a las alteraciones de la sangre.

En realidad, no puede negarse la participacién de la anemia
en la génesis de numerosas manifestaciones semioldgicas cardio-
vasculares de la anquilcstomiasis v de algunas perturbaciones
anatcmcpatoldgicas (corazon grasoso) cencomitantes. Posible-
mente sea el Unico factor que interviene en cuadros no compli-
cados, reversibles integramente por el tratamiento.
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Pero no puede tampoco admitirse la explicacion de la anemia
para dar cuenta de todos los casos, pues, para empezar, no siem-
pre la sintomatolcgia clinica es proporcional al descenso de los
valores heméticos; ni, para un mismo grado de anemia, ocurren
las mismas perturbaciones. Ademas y sobre todo, la anoxemia
miocardica es impotente para interpretar las lesiones inflama-
terias del miocardio que en nuestro medio se han reconocido
como determinables por las parasitosis.

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

Se concluye, pues, que la anemia es un factor muy impor-
tante, pero no siempre predominante ni decisivo de modo cons-
tante, en la explicacién de las perturbaciones circulatorias de la
anguilostomiasis. Y es que si en cuadros banales la curacién de
la anemia representa la curacién del paciente, en el parasitismo
por Necator no siempre sucede asi, aun después de expulsién de
los parasitos, debido a la existencia de lesiones residuales cardia-
cas, trasunto del pésimo estado nutritivo o de la accién de al-
guna toxina. Y aun cabe preguntarse si esta Ultima hipétesis,
ideada en otros tiempcs para dar cuenta de la anemia angui-
lostomiasica, puede y debe extenderse a la patologia cardiaca
de la enfermedad o es una concepcién comoda, simplémente ted-
rica y, tal vez hasta innecesaria.

Por otra parte, es innegable la accidn, al menos coadyuvante,
de los disturbios nutritivos en la apariciéon de lcs trastornos car-
diacos referidos a la parasitosis. Preexistentes y agravados por
ella, son multiples y de gran intensidad, existiendo actualmente
la tendencia a asignarles un papel fundamental en el determi-
nismo de la semiclogia general y cardiovascular de la enfermedad.

En base de los hallazgcs necrépsicos se ha erigido entre nos-
otros la miocarditis necatoriasica. Nosotros pretendemos demos-
trar clinicamente la existencia de este trastorno, al cual consi-
deramos como verdadera entidad cardiopética, situandolo 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 sifilis, sin bilharzia, con epidemiclogia negativa para
chagasis, causas invocadas como preponderantes en la etiologia
de nuestras miocarditis crénicas—, en los cuales la autopsia re-
velo miocarditis cronica, el estudio electrocardiografico dié cuen-
ta de dafs miocardico, la Radiologia mostré ensanchamiento
cardiaco y el estudio clinico permitié encontrar trastornos di-
versos, escalonados seglin una gama de rica variedad y gravedad.
Los pacientes fuercn sujetos anémicos, intensamente parasitados
por Necatcr. En la discusion final damos al traste con los casos
dudoscs, de poliparasitismo, no porque en ellos no pueda inter-
venir el Necator como agente de miocarditis, sino porque lo que
interesa es dejar establecido, mediante la relacién de la Clinica
con la Anatomia Patolégica, de un modo seguro, la realidad de
la miocarditis en la anquilostomiasis, aunque sea en un solo caso.

Planteado asi 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 opinion.

1) Revisién etio-patogénica de la anquilostomiasis como agente
de miocarditis,

B. K. ASHFORD y W. W. KING (15), en 1907, fueron los
primeros en referir la existencia de una miocarditis en pacien-
tes anquilostomiasicos.

O. SAPHIR (408), en 1941-42, entre las miocarditis producidas
por helmintos, considera so6lo la triquindsica y la hidatidica.

Respecto a la necatoridsica, se limita a citar un caso autopsiade
por W. B. PORTER.

R. JAFFE (209), en 1937, sobre 30 casos de miocarditis cré-
nica encuentra 7 sin sifilis ni bilharzia, 5 de ellos con Necator,
por lo cual menciona la posible relacién entre dicha parasitosis
v la miocarditis, expresando que 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-
lostomiasis como causante de miocarditis erénica en Venezuela.
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Expresa que las cifras que puede proporcionar son minimas, de-

bido a que no es facil reconocer los pequefios parasitos en las

heces y a que puede ocurrir que hubiesen antes parasitos des-
aparecides luego a causa de una cura antihelmintica. Sobre 36
casos de miocarditis crénica, se encontré 15 veces Necator (41.4%),
pero es posible que sobre todo el material (65 casos), la propor-
cién no alcance al 20 % . La patogenia de la miocarditis necato-
ridsica es referida por el autor a la accién de toxinas emitidas
por los vermes y aportadas al corazén por la sangre; las Noxas
lesionarian al parénquima, lo cual determinaria reaccion inters-
ticial.

R. JAFFE (211), en 1938, respecio a la parasitosis intestinal
en Venezuela, llama la atencion 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 miocarditis cro-
nica, respcnsabiliza etiolégicamente a la necatoriasis en 96
{28 % ): 55 en forma combinada con sifilis y/o bilharzia, 41 en
forma pura.

R. JAFFE (215), en 1943, expresa que en su material de mio-
carditis crénicas, es sumamente raro el hallazgo de lesiones
tipicas del miccardio que permitan el diagnoéstico etiologico. El
aspecto anatomics en la mayoria de los casos es completamente
igual y no permite diferenciacién alguna. No encontrando la
causa en el corazén mismo, el autor la halla en el resio del
cuerpo (sifilis, bilharzia, necatoriasis) al menos e nel 90 % de
los casos. Expresa JAFFE que las miocarditis se pueden clasi-
ficar segin resulten de la accién de gérmenes que viven en el
mismo miocardio o segiin sean concomitantes a una enferme-
dad en el restc del organismo. En lo que se refiere a la necato-
riasis, los parasitos viven exclusivamente en el intesting y la
relacion de la miocarditis con la helmintiasis se hace a distancia.

Es de advertir que las enfermedades capaces de dar mio-
carditis pueden ya producir, durante su fase aguda, lesiones
cardiacas funcionales o degenerativas. De todo ello se conclu-
ye que la miocarditis es producida por noxas resultantes del
metabolismo de los parasitos. La toxina o la noxa producen una
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degeneracion del parénquima no demcstrable histologicamente
en casos ligeros; ello determina la produccion de una substan-
cia metabdlica téxica que irrita al iejide de sostén y provoca
las infiltraciones y demas lesiones. La lesién parenquimatosa
seria siempre la primera y los procesos subsiguientes serian
veacciones contra substancias producidas por las células mismas,
en consecuencia de su metabolismo lesionado. Tal suposicién ex-
plica. la igualdad de las reacciones, ya que éstas no estan diri-
gidas contra varias tcxinas diferentes, sino siempre contra
toxinas de origen celular.

Para explicar la apariciéon de la miocarditis varios meses o
afios después de pasado el periodo agudo de la enfermedad, dice
JAFFE hay que pensar en un mecanismo alérgico: la mfeccmn
prirnera produce hipersensibilizacién y la reinfeccion determi-
naria la reaccién alérgica. Ello daria cuenta ademéas de la no
existencia de miocarditis en todos los casos de la enfermedad,
apn con infeccicnes muy fuertes. La alteracidn cardiaca determi-
nada.en la fase aguda crea en el miocardio mismo un lugar de
menor resistencia, lo cual permite comprender la violenta reac-
cidn del corazén en el estado alérgico.

vy

. 'R-—BROC y &. CALO (65), en 1941, expresan que parece exis-
tir una relacion entre el grado de la anemia y el aumento de vo-
lumen del corazon. Observan la mayor dilatacion en un case
con 10 % de Hb, en dos observaciones con 20 ¢ el ensancha-
miente era algo menor y por encima de 50 % los aumentos de la
siluéta fueron moderados y limitades al ventriculo izquierdo.
Con respecto a los otros sintomas cardio-vasculares, el paralelis-
'tho no-es tan neto: es cierto que por encima de 50 % de Hb no
hay disnea, ni precordialgias, ni edemas, ni galope, ni grandes
dilataciones aorticas, ni alteraciones significativas de los com-
plejos ventriculares al ECG, pero también es cierto que la gra-
vedad de estos sintomas no es proporcional a la reduccién hemo-
globinica y que en sujetos con valores de 25-30 % pueden faltar.
De tal modo, concluyen los autores, que la anemia no se basta
para’ explicar totalmente las alteraciones cardio-vasculares de
165 enfermos y que para interpretarlas, deben invocarse, al lado
de las alteraciones sanguineas, factores de orden tdxico.

AN
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R. HEILIG (189), en 1943, hace notar la tendencia general
en referir el dafio cardiaco causado por la anquilostomiasis al
descenso de los valores sanguinecs, hablandose de soplos anémi-
cos, degeneracién grascosa del corazon por anemia, ete. Si fuera
cierto que la anemia anquilostomiasica constituye el tmico fae-
tor responsable del estado cardiaco concomitante, todos los tras-
torncs, siempre que fuesen completamente reversibles, deberfan
desaparecer con una mejoria suficiente de los valores de Ia
sangre.

Para precisar este punto, selecciona el autor 65 casos con ane-
mia severa, en Ics cuales practica un ECG, un ortodiagrama (oca-
sicnalmente una teleradiografia) y una numeracién de hematies
con determinacion de Hb. Luego somete a los enfermos a un
tratamiento antianémico uniforme (pildoras de Blaud, a la dosis
de 90 granos diarios); al llegar la hemoglobina a 30 %, se ccm-
plementa con inyeccién diaria de 10 c. ¢. de gluconato de calcio
al 10 % por via i. m.; al alcanzar la Hb a 40 % se administra cura
quenopodio-tetraclorurada hasta eliminacion total de los vermes.
La dieta consiste en pan, leche, ccrteza de arroz vy huevos, Se-
manalmente se determinaron los eritrocitos, la Hb, la presitn
arterial, el crtodiagrama y el ECG.

59 pacientes (90 %) respondieron gradual y sensiblemente al
tratamiento sin expulsion de los parasitos, registrandose mejo-
ria del estado cardiacc paralelamente al aumento de los meta-
ties y de la hemoglobina.

6 casos, todcs mujeres, tuvieron un comportamiento dife-
rente. A pesar de ocurrir una mejoria sanguinea superponible
a la anterior, el tamano del ccrazén no disminuyd (en algunos
casos el cardiograma hasta estuvo mayor con niveles de Hb de
50 que con valores de 15 77) y las manifestaciones semioldgicas
quedaron inalteradas. Todos los trastocrnos desaparecieron des-
pués del tratamiento anti-helmintico, siendo la expulsion com-
pleta de los parasitos, la condicién indispensable para la mejorfa
cardiaca (en 2 casos, a pesar de la expulsién de buen numerp
de vermes, la persistencia de un ODG aumentado, reveld In
necesidad de repetir el vermifugo, a pesar de una Hb de 60-70 %).

El autor concluye que parecen existir dos factores capaces
de afectar al corazén en la anquilostomiasis: la anemia y dn
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agente toxico dependiente de la presencia de los helmintos. En
la mayoria de los casos, seria posible compensar, acaso tempo-
ralmente, la accidén de la toxina; pero en una minoria de pacien-
tes, el factor téxico predomina y ejerce su acciéon perturbadora
sobre el miocardio, independientemente del estado sanguineo.
No se puede decidir si este agente es una toxina o una alérge-
no; la eosinofilia, de hallazgo frecuente en la anquilostomiasis,
orienta hacia la segunda posibilidad. Para obtener lcs resultados
oplimos, es de aconsejar la eliminacion completa de los gusa-
nos después del tratamiento anti-anémico.

Es de advertir que la hipotesis de la alergia para explicar
trastornos miocardicos, se concce desde hace algiin tiempo, ha-
biéndose invocado para dar cuenta de trastornos del ritmo (ta-
quicardia, bradicardia, extrasistolia, taquicardia paroxistica,
arritmia completa) y trastorncs de la conduccién (bloqueos). Su
participaciéon para interpretar los trastornos inflamatorios del
miccardio es mas 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
aplicaciéon de la nocién de alergia para interpretar las alteracio-
nes cardiacas de la anguilostomiasis ligadas a la presencia de
los parasitos. R. JAFFE (215), en 1943, desarrolla ampliamente
esta concepcion, dando a la alergia un puesto importante en la
patogenia de la miccarditis (refiriéndose especialmente a la si-
filitica, a la bilharziana y la necatoriasica), insistiendo particu-
larmente para la sifilis (216) y la schistoscmiasis. De acuerdo con
este autor, incluso algunas lesiones sifililicas de la aortz, tendrian
una génesis alérgica (217).

H. BENAIM PINTO (40), con A. SANABRIA (41), en 1945,
ensaya una interpretacién patogénica de la sintomatologia cli-
nica y de los hallazgos radiolégicos v electrocardicgraficos de la
anquilostomiasis, en la que intervienen la anemia, la intoxicacién
y la carencia. La posibilidad de una miocardiopatia carencial en
la necatoriasis se fundamenta: en la clinica (frecuencia de las
manifestaciones carenciales en los enfermos), en la electrccardio-
grafia (identidad o semejanza de algunos disturbios con los de
algunas avitaminosis), en la terapéutica (regresién de ciertas
modificaciones en algunos casos sometidos a la vitaminoterapia)
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v en la anamnesis (antecedentes de alimentacion muy defec-
tuosa}.

2) La cuestion de la toxina anguilestomiasica.

En realidad no es una, sino que han sido varias las toxinas
individualizadas por los autores; partiendo del descubrimiento
por LUSSANA (1890), de que la orina de enfermos parasitados
por anquilostomos era anemizante para el conejo, propiedad que
desaparecia al expulsar los parasitos, se comenzé a suponer la
existencia de productos nocivos resultantes de la actividad de
los helmintos.

ALESSANDRINI, menciona una toxina hemolitica; SMITH ¥
LOER, senalan una toxina anti-coagulante; WEINBERG, LE-
BREDO y KOURI, una toxina citclitica para el epitelio intes-
tinal y, recientemente, R. HEILIG una toxina cardiotrdpica.

Sclamente vamos a retener, por su vinculacion con el pro-
blema que analizamos, los principios toxicos que se han relacio-
nado con la anemia y los frastornos cardiacos de la anquilos-
tomiasis.

1. Génesis carencial de la anemia anquilostomiasica: Inexis-
tencia de las toxinas anti-hematopoyética y hemolitica,

F. FULLEBORN y W. KIKUTH (153), en 1929, no pudieron
demostrar la existencia de toxina alguna en el determinismo
de la anemia anquilostcmiasica, aunque in vitro puede estable-
cerse la realidad de una hemolisina. Expresan que la inyeccién
de macerados de anquilostomos, no produce anemia ni dafio otro
alguno. 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 pequefias hemo-
rragias producidas por los anquilostomos son insuficientes para
causar anemia y que ésta se debe a un disturbio del metabolismo
férrico. Mediante observaciones micrcscopicas de la médula 6sea
en 10 casos de anquilostomiasis, asi como valorizando los desigua-
les resultados obtenidos mediante la cura de parésitos v la ferro-
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terapia, el autor establece que la anemia anquilostomiasica se
caracteriza por la detencién de la maduracién eritrocitica.

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 importante carencia de Fe,
obteniéndose la mejoria del cuadro hematico y la desaparicion
de los fenémenos concomitantes mediante la cura marcial.

C. D. DE LANGEN (108-109), en 1933-34, refiere la causa de
la anemia anquilostomidsica a una alimentacién deficiente, a
una alteracién del metabolisme lipido, a las pérdidas de sangre
v al estado intestinal, aunque no descarta definitivamente Ia
idea de la toxina.

La succion de sangre por parte de los parasitos ha podido de-
mostrarse con alguna precision. H. S. WELLS (481), en 1931,
calcula en 0.84 c. c¢. la cantidad de sangre succionada diaria-
mente por un parasito. M. NISHI (325), en 1933, reduce esta ci-
fra a 0.70 c¢. c. S. RYO (3587), en 1933, estima que la sangre
chupada diariamente por un gusanc es de 0.149 c. c,, a lo cual
debe afiadirse 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 mieloparalisis, sito que asemeja a la que
ccurre por sangria continua; la eosinofilia seria debida a pro-
ductos metaboélicos derivados de los gusanos.

W. O. CRUZ (95), en 1934, consigue la regresién de la sinto-
matologia en 5 casos de anquilostomiasis con anemia severa,
Unicamente por la administracién de hierro y a pesar de la per-
sistencia de infestaciones muy intensas,

A. O. FOSTER y J. W. LANDSBERG (150), en 1934, encon-
traron una tipica anemia hipocrcma y microcitica en perros pa-
rasitados por A. caninum, pudiendo reproducir el cuadro de la
anemia anquilostomiasica mediante pequefias sangrias 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 supresion de los
parasitos, de dietas protectoras, de extracto hepatico y de sales
de hierro, especialmente en los hematies, la hemoglobina y los
reticulocitos. Concluyen que la anemia se debe a una insufi-
ciente produccién de sangre, debido a las insuficientes cantida-
des de hierro v 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 parasitos depende sélo de
su habilidad para determinar una pérdida de sangre; y los efec-
tos de la anquilcstomiasis no pueden referirse sino a la substrac-
cion de sangre. Los factores ajenos al parasitismo, influencian
de modo importante el desarrollo de la anemia. Los autores
consiguen, mediante la administracion de 6 gr. diarios de citrato
de herro amoniacal, el mejoramiento de los valores sanguineos
y del estado general de donde se deduce que la terapia, tenien-
do como medicacién fundamental al Fe, debe dirigirse primaria-
mente a la anemia dejando de lado a los parasitos. No obstante,
la sangre no se normalizé del todo cuands se dejaron los gusa-
nos. Expresan los autores gue, dado que la presencia de los ver-
mes en ausencia de anemia ns es perjudicial a la salud, se hace
posible el empleo profilictico de las sales de Fe, solas o aso-
ciadas con anti-helminticos. El extracto hepatico tiene sdlo ac-
ciéon moderada sobre la anemia. La expulsion de los anquilosto-
mcs trae ascenso de los hematies lentamente y al cabo de varias
semanas.

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

A. PENA CHAVARRIA y W. R. ROTTER (346), en 1935, en
Costa Rica, en 96 autopsias de anquilostomiasicos, no encuentran
reservas de hierro. Los autcres suponen que los trastornos de los
pacientes se deben a que no reciben suficiente Fe con la alimen-
tacién para reemplazar al perdido gracias a la actividad para-
sitaria. Anémicos no parasitados en iguales condiciones alimen-
ticias si disponen de reservas de hierro.
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Los mismos autores (347), en 1936, encuentran que en la nor-
malizacidon de los cambios hematoldgicos y en la regeneracion
hematopoyética del angjuilostomiasico, tieneu na influencia mas
profunda la alteracién de los factores que mcdifican el metabo-
lismo del hierro que la misma accién expoliadora o toxica del
gusano. En enfermos en los cuales se combiné el tratamiento an-
ti-helmintico econ el férricc, se obtuvo un maximum reticuloci-
tario de 20 ¢ al 6° dia; la cifra de reticulocitos fué de 17 % en
los pacientes que Unicamente recibieron hierro; al paso que no
se observo reticulocitosis dentro de la primera semana en los
enfermcs que sdlo recibieron vermifugo. La mayor parte de los
aném:cos intensos estudiados por los autores, procedia de can-
tones donde la alimentacién era muy defectuosa. En la patoge-
nia de la anemia anquilostomiasica influyen entre otros factcres
el hierro, las vitaminas y lag albGminas. Esta anemia es franca-
mente ferripriva; asi, la investigacién de hierro en los o6rganos
hematopoyéticos mediante la reaccién de Turnbull es completa-
mente negativa; esta deplecién 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 absorcién
del escaso hierro ingerido, contribuyendo asi al empobrecimien-
to férrico del organismo, a lo cual se suman las hemecrragias in-
testinzles, los disturbics digestivos, la absorcidén de toxinas y las
pequenas infecciones que alteran la pared intestinal.

De acuerdo con los autores, el factcr dietético es la causa

principal de la mayoria de los casos en los cuales hay aplasia
medular.

J. W. LANDSBERG (243). en 1937, hakiendo observado ca-
sos fatales de anquilostomiasis con reticulocitosis, concluye que
la inhibicién de la médula 6sea por causa de una toxina no puede
ser la causa de la anemia.

L. E. NAPIER, C. R. DAS GUPTA y D. N. MAJUMDAR
(321), en 1841 mediante la observacién de 36 pacientes, dan
cuenta que el tratamiento anti-helmintico 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, aungue los niveles alcanzados no se man-
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tienen s1 los paréasitos se dejan; y que la respuesta al hierro es
ligeramente mejor después de la deparasitacién. Los autores
concluyen que la anemia anquilostomiésica se debe sobre todo
a la pérdida de sangre, aunque intervienen secundariamente
otros factores, en especial un déficit de la absorcién intestinal,
debido a disfuncién de la mucosa.

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

P. R. THIAGARAJAH (447), en 1942, sobre 1.119 mujeres
gestantes, en Ceilan, encuentra sélo 150 con Hb mayor de 50 %;
la anemia es del tipo de la secundaria a deficiencia nufritiva.
En opinion del autor, se debe en parte a la deficiencia de hierro
y en parte a su absorcion defectuosa por parte de la mucosa
intestinal lesionada por los anguilostomos.

C. LANE (244), en 1937, sistematiza la patogenia de la ane-
mia anquilostomiasica en dos etapas: una primera de succién
de sangre por los parasitos ccn pérdida de hierro y una segun-
da, de movilizacién y agotamiento de las reservas del organis-
mo en el metal, con aparicion de la descompensacién hemato-
16gica. El autor considera indispensable la remoccion de los pa-
rasitcs para lograr la curacidon completa de la anemia, pues es
la Gnica 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, aungque para
mantener la mejoria deben expulsarse los parasitos.

M. M. WINTROBE (502}, en 1943, cree innecesaria la p-stu-
lacion de la elaboracion de una toxina para explicar la anemia
anquilostomiasica, debido a la similitud del cuadro hematico
gue ocurre en la parasitosis con el de la anemia cronica post-
hemorragica y debido a la efectividad del hierro en la curacién
de la anemia.

R. HEILIG y S. W. VISWESWAR (191), en 1943 sefialan
que la pérdida de sangre es ciertamente un factor determinante
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de la anemia anquilcstomidsica, pero que hay casos de anemia
severa con solo pequefnas pérdidas de sangre. Malnutricion y
enfermedades asociadas pueden deprimir la actividad hemato-
poyética de los enfermos, especialmente si el hierro y las pro-
teinas no son suplidos o utilizados en adecuada cantidad, hasta
el punto que ni siquiera aun pequefias pérdidas puedan com-
pensarse. Se ha sugerido la intervencién de una toxina gque
paralizase la médula ésea o determinase hemolisis, pero se ha
comprobado que la anemia por anquilostomos no es aplastica,
yva que responde réapidamente a la ferroterapia y que tampoco
es hemolitica por no haberse demostrado en ella aumento de la
destruccién sanguinea.

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;
RHOADS y CASTLE; CHAVARRIA y ROTTER). La biopsia
esternal en tres de nuestros casos (N? 8, 11 y 13), reveld una
médula francamente hiperplastica, lo cual se aviene mal con la
hipdtesis de una inhibicidén téxica de la actividad eritropoyética.

La hiperplasia medular en lo referente a la eritropoyesis,
sirve de apoyo a la hipdtesis carencial de la anemia anquilos-
tomidsica. La insuficiencia de la funcidén de la médula dsea se
interpreta como una inhibiciéon de la maduracién —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 ultima etapa, los normoblastcs se acumulan en la
médula, dando a ésta la imagen de actividad, hiperfuncién, re-
generacion e hiperplasia, en contraste con la ausencia parado-
jica de hematies jovenes en la sangre periférica. Pero basta pro-
porcionarle a esa médula que se creia insuficiente y caduca,
un nivel adecuado de hierro, para que bombardee la sangre
periférica con verdaderas descargas de reticulocitos y restaure
prontamente la cifra normal de hematies y su carga pigmen-
taria.
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2. El concepto de la toxina en la cardiopatia anquilestomiasica:
;Realidad o ficcidn del factor cardiotropico?

Hace ya tiempo que A. J. SMITH expreso su ccnviceién sobre
la existencia de una toxina elaborada por los anquilostomos, que
se difundiria por todo el organismo e interferiria de modo im-
pertante con la integridad de los tejidos y las funciones meta-
bolicas del corazon.

R. JAFFE, desde sus primeras publicaciones, en 1937, defiende
la teoria toxica en la génesis de la miocarditis necatoriasica,
aungue considera a las toxinas elaboradas por los vermes como
sblo indirectamente responsables del proceso inflamatorio mio-
cardico, que se realizaria por sespuesta del tejido conjuntivo in-
tersticial a los productos metabdlicos anormales elaborados per
el parénquima, objeto del ataque de las substancias nocivas.
Ulteriormente, JAFFE ha evolucionado su doctrina patcgénica
hacia la toxo-alergia.

R. BROC y A. CALO (65), en 1941, debido a la falta de para-
lelismo existente entre la gravedad de las manifestaciones car-
diacas y la intensidad de la anemia, hacen intervenir en la gé-
nesis de la cardiopatia anquilostomiasica una intoxicacién pro-
ducida pcr los helmintos.

R. HEILIG (189), en 1942, segln ya se ha referido, encuentra
que en 6 casos sobre 65 de anemia anquilostomiésica, no hubo
mejoria del estado cardiaco hasta que la deparasitacién fué com-
pleta, a pesar de que hubo aumento considerable de la hemoglc-
bina y de los hematies. Cuando en tales casos se suprimen los
parasitos, la situacion del corazén mejora prontamente, aun
cuando permanezcan estacionarios lcs valores sanguineos, Se de-
duce, pues, que la anemia y la afectacién cardiaca son causadas
por factores diferentes, que la anemia no es necesariamente la
causa de las perturbaciones del corazon y que algln factor en
relacion directa con la presencia de los parasitos impide la me-
joria cardiaca aun cuando la administracién 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 anquilostomiasica, administrando-
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res dosis masivas de hierro (90 granos diariamente, en forma
de pild-ras de Blaud); cuando la Hb alcanzo 35-40 ‘« se supri-
mieron los paréasitos por cura quenopodiotetraclorurada; la fe-
rroterapia se interrumpié una vez dado el vermifugo; los hema-
ties v la hemoglobina se determinaron cada semana; se realiza
un estudic electrocardiografico antes del tratamientc, antes de la
deparasitacién y una semana después de ella; en iguales ocasio-
nes se perfunden corazones de rana con el suero de los pacien-
tes. Mediante la discusion de los resultados, los autores sostienen
que es posible distinguir entre el efecto de la anemia y el efecto
de un factcr téxico sobre el misculo cardiaco. No hay duda que
la ferroterapia y la regeneracién sanguinea causan una gran
mejoria miocardica y reducen ¢ abolen en un gran porcentaje
de easos la accién depresora del suero de los sujetos parasitados
en el corazén de rana; pero en unos cascs, la mejoria no ocurre
por el tratamiento anti-anémico requiriendo para producirse, la
cufa de parasitos, lo cual sugiere la presencia en la sangre de un
factor miocardiotrdpico en relacion con la presencia de los an-
quilostomos. Cuando la mejoria ocurre a pesar de la accién de
éste factor, se debe a la sobrecompensaciéon de sus efectos por
14 regeneracidn sahiguinea. En cuanto a la naturaleza del mencio-
nado factor, se tratdaria menos de una toxina o quimiotoxina pro-
ducida por los helmintos, que de una toxina en el sentido sero-
16gico, debiéndose recordar a este respecto el hallazgo de anti-
cuerpos en perros infestados por A. caninum. La ferroterapia y
el aumento de la hematopoyesis, incrementarian la produccidn
de antitexina, lo cual, en la mayoria de los casos, determinaria
la neutralizacidon de las toxinas. En una minoria de sujetos, tal
vez por debilidad del sistema reticulo-endotelial, persistiria cierta
cantidad dé toxina, eliminable solo con los gusanos mismos, que
impediria la normalizacién del miocardio, ya que quedaria pre-
sente la accion depresora del suero, demostrada por perfusion del
corazdtn de rana, sin que se afectase la normalizacién sanguinea.

De tal modo que, aunque los autores rechazan la existencia
de una toxina anti-hematopoyética, reconocen la existencia de
un factor toxico miocardiotrepo depresivo, vinculado a la activi-
dad parasitaria y que, en los casos de reversién de la sintomato-
logia cardiaca por el tratamiento anti-anémico, seria neutralizado
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por la apari-ién de anti-toxinas manccmunadamente con la es-
timulacion de 'la eritropoyesis.

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

Para dar cuenta de este fendmeno, no es indispensable admi-
tir la existencia de la toxina, bastando aceptar, simplemente, que
mientras persiste el parasitismo, se da una perturbacion del
estado nutritivo general, tanto por la accién expoliativa de los
vermes (hierro, protidos, vitaminas), como por los trastornos de
la absorciéon que el parasitismo determina a nivel del intestino.
Pcr lo tanto, resulta creible que la mejoria, en casos de intenso
parasitismo, no pueda en modo alguno ser completa, en tanto
persistan los helmintos; pues ellos, en ausencia de toda accion
téxica y a pesar de la compensacidn de la anemia que determi-
nan, siguen desarrollando su actividad, privando al organismo
de factores esenciales y creando una sifuacién metabdlica des-
favorable para el huésped, a pesar de que quede oculta por la
mejoria de la anemia.

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

Creemos que el hecho clinico de constatar mejorfas disocia-
das del estado anémico y del estado cardiaco, mediante la ferro-
terapia y la cura dietética, no autoriza, ni siquiera por la mejo-
ria ulterior lograda por la expulsién de los parésitos, a concluir
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que éstos elaboran una noxa daflina para el corazon, pues la
constatacién dista de tener una interpretacion univoca.

De todos modcs, en la actualidad, no se esta suficientemente
enterado ce estos fendmenos para poder rechazar definitivamente
la existencia del factor toxico miocardibétropo, tal cual se hizo
con el presunto factcr toxico médulotropo. Pero tampoco se le
puede admitir sin reservas en tanto no se le asigne una solida
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 repercusién cardiaca,
debiendo interpretarse como una respuesta organica a los pro-
ductos resultantes de la actividad parasitaria, no necesariamente
toxicos.

Por otra parte, para HEILIG y colaboradores la toxina ejerce-
ria sus efectos en tcdo caso, pero la repercusién cardiaca solo
trasluciria en caso de no ser compensada adecuadamente por anti-
toxinas que se producen paralelamente a la regeneracién san-
guinea; lo cual implica el establecimiento de cierta correspon-
dencia entre el estado hematolégico y la situacién inmunolé-
gica. Perc resulta chocante, dentro de esta hipétesis, que casos de
intensa anemia cursen sin perturbaciones cardiacas graves, al
paso que con niveles sanguineos mas elevados ocurra, en otros
pacientes, una cardiopatia severa. Ademds, cabria preguntarse
por qué en ciertos casos la elaboracién de antitoxinas durante el
proceso de recuperacion sanguinea resulta, -en igualdad de con-
diciones, insuficiente para la neutralizacién de las toxinas, al
paso gue en otros no sucede asi.

Por todo ello, creemos que deba hacerse intervenir, dentro
de la discusion patogénica de la miocardiopatia anquilostomia-
sica, un nuevo factor, de indole nutritiva y metabdlica, que es
la carencia.
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3) Nutriciom y anguilostomiasis.

Este problema es de una importancia fundamental, al punto
de vista clinico, patogénico y terapéutico, por lo cual habri de
ser expuesto con algin detalle,

1. Importancia del estado nutritivo en la génesis de las formas
graves de la enfermedad.

SMILLIE (1918-1920), en el Brasil, pudo ya observar que en
individuos bien alimentados, ccn un promedio de 500 helmintos,

Ia hemoglobina llega a ofrecer un promedio de 64 %%, al paso que-

en sujetos con mala alimentacion, descendia hasta 33 %.

F. FULLEBORN, en Argentina, ha realizado constataciones
analogas: en Corrientes, con 98 % de infeccién y alimentacion rica
en carne, solo 8 % de los habitantes tienen anemia; mientras que
en Santa Fe, donde el consumo de féculas es predominante, la
infeccién parasitaria se acompana de anemia profunda.

Iistos hallazgos estan de acuerdo con la sugerencia de T. KO-
BAYASHI (1929), quien ided la hipotesis alimenticia para dar
cuenta de la anemia anquilostomidsica, al ver que los alimentos
ricos en Fe escaseaban en la dieta de las personas anémicas.

Entre nosotros, A. MARCANO CAPDEVIELLE se expresa
asi: “Infecciones que se pueden considerar como severas pier-
den su influencia nefasta, por lo menos en el grado que lo ve-
nian haciendc, dando hierro, vitaminas y extracto hepatico en
cantidad suficiente al enfermo. Las mismas cantidades de an-
quilostomos producen efectos diversos en las regiones donde la
alimentacion es distinta y asi se puede comprobar con relativa
facilidad en Venezuela, en dondr los anquilostomiasicos del Ta-
chira, que consumen mayor cantidad de carne y tienen mejor
alimentacion en general, presentan. para el mismo grado de in-
feecidén, una anemia muchisimo menos marcada y a veces 1ue-
xistente, que los anquilostomiasicos de Trujillo, en donde 1a ali-
mentacion es inferior.”

Similarmente, J. DE ARMAS (106), en 1940, refiriéndose al
Guarico, sefiala: “La hipoalimentacién del campesino, con urn
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régimen empobrecido en carne y alimentts vegetalss clorofilia-
nos, ambos rices en hierro, es un factor que influye poderosa-
mente en los estragos de la anquilostomiasis, principalmente en
la aparicion de edemas, en su anemia y en otros trastornos.”

Por lo demas, en todos los paises anquilostomoéticos del Tro-
pico americano, la alimentacidén es deficiente en sustancias fe-
rruginosas —especialmente en carne y cloréfila—, al paso que
abunda en fariniceos. Asi lo han apreciado T. v. BULOW (476)
en el campesino costarricense y R. M. SUAREZ (436) en el por-
torriqueno.

J. ANDREWS (11), en 1942, expresa que cuando el consumo
de Fe y proteinas es adecuado, la infeccion anquilostomiasica no
determina sintcmatologia clinica, 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, habran de reducirse a ma-
nipulaciones dietéticas.

HILL y J. ANDREWS (1943) notan que el 75 % de los pa-
cientes anquilostomidsicos con anormalidades cardiacas mues-
tran signos de alteraciones nutritivas vy dietas deficientes en
proteinas 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 clinicas gozan de apoyo experimental.
W. W. CORT (88), en 1932, expone que la resistencia que des-
arrollan los perros sometidos a infestacion por A. caninum, pue-
de quebrarse mediante una dieta inadecuada. De alli que, anéa-
logamente, las formas severas de anquilostomiasis en el hcmbre,
puedan depender del grado de malnutricion.

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

A. O. FOSTER y W. W. CORT (148-9), en 1932-35, establecen
la existencia de una correlacién definida entre la subnutricién
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v la susceptibilidad de los perros a la infeccion 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 sangrias
periddicas hace aumentar la susceptibilidad de perros al parasi-
tismo por A. caninum, logrando la infeccién 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 anquilestomiasis.

A. THIROUX y G. MOURIQUAND (448), en 1939, muy gra-
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 —alimentacién
adecuada— el tonel se llena (compensaciéon del parasitismo); al
paso que con muchos orificios y poco aporte, el tenel se vacia,
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 sintomas de la enfermedad pueden de-
berse a deficiencia nutritiva, de naturaleza imprecisada.

W. R. ROTTER y A. PENA CHAVARRIA (394), en 1937, es- .
tudiando la influencia de las enfermedades anemizantes del
Troépico (anquilostomiasis, paludismo e insuficiencia nutritiva)
en la fisiopatologia del cerebro, afirman que hay ocasiones en las
cuales la anemia obra como causa preponderante en la patogenia
de psicosis enddgenas sui generis, pero que debe, ademés, to-
marse en cuenta gue algunos trastornos mentales determinados
por factores dietéticos, como sucede en la pelagra y el beriberi,
pueden agravarse por la infeccidn anquilostomiasica, aparecien-
do nitidamente los sintomas nerviosos y psiquicos propios de
ellos. -

El paciente N? 5 de nuestra Casuistica, con anquilostomiasis,
bilharziosis y pelagra, presentando intensa anemia, presenté ma-
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nifestaciones mentales importantes, exacerbadas con ocasion de
tos brotes febriles.

A. THIROUX y G. MOURIQUAND (448), en 1939, en las Co-
lonias francesas mencionan encontrar con frecuencia beriberi y
cuadros anasarcosos sin polineuritis, en relaciéon con la alimen-
tacion a base de arroz descascarillado y en pacientes anquilosto-
miasicos. Los autores discuten las apreciaciones de NORMET y
BABLET (1937), quienes, basandcse en las lesiones histologicas
observadas en sus enfermos (degeneracion grasosa de las células
hepaticas y degeneracién de las fibras musculares cardiacas),
declaran que ellas no pueden atribuirse a una parasitosis, ya
que presentan,un caracter analogo al de las degeneraciones
toxicas. Y dichas conclusiones son discutibles porque las mencio-
nadas alteraciones anatomopatologicas clésicamente se conside-
ran propias de la anquilostomiasis. Refieren los autores gue en
presencia de edemas generalizados, no puede descartarse su etio-
logia parasitaria si hay coincidencia de infestacién masiva por
anquilostomos, a pesar de que se consigan buenos resultados por
la vitaminoterapia B asociada a la administracién de glicocola
(NORMET, 1937). Asi, en Martinica, MONTESTRUC (1937), se-
hala que la necaforiasis cuenta, entre las principales alteracio-
nes que determina, la anemia intensa, el abotagamiento v las al-
teracicnes cardiacas. THIROUX y MOURIQUAND afaden que
es creible que las anemias perniciosas observadas en anquilos-
tomiasis, se constaten de preferencia en terrenos carenciados.
En opinién de los autores no parece posible separar el papel de
los parasitos en la génesis de la llamada “bouffissure d’Annam”,
que no seria otra cosa que una anemia anquilostomiésica suscep-
tible de curar por la medicacién anti-parasitaria. La anquilosto-
miasis vendria a ser un sindrome en el cual el papel de la ca-
rencia alimenticia no es el Unico, sino que experimentaria la
acecidén 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 1942, ha estudiado en anquilosto-
miasicos del Congo Belga un sindrome caracterizado por despig-
mentacion, anemia, edema y trastornos digestivos, que atribuye
a la carencia primitiva y secundaria de Fe. La deficiencia de
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este metal no solo perturba la hematcpoyesis, sino que también
altera el metabolismo de la piel {sequedad, caida del pelo, pér-
dida del pigmento, exfoliacién de las ufias) debido a su acciéon
coenzimatica. En opinién del autor, los anquilcstomos no ejer-
cerian accién toxica sobre la hematopoyesis, 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, encontré que al menos el 50 % de ellos presentaba un
tipo mixto, macrocitica nutritiva y ferropénica (anemia dimoér-
fica). Los pacientes presentaban malaria o anquilostomiasis, pero
el tratamiento de estas afeccicnes mejoré poco el cuadro hema-
tico. La ferroterapia determina reticulocitosis y mejoria de la
anemia; y la hepatoterapia, nueva reticulocitosis y nueva me-
joria. En opinién del autor, la anquilostomiasis no prcduce ane-
mia severa sino cuando la dieta es inadecuada.

H. C. TROWELL (459), en 1943, ha observado casos de ane-
mias macrcceiticas nutricionales que mejoran por el Fe y casos de
anemias anquilostomiasicas que se benefician por el higado. So-
bre 134 casos de anemia, 63 son macrociticas hipocromicas y 27
normociticas hipocrémicas sugiriendo en ambas categorias el au-
tor una mezcla de carencia de factor extrinseco y hierro. De
acuerdo con el predominio de la deficiencia resulta exitosa la
hepatoterapia o la medicacidon marcial. En estas anemias dimoér-
ficas hay dos tipos de células en sangre periférica, un tipo mixto
de eritropoyesis en la médula y dos factcres dietéticos en la etio-
logia y el tratamiento.

T. E. BUCKMAN (68), en 1938, menciona 3 casos de anemia
macrocitica en concomitancia con infestaciéon anquilostomijsica.

G. A. McGREGOR (290). en 1944, estudiando 16 anquilosto-
miésicos 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 lo
demaés, la dieta de Ics enfermos era pobre en Fe, proteinas y F.
E. Los pacientes mejoraron notablemente por la hepatoterapia
parenteral y la ferroterapia masiva. La anemia se deberia, pues,
a una combinacidn de anquilostomiasis con deficiencias nutri-
tivas.
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H. BENAIM PINTO (40), en 1945, entre nosotros ha encon-
trads casos de anemia macrocitica e incluso hipercrémica aso-
ciada a la anquilostomiasis, refiriéndolos a un injerto de caren-
cia y parasitosis. La hepatoterapia parenteral asociada al hierro,
no mostré especiales ventajas en lo que respecta a curacion de
la anemia, sobre la ferroterapia aislada.

A. McKENZIE (291}, en 1939, sefiala la existencia de avita-
minosis B, en la anquilcstomiasis. Experiencias realizadas por
el aulor para acortar la duracién de la convalescencia, no demos-
trarcn la ventaja de la hepatoterapia y de las transfusiones sobre
la ferroterapia; una dieta rica en proteinas y vitaminas, especial-
mente en levadura desecada, tuvo escasa accidén sobre el nivel de
Hb, aungue repercutié marcadamente sobre la debilidad, el ede-
ma y los sintomas cutaneos. Por ello, parece que la anemis 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 ce complejo B. El test de Aalsmer empleado en
serie en casos de anguilostomiasis, no reveld respuestas anor-
males y en los enfermos 1cs reflejos tampoco estuvieron altera-
dos; se descarté entonces la existencia de un sindrome anéalogo
al beriberi. No obstante, el autor menciona 2 casos de anemia
anguilostomiasica con anasarca, en lcs cuales la administracion
de vitamina B, consiguidé rapidamente la desaparicidon de los ede-
mas, después de que el hierro y una dieta balanceada fracasaron.
En cada caso la diuresis aumentd, como sucede por la vitamino-
terapia en el beriberi tipico. El autor deduce que la administra-
cion de tiamina tiene una profunda influencia scbre el edema
que acompaia a la anemia anquilostomiasica y dado que el efec-
to diurético de esta vitamina no ocurre en el individuo eutréfico,
se puede considerar demostrada la existencia de la avitaminosis
correspcndiente en el material estudiado. El hecho de que el
test de Aalsmer fué negativo y no existieran manifestaciones
nerviosas, no invalida la existencia de una earencia de B, sufi-
ciente como para dar sintomatologia, ya que se desconoce cuan
prolongado y severo ha de ser el déficit vitaminico para engen-
drar el sindrome beribérico y los resultados terapéuticos son mas
significantes que la ausencia de manifestaciones clinicas.

La carencia puede deberse a la dieta deficiente, a la dismi-
nucién de la utilizacién y, sobre todo, a la pérdida excesiva de
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vitamira debida a la succién de sangre por los parasitos. En los
dos pacientes ya referidos habia simultaneamente déficit de vi-
tamina A.

Por lo demas, no puede exirafar que en estos casos, asi co-
mo en los similares reportados por otros autores, la administra-
cion de vitamina B, carezca de accién sobre la anemia, pues F.
VIVANCO (475), en 1942, expresa que ni la tiamina, ni el icido
nicotinico parecen tener la menor actividad hematopoyética.

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

HEES (1928), piensa que muchvos de los sintomas nerviosos
de la anquilostcmiasis no se deben a la parasitosis misma sino a
una enfermedad concurrente. Especialmente en los casos de
SANDWITH (Egipto) v de ASHFORD (Puerto Rico), los atri-
buye a pelagra o a otras avitaminosis, ya que dichos sintomas no
se observarian en los lugares donde estas enfermedades no com-
plican a la anquilostomiasis.

A. C. CHANDLER (101}, en 1929, expresa gue parece como
si la anquilostomiasis aumentase la susceptibilidad a la pelagra
v 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 sintomas carenciales.

A. LE DANTEC (251), en 1929, expresa que la anquilostomia-
sis coexiste frecuentemente con el beriberi en los indigenas de
las colonias francesas, imponiéndose el examen coprologico en
todo beribérico con diarrea.

Ya NOC (326), en 1908, constatando la asociacion frecuente
de beriberi y anquilostomiasis en la Indochina (en Saigén halla
huevos en las heces de 74 sobre 77 beribéricos, al paso que la
coprologia fué positiva solo en 17 sobre 82 indigenas 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 teoria helmintica de la carencia, sino simplemente para asig-
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narle a la helmintiasis una accion desencadenante y no determi-
nante sobre el beriberi, limitdndose su actuacién a actualizar la
carencia de pacientes potencialmente avitamindsicos. Por lo de-
mas estos hechcs deben relacionarse con las manifestaciones de
carencia de B; demostrables, seghn 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-
minica 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 (1924), también en Egipto, ha mostrado que la pe-
lagra es 6 veces méas comin entre los nativos parasitados que
entre los no parasitados.

A. FAKHRY (1932), en El Cairo, revela que el 92 % de 178
pelagrosos hospitalizados tenia 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 combinacién con la anquilostomiasis.

A. G. BIGGAM y P. GHALIOUNGUI (49), en 1934, encuen-
tran parasitismo intestinal en 24 de 25 pelagrosos investigados
coproldogicamente.

N. VAZQUEZ (465), en 1930, dice haber encontrado en ninos
parasitados de CarGpano, manchas cutianeas analogas a las de la
pelagra, con la diferencia de que en esta Gltima esta marcado el
estado de desnutricién, mientras que en los casos observados
hay un estado de falsa gordura debido a la infiltracién 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 desconceidas.

En cuanto al estado de desnutricién proteica, ha sido puntua-
lizado por varios autores: W. B. PORTER (369), en 1937, sobre
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17 easos, encuentra una protidemia media de 52.1, un valor medio
de 1.69 para la relacidon A/G, habiendo disminucion marcada del
cuociente en 12 % de los pacientes e inversion en el 23 9%. M.
SALAH (398), en 1938, encuentra hipoprotidemia en 12 sobre
‘22 casos de anemia helmintidsica. M. A. BAKER (22), en 1940,
sobre 15 anquilostomiasicos, 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 relacion con los edemas y que, en
.definitiva, es una carencia de aminoacidos.

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

CARENCIA DE FACTOR EXTRINSECO, modificando la ti-

pica anemia micrecitica e hipocrémica determinada por la pa-
rasitosis.

Posiblemente intervengan otras carencias, vitaminicas o no,
-pero falta demostrarlas.

3. Vias y modos de llegar a la carencia en anquilostomiasis.

La carencia puede sobrevenir en la anguilostomiasis por dis-
tintcs mecanismos.

12 DIETAS DEFECTUOSAS.—La alimentacion defectuosa,
pobre en proteinas de primera clase, escasa en vitaminas y defi-
ciente en hierro, es un hecho banal, asi como el consumo excesi-
vo de glicidos. Carne, leche, huevos, legumbres y frutas consti-
tuyen verdaderas rarezas en la alimentacién. Ocasionalmente, el
-alcoholismo viene a agravar la situacion dietética, de monotonia
-desesperante,

29 ANOREZXIA.—Existente en buena parte de los casos, es
an factor de importancia.
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3° MASTICACION DEFECTUOSA. — Se debe al mal esta-
do de la dentadura e impide una buena digestion.

49 AQUILIA. — Aunque no es un sintoma constante, se
encuentra con alguna frecuencia. Nosotros, sobre 7 casos, hemos
hallado ausencia de acidez libre en 4 (Casos Nums. 6, 8, 12 y 13).
Perturba la digestién géstrica y seguramente compromete la ab-
sorcién de las sales de hierro.

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

6° PERTURBACION DE LA ABSORCION INTESTINAL.
Debida a una alteracién del epitelio mucoso producida por el
parasitismo, ulteriormente coadyuvan a ella los trastornos fun-
cionales producidos per la carencia con lo cual se cierra un circu-
o vicioso.

W. ROTTER (393), ha encontrado que las pequerias infeccio-
nes de la pared intestinal producen una esclerosis de la submu-
cosa del intestino y determinan una obstruccién parcial de las
vias linfaticas situadas en ella.

P. GHALIOUNGUI y M. M. FIKRI (278), 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-
ci6n endovenosa del aziicar, fueron siempre normales, no corres-
pondiendo a las respectivas respuestas orales. Los aufores sugie-
ren como explicacion, la existencia de una interferencia de la
absorcién, causada por la presencia de anqguilostomos en el duo-
deno y sus mordeduras.

Por lo demas. se sabe que la misma carencia puede determi-
nar una disfuncién de la mucosa intestinal ccn trastorno de la
absorcion, 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 vy A. PENA YANEZ, P. DE AGUSTIN JIMENEZ
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v A. LLORENTE PALACIOS (348), en 1942, utilizando pruebas
de glucosa en cuadros pluricarenciales.

H. BORSCOK, P. DOUGHERTY, A. A. GOULAL y E. D.
KREMERS (55), en 1938, en 227 casos, han visto presentarse
molestias digestivas y disfuncién gastrointestinal crénica que
desaparecian por la adicion de complejo B a la dieta, lo cual
prueba que asi como las trastornos digestivos pueden llevar a la
carencia, ésta puede llevar a los trastornos digestivos.

7° DIARREA.—FI1 hipertransito 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
sindromes disentériccs debidos 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 hipertransito o por la defectuosa secrecién de los
jugos digestivos), la disminucion de su absorcion, la alteracién
posible de su sintesis a nivel del intestino, el decremento de los
procesos de fosforilizacién y la intervencién de factores adicio-
nales (anorexia, fiebre, vomitcs, etc.). En un area endémica de
pelagra, beriberi y arriboflavinosis, los autores hallan 109 indi-
viduos (10 % de los casos con carencia), que desarrcllaron avita-
minosis como ccmplicacién de una diarrea cronica. Si la diarrea
se suprime, aun sin vitaminoterapia, las carencias de ordinario
mejoran.

8% DIGESTION INCOMPLETA.—Como lo atestigua el es-
tudio coprologico, es frecuente hallar muchcs residuos alimenti-
cios sin digerir en las heces de los sujetos parasitados. Ello es una
consecuencia de la profunda alteracién del tracto gastro-intesti-
nal en casos de anquilcstomiasis intensa. Alferaciones de la di-
gestion, de la secrecidon y de la absorcién, permiten dar cuenta
del proceso, eventualmente agravado por la existencia de una
colitis concomitante, entidad de gran {frecuencia en nuestro
medio.
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9¢ 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 hepético pueden desempefiar un papel importante en la
génesis de los trastcrnos metabdlicos que se dan en la anqui-
lostomiasis.

4. Pruebas clinicas de la carencia en anquilostomiasis.

Se deduce, pues, que la carencia en los anguilostomiésicos es
mixta en cuanto a su origen, pasando a ser primitiva (carencia
exbgena), por insuficiencia de aporte, y secundaria (carencia
enddgena), pcr pérdidas excesivas, absorcién defectuosa y, posi-
blemente, utilizacidén deficiente.

En Clinica, se encuentran numerosos iesfimonios de esta
carencia:

19 ANAMNESIS DE DIETAS INSUFICIENTES.

29 EXISTENCIA DE TRASTORNOS DIGESTIVOS SUS-
CEPTIBLES DE LLEVAR A LA PERDIDA DE LOS
PRINCIPIOS INCORPORADOS.

3° EXISTENCIA DE ANEMIA HIPOCROMA Y MICROCI-
TICA COMPENSABLE POR LA FERROTERAPIA.

4% EXISTENCIA DE CASOS DE ANEMIA HIPERCROMA
Y MACROCITICA MEJORABLES POR LA DIETETO-
TERAPIA Y LA HEPATOTERAPIA.

5° CONCOMITANCIA FRECUENTE DE LA PARASITO-
SIS CON POLINEURITIS O PELAGRA.

6° EXISTENCIA DE HIPOPROTIDEMIA CON EDEMA.

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

8¢ SEMEJANZA DE ALGUNOS TRASTORNOS DETER-
MINADOS POR LA PARASITOSIS CON LOS DESCRI-
TOS EN LAS AVITAMINOSIS Y CARENCIAS.
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§° NO REGRESION DE ALGUNAS MANIFESTACIONES.
DE LA ENFERMEDAD POR EL TRATAMIENTO ANTI-
ANEMICO AUN COMBINADO A LA CURA ANTI-
HELMINTICA.

10° REGRESION DE ALGUNOS SINTOMAS POR LA AC-
CION DEL REGIMEN ALIMENTICIO Y DE LA VITA-
MINOTERAPIA.

No podemos menos de dejar constancia aqui, de la semejan-
za de los casos graves de anquilostcmiasis (caquexia acuosa) con
el beriberi, puntualizada clinicamente 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 maldrica y el beriberi, puntuali-
zando la necesidad del examen coprclogico para proceder al diag-
néstico.

Las semejanzas entre el beriberi y la necatoriasis en sus es-
tadios bien avanzados no sbélo es superficial, pues aparte de la
carencia de B; que se ha demostrado en la parasitosis, existen
entre ella v el beriberi toda una serie de analogias bioquimicas.

Asi, 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 nitrégeno no proteico disminuido (FLEMING —140—,
en 1923), aunque J. GUILLERM (178), en 1929, en casos agudcs:
encuentra cifras altas de urea y P. NOEL BERNARD, J. BA-
BLET y J. GUILLERM (327) describen un sindrome azoémico
en fases avanzadas del beriberi, en 1927.

Posiblemente estas analogias puedan interpretarse como ure
resultado de la semejanza de las condiciones alimenticias de los
pacientes.
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5. Las carencias en nuesiro material.

CUADRD N¢ 2

Caraotas Yueca g’litanos Arepas Pescado seco |Café
Frijoles Name Cambures Cazabe - Guarapo
Arroz Mapuey - Queso — Aleohol

Quinchonchos{Ocumo — - _- -

- Papas - — -

Alimentos de consumo habituaf

Segun se deduce del Cuadro N? 2, en la alimentacién de los
pacientes nc figuran las proteinas animales, las legumbres ni
las frutas, constituyendo los feculentos su base fundamental.

En cuanto al consumo de alcohol, moderado en general, sobre
los 24 adultos de nuestra Casuistica, se encontroé en 6 (Cascs 1,
4,6, 7 8y 14), es decir, en una prcporciéon de 25 %.

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

En lo refererite a los tipos de carencia se identificarcn:

La de HIERRO, en conexidon con los bajos niveles de hemo-
globina; la de PROTEINAS, en relacién con los edemas; la de
TIAMINA, vinculada a trastornos nervicsos periférices y a al-
teraciones cardiacas y la de NICOTINAMIDA, predominante-
mente en relacidén con lesiches cutaneas.

Los hallazgos se encuentran condensados en el Cuadro N? 3.

La SIDEREMIA, scbre 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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CUADRO N¢ 3

Las carencias en nuestra casuistica.

Casos

[ SN VU o Ll

O -1,

10

12
13
14
15
16
17
18
19
20
21
22

23

26
27
28

SIDEREMIA

<

194

.169
145

194
.106

(=== e ]

.242
097
.218
111
145
145
145
.087
121
150
.147
163
.213
.097
.145
048
218

<

121

<

097
145

<>

0 169
184
0 077

<

PROTIDE-
MIA

ATIAMINOSIS

Neuralgia intercostal
Dolores en las piernas
Neuralgia intercostal

Hiporreflexia
Hiporreflexia
Polineuritis

Hiporreflexia

Hiporreflexia

Reduccibn de la som-
bra cardiaca por Bl
Parestesias y dolores
en las piernas.
Neuralgia intercostal.
Parestesias. Hiporre-
flexia. Reduccién dela
sombra cardiaca por
Bl.

PELAGRA

Dermatitis
Diarrea
Psicosis

Dermatitis
Dermatitis

Dermatitis
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considerable hiposideremia esta de acuerdo con el caracter neta-
" mente ferriprive de la asemia anquilostomiasica.

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

Manifestaciones diversas vinculadas a la ATIAMINOSIS, se
demcstraron en 11 pacientes sobre 28 (39.29 ¢/ ). Creemos que la
hiporreflexia y las parestesias, tan comunes en los anquilosto-
miasicos, puedan atribuirse a carencia crénica de vitamina B;.
En cuatro pacientes (Casos Nims. 2, 5, 18 y 23) existié hiperrefle-
xia, presentando 3 de ellos (Neuralgia el Caso 2; pelagra el Caso
3; dolores y parestesias el Gaso 23), algunas manifestacicnes re-
feribles, no obstante, al déficit de B,. El1 Caso 13 también con hi-
perreflexia, se interpreta como una combinacién de neuro-
anemia y pelagra.

B. K. ASHFORD y P. GUTIERREZ IGARAVIDEZ (16), en
1816, encuentran al reflejo rotulianc disminuido en el 18.7 % y
abolido en el 38.7 ¢ de sus pacientes anquilestomiasicos; al paso
que esta exagerado en el 11.2 %. Las paresiesias y neuralgiis
serian muy frecuentes para estos autores.

En cuanto a la ANIACINAMIDOSIS, se la encontré en 4 cpor-
tunidades (Casos b, 8, 13 y¥ 17). En 2 casos existi6é carencia simui-
tanea de B, (Nos. 5 y 8).

5. Génesis y patogenia de la miocardiopatia anquilostomiasica.

De todo lo expuesto debe concluirse que la carencia permite
al parasitismc la exteriorizacion de sus manifestaciones fenome-
nolégicas y que el parasitismo desarrolla acciones propias y de
carencia, de tal modo que existe un verdadero circulo vicioso de
interacciones patoldgicas, mediante el cual se instalan perturba-
ciones metabdlicas con repercusién cardiaca. De indole degene-
rativa, el asiento primitivo de este proceso es el parénquima.
sobreviniendo, secundariamente a tales perturbaciones, una res-
puesta inflamatoria del tejide conectivo: de este modo la mic-
cardosis de la fibra vendria a determinar una miocarditis inters-
tieial.
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En cuanto al factor quc influye scbre la fibra miocardica para
lesionarla, es imposible aventurarse actualmente a precisidon al-
guna, debido a la multiplicidad de los agentes gque pueden inter-
venir, asi como a la complejidad de los fendémenos que se dan y
a su intrincada interaccion. La disociacion etiolégica es dificil si
_no imposible.

Acéptese, si se quiere, que la carencia, de por si ¥ en bloque,
es capaz de generar toda la fenomenologia y que el papel del
parasitismo es permitir la aparicién de lag manifestaciones cli-
nicas al agravar la carencia y llevarla a un grado méas avanzado.

O bien, admitase que el papel de la carencia es solo coadyu-
vante, permitiendo la exteriorizacién de los efectos de una toxina o
parasitaria, que de otrc modo no hubiese actuado sobre el co-
razon,

Lo cierto es que no puede menos gue aceptarse, cualquiera
que sea la hipdtesis seguida, la importancia realmente trascen-
dental de los factores nutritivos en el desarrollo de las lesiones,
viniendo asi a reducirse la miocarditis necatoriasica a un prcble-
ma metabdlico sobre el cual gquedan muchas cuestiones por
dilucidar.

A continuacion exponemos, a modo de sintesis y recapitula-
cion, un diagrama explicativo de los factores que, en nuestra
cpinién, pueden considerarse como interviniendo en la génesis
de la miocarditis anquilostomiasica (Cuadro N© 4).

< Nos apresuramos a sefialar que no se trata de nada definitivo
y que méas bien se contempla un esquema de trabajo, ya que |
muchas cuestiones en €l sefialadas no estédn aclaradas ni siquie- L
ra precisadas: la discutida toxina, las lesiones hepaticas, 1a ca-

rencia de aminoacidcs, ete., y aun cuando lograran determinarse

aun subsistiria la cuestién del mecanismo intimo, tisular, del

proceso mioccarditico.
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A .

Estudio Clinico de! Corazon en la
Anquilostomiasis

(1) RECAPITULACION BIBLIOGRAFICA

Ceontribuciones al comocimiento del corazén anguilostomiasice.

Las repercusiones cardio-vasculares de la anquilostomiasis
son conocidas de tiempo atras, habiendo sido consagradas por al-
gunas designaciones populares: Mal de Coeur (Antillas), Tuntim
{Colombia), cancaco (Brasil), etc.

A. LUTZ (273), en 1885, distingue en la anguilostomiasis
cuatro grupos de manifestaciones cardiacas: scnidos normales
con aceleracion del latido cardiaco; hipertrofia y dilatacion, prin-
cipalmente del corazdn izquierdo (aumento del area de matidez,
exageracion y desviacién del choque de la punta), con soples y,
eventualmente, estremecimiento preccrdial; signos de cierre im-
perfecto de las valvulas auriculo-ventriculares de uno o de arme
bos lados (soplo sistolico o continuo) con acentuacion del 29 tono
pulmonar; y degeneraciéon del parénquima cardiaco con pulso

intermitente, irregular y débil. Cuando ceurre dolor precordial, -

se debe a la fatiga del musculo cardiaco, especialmente después
de un violento ejercicio.

F. M. SANDWITH (406}, en 1894, considera, dentro de la un-
cinariasis tres modalidades clinicas: digestiva, nerviosa y eircu-
latoria, de acuerdo con el predominio de la sintcmatologia.
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S. M. C. HOWELL (201), en 1910, menciona gque comg con-
secuencia del parasitismo por anquilostomos, aparecen edemas,
abultamiento abdcminal y soplos a nivel del corazén. Las pulsa-
ciones violentas en el cuello que es dable observar, son determi-
nadas por la anemia v la debilidad cardiaca. Muchos pacientes
fratados por hidropesia y otras enfermedades, son realmente an-
quilostomiésiccs que mejoran por el timol

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

En las fcrmas discretas de la enfermedad, existe tendencia
a la irritabilidad cardiaca, pulso frecuente, ligera disnea de es-
fuerzo, palpitaciones y ligeros edemas.

En las formas medianas hay hipertrofia cardiaca ligera. EI
pulso es mas rapido que en el periodo anterior y, en ocasiones,
débil y compresible. Las palpitaciones aumentan y dominan el
cuadro subjetive. Hay disnea de esfuerzc acompaiiada o segui-
flz de dolores precordiales agudos o sordos. Puede auscultarse
un ligero soplo presistolico y pulsacion de los vasos del cuello.
‘Oclirren marecs frecuentes y prolongados, especialmente al
cambiar de posicion; zumbidos de oido y cefalalgias intensas. En
este periodo los sintomas circulatorios sobrepasan como manifes-
taciones subjetivas, a los del aparato digestivo. El ejercicio oca-
siona trastornos vasculares marcados.

En las formas intensas hay marcada palidez con edema que
a veces llega al anasarca. Siempre hay hipertrofia cardiaca. Los
tanes. estan muy acentuados o apagados. Ocurre eretismo car-
diaco y a veces precordialgia. El pulso es débil, compresible, fre-
cuentemente irregular. Los latidos del cuello son manifiestos. No
3s raro el ruido de didbolo de las yugulares. Los fenémenos de
gongestion 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
el pericardio hay derrames marcados. Los sincopes son fre-
caentes,
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Las apreciaciones de ASHFORD y GUTIERREZ al analizar
fa sintomatologia de la anjuilostomiasis, son muy interesantes.
Senalan que los trastornos circulatorios aparecen como los prin-
cipales motivos de sufrimiento e incapacidad del enfermo; y que:
es impresionante la variedad de signos fisicos y de sintomas que
da el corazon. En las fcrmas medianas hay hipertrofia, espe-;
cialmente del ventriculo izquierdo; en las formas graves hay aun-
mento notable por dilatacién cardiaca. Esta extensa dilatacién se
acompana de pulsaciones de las yugulares y humerales, hepato—;
megalia, anasarca, edema pulmonar, enorme ascitis, hidroperi-
cardio, gran postracion y respiracién anhelosa. La persistencia
de la diarrea y los sintomas circulatorios asegurdn un térmimo

o

fatal.

Una afirmacién muy digna de interés es aquella que dice,
en boca de los autores, que no es raro hallar lesiones de corazon,
en personas que aparentan buena salud, perc que en los primeros
afios de su vida han sufrido anguilostomiasis. K

R. BROC y A. JAUBERT (64), en 1928, en 30 sujetos con an-
quilostomiasis, sefialan la frecuencia ‘de un soplo sistdlico en Iz
punta. més raramente de un soplo diastélico en la base, ccexis-
tiendo cen ua ensanchamiento radiologico del corazén., Los at-
tores, kasados en los hallazgos histologices de una autopsia /de
SABRAZES, refieren los soplos y la dilatacion cardiaca a Ia
existencia de una miocarditis toxica.

A. C. CHANDLER (101), en 1929, al estudiar los efectos de
la anguilostomiasis sobre el corazodn, clasifica Ics pacientes en 3
grupos: 1° Casos ligeros (Hb por encima de 60 %), presentan
cansancio discreto al esfuerzo y palpitadiones ocasionales. 29
Casos mcderados (Hb superior a 30 9) tienen disnea de esfuerzo
facil, palpitaciones frecuentes y severas, no siempre en relacior
con el ejercicio; pulso rapido, débil y depresible; latidos de los
vasos del cuello; soplos y ligera hipertrofia cardiaca. 3° Casos se-
vercs (Hb inferior a 30 %) se caracterizan por disnea marcada
al meror movimiento, palpitaciones intensas, dolor precordial;
pulso rapido, débil y depresible; dilatacién cardiaca; latidos mury
evidentes a nivel del cuello y pulsacién de los grandes vascs con
ruido de peonza. Expresa el autor que uno de los efectcs mas
caracteristicos de la anemia es la dilatacién y ensanchamiento
cardiaco.
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A, LACHNER CHACON (421), en 1931, expresa que palpita-
ciones viclenias aparecen en una fase temprana de la enferme-
dad, al principio sélo durante la marcha y después aun durante
el repose. Con el prbgreso de la dolencia aparecen edemas, so-
plos sistélicos y diastdlicos, a veces tan acentuados que pueden
prestar a confusiéon con una cardiopatia.

" M. BLANCHARD y F. TOULLEC (52), en 1931, sefialan que
los disturbios eirculatorios en la anquilostomiasis, consisten en
palpitacicnes. dilatacion del corazéon derecho e insuficiencias
valvulares.

H. 0. GUNEWARDENE (179), en 1933, en Ceilan, refiere la
existencia de dafo miocardico imputable a la anquilostomiasis
en mujeres gestantes. El autor menciona la posibilidad de insu-
ficiencia cardiaca con congestién pulmonar; la asociacién de ane-
mia y disnea; la existencia de soplos cardiacos, sistdliccs o pre-
sistolicos ,acompafiados de una curva febril irregular y que des-
aparecen por la desinfestacién y la mejoria sanguinea; v la con-
comitancia de anquilostomiasis con cardiopatias organicas val-
vulares. La afectacidén del ccrazon por la anquilcstomiasis cons-
tituye una verdadera “cardiopatia del hombre pobre del Trépi-
cu”, yva que no se presenta sino en personas miserables. Es de
advertirse que las secuelas de la infestacién parasitaria pueden
confundirse con una enfermedad organica de las véalvulas 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 corazén a menudo es gra-
spso v hay derrame pericardico. Expresa el autor que los sinto-
mas estetc-acUsticos cardic-vasculares semejan los de la anemia
perniciosa.

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

Ch. JOYEUX y A. SICE (228), en 1937, expresan que en la
anquilostomiasis hay taquicardia, palpitaciones, disnea de es-
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{uerzo y soplos. El corazén estéd dilatado. Las lesicnes cardiacas
pre-existentes pueden agravarse. Terminalmente aparecen los
edemas y derrames Serosos.

E. C. FAUST (135), en 1839, sefiala que la afectacion cardia-
ca en la anquilostomiasis no entra dentro de la patologia pri-
maria de la afeccién (piel-pulmones-intestinc); sino que ella se
desarrolla de ordinario una vez que se produce la descompensa-
cior hematopoyética jue, segin la expresion del autor, consti-
tuye la patolcgia secundaria de la parasitosis.

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

R. BROC y A. CALO (65), en 1941, estudian las repercu-
siones cardio-vasculares de la anquilostomiasis en 26 tunecincs,
resefiando las 8 observaciones mas interesantes. Los principales
trastornos encontrados scn: palpitaciones (14 casos) y disnea (8
cascs) de esfuerzo o permanente. A veces hay dolor precordial,
atenuado pero prolongado. Edemas se vieron en 2 casos. La mati-
dez cardiaca estd a menudo aumentada; a la izquierda puede
rebasar la linea mamilar y a la derecha el borde esternal. A
veces los latidos precordiales y epigastricos traducen la existen-
cia de eretismo. En ja mitad de los cascs, los ruidcs del corazén
estan apagados, no pudiendo a veces ser auscultados; el apaga-
miento puedc s6lo 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 regiéon meso-
cardiaca, no modificable por 1:s cambios de posicién; en un solo
caso era intenso y de elevada tonalidad; el soplo es indicio de
insuficiencia mitral funcional. En 5 cascs se aprecié un s. s. en
el foco pulmonar, fuerte, rasposo, que pudo hacer pensar en una
estenosis congénita de la arteria pulmonar. La taquicardia es
mcderada y banal; en cambio, los trastornos del ritmo son raros
(extrasistolia ventricular; fibrilacién auricular). Algunos casos
se complican con insuficiencia cardiaca. Junto a estas manifes-
taciones clinicas, el ECG confirma la existencia de lesiones del
miocardio, comprobandose radiolégicamente ensanchamiento del
corazon. La ausencia de enfermedades con tropismo cardio-vas-
cular en pacientes jovenes, permite referir la cardiopatia a la
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parasitosis y no hacerla simplemente coincidencial con ella. La
existencia de fiebre y palidez puede evocar la endocarditis lenta,
vy las rcanifestaciones auscultatorias, una cardiopatia mitral o
una lesion congénita pulmonar. La asociacidn de palidez y de
un s. 5. mitral o pulmonar en ausencia de esplenomegalia, ccn
eogsirotilia v coprologia positivas, orienta hacia el diagnostico de
anquilostomiasis. El tratamiento anti-anémico y anti-helmintico
da una prueba del origen parasitario del sindrome al determinar
importantes mejorias, excluyendo todo agente tonicardiaco.

En resumen, los autcres identifican en la anquilostomiasis
ura cardio-aortopatia crénica caracterizada clinica y radiolégica-
rrente. El sindrome no es una complicacion de la enfermedad,
sino una manifestacién habitual, determinada por la anemia e
intoxicacién helminticas, siendo favorabiemente influenciado
ror toda terapia que restaure la sahgre y haga desaparecer los
paréasitos. '

P. H MANSON-BAHR (278), en 1941, expresa que a la au-
topsia de anguilostomiasicos, el corazén se muestra dilatado v
flojo. con pronunciada degeneracién grasosa. La sintomatologia
de la enfermedad es referida por el autcr a la anemia: cansancio,
palpitaciones. vértigos, zumbidos, tendencia al sincope. La eircu-
lacion es irritable. Pueden percibirse soples sobre el corazbén v
Ics vasos.

R. P. STRONG (435), en 1942, encuentra como manifestacion
mas frecuente de la repercusion circulatoria de la angquilostomia-
sis, a Ia disnea de esfuerzo. Las palpitaciones son intensas y pre-
coces. En casos avanzados son frecuentes lcs soplos funcicnales.
La pulsacién de las venas del cuello es comtn. Con frecuencia
hay alguna dilatacién del corazdn hacia la derecha. El edema es
comun. A la autopsia el corazon puede revelar dilatacion; el
mausculo es flacido y puede presentar degeneracién grasocsa, co-
m: el higado y los rifiones.

P. KOURI, J. G. BASNUEVO y F. SOTOLONGO (238), en
1943, refieren en casos de anemia marcada, Ia existencia de ede-
ma premaleolar, ascitis eventual, soplos, palpitaciones, .zumbi-
dos y vértigos. El corazdn estd afecto de degeneracién grasienta.
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IG (189), en 1942 cefiala que el cuadro clinico de
bon: cardiaca en la ariquilostomiasis con infestacion
tlerda tanto a ciertas cardicpatias valvulares que se
E un estudio para reconocer sus peculiaridades y per-
mitir e} aﬁnostlco diferencial. La palpacién revela un despla-
zamiento¥del choque apexiano hacia abajo y afuera, usualmente
en el 6% espacio intercostal, por fuera de la linea mesoclavicu-
lar v a veces en la linea axilar anterior. El latido es viclento,
saltén, a menos que el musculo cardiaco esté muy afectado, en
cuyo caso se hace difuso, indistinto, impalpable. La pulsacién
epigastrica es frecuente. La percusion muestra un ensancha-
miento del corazén a la izquierda y también hacia abajo y a la
derecha, semejando la configuraciéon mitral en su tercer peric-
do. La auscultacion revela en la punta un primer tono intenso,
que se atenua con la debilidad cardiaca progresiva. Alli mismo
se percibe un s. s, a veces rudo, a veces suave, con propaga-
cion frecuente a la axila. El segundo tono pulmonar estid {fre-
cuentemente acentuado y en el foco correspondiente puede aus-
cultarse un s. s. mas intenso y rudo que el apexiano. Existe la
posibilidad de que se palpe un thrill. El pulso estd elevado en
casos no tratacios, oscilando generalmente la frecuencia car-
diaca en torno a 110; no obstante, una caracteristica bradicar-
dia acompafia la mejoria del estado sanguineo. Las cualidades
del pulso —ya filiforme, ya resistente— dependen del estado
miocardico. Existe una gran tensién diferencial por caida de
la minima. La ascitis y en general el anasarca, son de hallazgo
frecuente, pero es interesante notar que, aun en su grado maés
avanzado, el anasarca no se acompaifia de disnea de dectbitao:
los pacientes yacen reclinados sobre un costado o la espalda,
sin manifestar sed de aire, ni presentar nunca ortopnea ni mo-
lestias asficticas durante el suefio.

En cuanto a la sangre, presenta los méas severos grados de
anemia hipocrdmica microeitica compatibles con la vida: no son
raras cifras de 700.000 hematies por mm.* y 10 % de Hb.

El diagnéstico diferencial de las perturbacicnes sefialadas en
la anquilostomiasis con una enfermedad mitral descompensada
con insuficiencia derecha es de la mayor importancia, dado que
el tratamiento vy el pronéstico dependen de él. Los caracteres
decisivos, que deponen en contra de la anquilostomiasis, son
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—ya que no siempre bastan la percusion y la auscul
ortopnea, la cianosis, la subictericia, el ensancharr §
tico, la congestién renal la presién diastdlica nor:
sencia de anemia.

C. C. BASS (32), en 1943, refiere que en casor '1" ,
anquilostomiasis, los edemas pueden llegar al ana: 4, accm-
pandndose de disnea de esfuerzo, ruido de diablo , pulsacién
muy perceptible de las grandes venas, con agrandemiento car-
diaco. Usualmente hay un soplo sistolico, lo cual es la regla
cuando hay hidrcpesia.

C. F. CRAIG y E. C. FAUST (92), en 1943, besados en la
severidad de los sintomas de la anquilostomiasis, clasifican los
casos de la enfermedad en tres estadios: ligeros (con compen-
sacidn sanguinea: portadores), moderados (con apreciable des-
compensacién hematica vy disturbios vasomotores, disnea, pal-
pitaciones y soplos) y severos (con descompensacion total del
cuadro sanguineo; el final es la insuficiencia cardiaca y el ana-
sarca). Los autores expresan que una enorme hipertrofia car-
diaca es la secuela de una anemia anquilostomiasica prolongada.

F. PIFANQO (359), en 1943, sefiala que en casos de necatoria-
sis se observan en el corazdén dos tipos de manifestaciones: una
miccardosis por degeneracion grasosa de la fibra cardiaca, gue
da a! organo el aspecto de una piel de tigre y con respecto a
cuya génesis es muy dificil definirse, siendo posiblemente debi-
da tanto a la severa anoxemia como a la accién de la toxina; y
una miocarditis intersticial, de indole tdxica.

El sindrome cardio-vascular de la enfermedad incluye, ade-
més de disnea de esfuerzc, soplos cardiacos de orden funcional
y dilatacién del corazén. La evolucién de estos procesos se hace
en dos etapas: al principio hay cardiomegalia por dilatacion
extraordinaria de las cavidades cardiacas (en estas condiciones
el corazon puede retrotraerse a su tamafio ncrmal por la accidén
de la terapia férrica), pero mas tarde se agrega un proceso
wreversible de hipertrofia. En anquilostomiasis sucede, pues,
exactamente lo inverso de lo que se da en las lesiones valvu-
lares del corazon, donde la hipertrofia sobreviene primero v
luego se instala la dilatacion. Las alteraciones miocardicas co-
rresponden al corazdén anoxémico (pobreza hemoglobinica de la
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sanga- HEI. carga de oxigeno en los heraties, anoxia del mio-
cardicfectaci ~gep llegar hasta determinar un corazén de buey.
En al;@ ®C a50s5, se superponen a estas modificaciones anato-
mopatM2CeT ; las determinadas por la toxina y aparece la mio-
carditis.) ¢ 1 ECG de lcs anguilostomiasicos avanzados, se ob-
serva ap: Mmiento de la onda T, lo cual se reputa como signo
de dafio mic .ardico.

H. E. MEL.ENEY (299), en 1944, expresa que en la anquilo-
iomiasis el ecrazon esta dilatado y flojo, que la disnea de esfuer-
zc es muy intensa y que el edema puede afectar todo el cuerpo.
La insuficiencia cardiaca puede ocurrir.

(2) CARACTERES DE NUESTRA CASUISTICA

Nuestras propias observaciones serdn consignadas a conti-
nuacién. Previamente expondremos nuestro MATERIAL DE
ESTUDIO: Cuadro N° 5.

El promedic de EDAD fué de 28 afios, con extremos de 8 y
70 afios. 22 pacientes eran adultos (78 %}).

El SEXO se distribuyé asi: 17 hombres (60.7 %) y 11 muje-
res (39.3 %).

Respecto a la PROFESION, los hombres son agricultores en
el 1007/ de los casos; las mujeres realizan oficios domésticos,
aunque accidentalmente se eniregan a las faenas agricclas. In-
cluso los nifios trabajan.

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

Estadaos: Niumero de casos:

Apure .. .. .. .. L. Lo L0 L oo Ll L

Aragua .. .. .. .. ... 0oL L.,
Cojedes .

Guarico .. .. .. .,

Lara .. .. .. .. .. .. .. L0000
Miranda .. .. .. .. .. .. .. L. L. .. L. 1
Yaracuy .. .. .

b QO O

N




CUADRO N° 5

Caracteres generales de la casuistica.

Casos | Epap
1 25
2 25 -
.3 30
4 45
5 18
6 |. 44
i 24
8 43
9 16
10 18
11 13
12 18
13 45
14 60
i5 16
16 11
17 9
18 8
19 10
20 23
21 46
22 |, 15
23 ¢ 70
24 | 60
25 25
26 19
27 36
28 16

i

SExo | Pro-

FESION

{

Brgpg POPREEORE R

HgzREEEZE LR RETRPIERTERRTEALSRR

OrFgOTUE R

PROCEDENCIA

Quibor
Quiripal
Altagracia
Mariche
Petare
Nirgua
Ocumare del Tuy
Téacata
Tinaco
Curicpe
Tinaquille
Tejerias
Atamalca
Paracct s

f.a Pes:iua
Baruta

San Casimire
Téacata

San Casimiro
Macaira
Barlovento
San Felipe
Guatiie
Tinaquillo
Plava Grande
Guatire
Gua-enas
San Carles

!

Lo s

HEM \TiES

104 €00
408
1i2.
00
960 .
272
648
960 .
.888.¢C
191 00¢
924
400 6C0
536
650 .
508.
18¢
480
460
250
594
090
880
094
920
720
359
50
268

o Ry b DD R DD ke DD R omh b R DD e DD D D

Hb

40
35
30
40
22
50
20
45

23

30
30
30
18
25
31
3C
23
44
20
3

10
45
25
20
30

3
38
16

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

Respecto al GRADO DE ANEMIA siempre fué severo. El
promedio de hematies es de 1.759.350 pcr mm.J?®, 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 % (Caso N? 6). 11 Casos tuvieron menos
de 1.5 millén de hematies (39 %) v 9 Casos la Hb por debajo de
30 % (32 %).

CUADRO N° §

Asociaciones merbosas,

Casos SEROLOGIA POSITIVA 1 BILWARZIOSIS
3 +  (sifilis) ‘ +
3 - -+
6 | + (buba: sifilis? !
7 |+ (buba, sifilis?
12 { +
17 : 4 (huba) +
19 ; ’ +
20 '+ (buba) +
21 ‘ +  (sffilis) -
23" -+~ “(buba)
24 -+ ‘buba)
25 - 4+ (D
28 ~ tbuba) -

i |
Aunque 4 pacientes tienen antecedentes paltidicos cargados
{Casos 1, 11, 13 y 15), v 4 relatan haber sido picados por redu-

videos (Casos 11, 15, 19 y 28), en el Cuadro N°? 6 se da cuenta

solamente de la Serologia positiva y de la existencia de schis-
tosomiasis.

Positividad serolégica se registré en 9 casos (32 %), 7 de
los cuales terdfan buba entre sus antecedentes. Sifilis segura
existié al menos en 2 casos (Nos. 3 y 21), siendo posible su exis-
tencia en otros 2 (Nos. 6 y 7).

La serologia positiva debida a buba representa una gran
dificultad para el diagnoéstico de la sifilis en el medio rural,
debiendo utilizarse el criterio clinico en los casos dudosos.

Otro punto que interesa es que un sujeto puede ser sifili-
tico ¥ no presentar lesiones cardio-vasculares debido a la Iies,
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de tal modo que una serologia positiva en un cardidpata, no
indica, por si misma, otra cosa que la existencia de lies; aunque
la frecuencia de la aortitis en los casos de sifilis cardiaca es
de gran auxilio para el diagnéstico, no siempre éste puede lo-
grarse. Asi, pcr ejemplo, nuestro Caso’ N¢ 3, con miocarditis,
parasitado por Schistosoma y Necator y afecto de sifilis, sin
aortitis, es un problema clinicamente inscluble al punto de vista
etiologico de la lesién cardiaca, no pudiéndose precisar la par-
ticipacién de la sifilis en la génesis del cuadro.

El Casc N? 21, posiblemente con miocarditis, tenia una aor-
titis sifilitica.

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

En 1 caso (N9 3), se encontraron asociadas la sifilis y la
schistosomiasis.

Puede afirmarse que en 7 cascs (25 %) se demostr6 la exis-
tencia de una u otra enfermedad.

De tal manera que el hallazgo de casos de anquilostomiasis
sin sifilis y sin bilharzia —que llamaremos casos puros— es
bastante dificil, al menos en el medio hospitalario, debido a la
gran reparticidon de la sifilis v a estar precisamente ubicados
nosctros en plena zona de endemia bilharziana,

+  De todos modos se dan casos afortunados, aunque raros
porgue ni la edad ayuda a la seleccidn, pues debido al género
de vida, en los nifios la mansoniasis es comiin y en los adultos
la lues es frecuente. Asi, resulta una primera asociacion de ne-
catoriasis con bilharzia y después otra de necatoriasis con si-
filis o con sifilis y schistosomiasis.

En el Cuadro N? 7 se refieren los pacientes de nuestra Ca-
suistica en Ics cuales no se pudo demostrar ni sifilis ni bilhar-
ziosis, utilizando, combinadamente en la mayoria de los casos,
los distintos procedimientos de investigacidon de estas enferme-
dades. Para cada caso se indica el criteric de seleccidn,
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CUADRO N° 7

Cases puros de anquilostomiasis,
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Sobre 28 casos, 19 (67.8 %) pueden aceptarse comso posible-
mente purcs. Considerando como dudosos los Casos 7 (;sifilis?)
y 18 (;bilharzia?); descartando los Casos 14 y 28 (asociados a

hipertensién) y rechazando el Caso 16 (;bilharzia?), el material
queda reducido a 14 casocs,

ESTOS 14 CASOS PUEDEN CONSIDERARSE COMO DE-
FINITIVAMENTE PUROS (Nos. 1, 2, 4, 8, 9, 1¢, 11, 13, 15, 22, 23,
24, 26 y 27). Representan el 50 % 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 monc
parasitismo, lo cual, si se consideran todas las variedades de
parasitos, ereemos cosa imposible,

Merced a este artificio estudiaremos la sintomatologia circu-
latoria ‘de la necatoriasis y la influencia que sobre ella tienen
las asociaciciies morbosas, asi como también la repercusién de la
parasitalosis sobre otras dolencias que afectan la circulacién v
el estado cardio-vascular.

£Lon todo ello creemos haber dejado planteado con toda su
fuerza el problema de la suma etioldogica en el Pais, bastando
decir que en nuestra Patologia es dificil encountrar una entidad
nosologica completamente pura.

Aungue no hemos podido hallar el monoparasitismo por Ne-
cator, en sentido estricto, pensamos haber logrado individualizar
en pacientes sin antecedentes de lesién genital y de infestacion
bilharziana, con semiologia clinica y complementaria negativa
para lies y schistosomiasis, cuadros donde el anquilostomo ejer-
ce la mas destacada accién patdgena.

(3) LA SINTOMATOLOGIA CIRCULATORIA COMO
MOTIVO DE CONSULTA

Los sintomas cardio-vasculares que vefieren los pacientes al
preguntarseles el motivo de consulta, son referidos distintamente
de acuerdc con las molestias que ellos determinan y que depen-
den en buena parte de la apreciacion individual.

En el Cuadro N° 8 se resefian las manifestaciones que cada
enfermo juzga culminantes respecto a su sintomatologia.

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

PALPITACIONES son manifestadas por 3 pacientes (10,68 .}
Les VERTIGOS son referidos en 5 ocasiones (17.8 %). DOLOR
PRECORDIAL fué referido por 1 paciente (3.56 %), LATIDOS
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CUADRO N° g

La sintomatologia cardio-vascular como motive de consulta.
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ARTERIALES constituyeron el sintoma mdas molesto en 1 cas:
(3.56 %). Los EDEMAS preocuparon a 9 enfermos (32.04 %).

Desde luego, en numerosas ocasicnes lo gue el enfermo ex-
pone es una combinacién de estos distintos sintomas, a la vez
que deja sin referir otros muy evidentes a la anamnesis y la

exploracién.
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Las mencionadas perturbaciones circulatorias aparecen en
el motivo de ingreso, intercaladas con sintomas de otro orden, ya
general (astenia, malestar, febricula, sensacién de frio), ya .
gestivo (diarrea, flatulencia, etc.) o ya nervioso (parestesics
dolores).

(4) ANALISIS SEMIOLOGICO DE LOS TRASTORNOS
CIRCULATORIOS.

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

Esta fenomenologia, sumamente rica, es subjetiva y objetiva.
Procedemos a analizarla de seguida.

1) Estudio de las manifestaciones subjetivas.

Nuestros pacientes dieron cuenta de 10 sintomas, a saber: dis-
nea de esfuerzo, palpitaciones, opresion precordial, angor pecto-
ris, vértigos, lipotimias, zumbidos de oido, sensacién de golpes
en la cabeza, cefalalgia y sensacion de moscas volantes. Se les ex-
pone en el Cuadro N? 9. La sintomatologia subjetiva es, bajo una
u otra manifestacion, constante, alcanzando con frecuencia gran
intensidad v determinando al paciente penosas molestias.

5

Q@
1. Disnea de esfuerzo.

Fué encontrada en 27 pacientes (96.4 %), constituyendo el
sintoma predominante. Su intensidad es wariable, 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 decibito, porque el menor desplazamiento les trae intensas
perturbaciones.

La disnea de esfuerzo suele acompanarse de las otras ma-
nifestaciones subjetivas.
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CUADRO N° 9

Manifestaciones subjetivas en la anquilestomiasis.

i t !

e [

i 1
Cas08 ‘ i a.p. t ALP, I ‘ |
‘ [
u
{
i

~ +?

[SURR VI

.

+ + 4+
+
P+ ++

i

+72

+ :

=TS B N

O  k h e T

b by
!
1
)
t
1
t
¥
!
i

—
ro
?*!?+*+++++3+++[

P+ b4+ + 1]
P!
1

1
)
i

|
+ é
o —_ + — + i —- — J—
— - + -— - I —_— — —
+
: |
+ i
£

w2
R I o et ot S

+ |
!

% S R
| L

D. E.: disnea de esfuerzo; P.: palpitacién; O. P.: opresiéon precordial; A. P.: an-
gma de pecho; V.: vértigos; L.: lipotimias; Z.: zumbidos de oido; T. T : tun-tun;
C.: cefalalgia; M. V.: sensacién de moscas volantes.

La prueba de LIAN es de imposible realizacién antes de la
mejoria de la anemia.

En algunas ocasiones suele ser dificil de precisar qué parte

toman la anemia y el estado cardiaco en la génesis de la disnea
de esfuerzo.
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2. Palpitaciones.

Se hallaron en 17 casos (60.7 %¢). En ocasiones scn muy mo-
lestas. Suelen aparecer por el ejercicio, pero las hay también
de reposo. Coinciden pocas veces con extirasistolia y en las mas
de las ocasiones se deben al eretismo cardiaco.

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

3. Opresion precordial y angor pectoris.

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

Nosotros hemos encontrado opresiéon precordial en 6 pacien-
tes (21.36 7); en ocasiones es bastante acentuada y suele mar-
carse por el ejercicio. En el Caso N? 21, la opresion coincidid con
aortitis. En cuanto al problema de verdaderos dolores anginosos
en anquilostomiasis, requiere mayores estudios para precisarse,

Desde luego, llama la atencion que, a pesar de los multiples
y graves casos de anemia severa, la angina sea una complica-
cidbn mas 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
determind en algunos pacientes, segiin refieren éstos en el inte-
rrogatorio. En 3 Casos (Nos. 1, 6 y 8), dos de ellos por encima
de 40 afios, se agjuejaron tales imanifestadiones: 16.68.7/.
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4. Veértigos.

Se registraron 12 observacicnes de tal sintoma (42.85 %). En
general aparece al abandonar el decdbito, al cambiar de posi-
cién o al realizar algin movimiento. En ocasiones es tan intenso
que obliga al paciente a reclinarse para no caer. Se acompafia
eventualmente Jde estado nauseoso, con o sin vomitos (Caso
N° 19).

5. Lipotimias.

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

6. Zumbidos de oido.

Se observaron en 10 Casos (35.6 %), de ordinario acompafan-
dose de disnea de esfuerzo y de vértigos. Estan vinculados a la
pobreza sanguinea.

7. Sensacién de golpes intracraneales.

Fué constatada en 2 Casos (7.12 %), siendo particularmente
marcada en el Caso N? 2. Coincide con marcado eretismo cardio-
vascular.

En Antioquia (Colombia), se ha dado desde tiempo atras, el
nombre de tuntin a una enfermedad endémica caracterizada por
suma palidez, debilidad general, cpresion o disnea al menor es-
fuerzo y por una sensacién de golpes intracraneanos que el pa-
ciente experimenta al andar y, sobre todo, al subir. Son estos
golpes, comparados por las gentes a los choques del pilén con
que preparan el maiz para la alimentacion, los que le han hecho
dar a la dolencia, por una especie de onomatopeya, su nombre
de tintan. Autopsiando cadaveres de tuntunientos, A. POSADA
ARANGO (372), en 1872, pudo demostrar que se trataba de an-
quilostomiasicos.
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8. Cefalalgia.

El dolor de cabeza fué referido por 10 enfermos (35.6 %),
requiriendo con frecuencia la medicacion analgésica. Suele ser
intermitente, alividndose por el deciibito y la regresion de la
anemia.

9. Sensacién de moscas volantes.

Aparecio en 5 enfermos (17.8 %). Puede estar vinculada a la
anemia o con lesiones del fondo de ojo. En el Caso N© 28 v en
el N° 14 coincidié con hipertensién arterial.

2) Estudio de las manifestaciones objetivas.

Se pasaran en revista los resultados conseguidos por la ins-
peccion, la palpaciéon y la auscultaciéon.

1. Resultados de la inspeccién.

12 DISNEA DE DECUBITO.—B. K. ASHFORD y P. GUTIE-
RREZ (16), en 1916, expresan que es casi general en los ultimos
periodos de la enfermedad ocasionando grandes angustias a los
pacientes,

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

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

La ortcpnea fué siempre determinada por insuficiencia car-
diaca.

En 2 casos (7.12 %) ocurrid disnea paroxistica: en uno (N¢ 14),
con hipertensién arterial asociada, en forma de seudo-asma car-
diaca v en otro (N? 27), con miocarditis, en forma de edema
agudo del pulmén.

2¢ FACIES.—El cclor que presentan los pacientes es entera-
mente tipico: es el de una palidez marcada, que deja casi exan-
glies los tegumentos, revistiendo un tinte ya amarillento, ya
terroso.

166



En algunos aspectos la facies recuerda la de la insuficiencia
aortica, a lo cual coadyuvan la danza arterial y los latidos de la
cabeza. Con mayor frecuencia, la semejanza se hce con las nefro-
patias, sobre todo cuando hay infiltracién edematosa de los
parpados.

De acuerdc con W. B. PORTER (369), en 1937, se sehala que
la palidez de los anquilostomidsicos es excesiva en relacion al
grado de anemia que presentan, lo cual se interpreta como una
vasceonstriceiébn superficial orientada hacia la acumulacién de
la sangre en lag areas 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 corazon estd seriamente comprome-
tido y entonces suele ser marcada en los labios.

Para R. HEILIG (18Y), en 1942, la cianosis falta cunstante-
mente en la anquilostomiasis, 1o, cual permite su diagnoéstico con
la estencsis mitral descompensada.

La cianosis no ha podido ser constatada en nuestros casos de
insuficiencia cardiaca, tal vez porque fueran demasiado anémi-
cos y es sabido que para que la cianosis se manifieste depe haber
al menos 30 % de Hb en la sangre.

3% DANZA ARTERIAL.—Segun B. K. ASHFORD y P. GU-
TIERREZ (16), er 191€ las pulsaciones del cuello son frecuen-
tes v pueden prest.irse a confusiér cou aneurisma.

Entre irosotros el caso referido por M. A. DAGNINO (103),
en 1912, de dilatacién seudo-aneurismatica de la cardtida, rever-
sible al curarse la anemia, es muy lamativo.

Ncsotros registramcs danza arterial en 19 pacientes (67.85 %).
‘Es especialmente acentuada en casos de eretismo cardiaco y
puede conceptuarse como un eretismo vascular. Estd en relacion
no s6lo con la anemia sino también y sobre todo con la existencia
de una gran tension diferencial.

En el Caso N° 2 se apreciaban perfectamente latidos arte-
riales muy manifiestos en las fosas iliacas.
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Con la danza arterial debe menciona{rse el signo de MU-
SSET, que pudimos encontrar en 4 casos (14.24 %}.

CUADRO N°? 10

Sintomatologia a la inspeceién.

Casos 0. P. D.p. D.A. S.M. P.Y. 1.Y. L.E. E.P. R.
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2 e SR T S S R S B
3 -+ | — | + -+ - |+ + |+
4 e e = -+ - =71+
5 + b= -+ -1+ -1 -1+
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7 + f— -+ — b+ | -1 -+
8 e I =t Ik S BT T B B AR T
9 e D = T SN U S [ S R R
10 -+ =+ ]+~ ]+
11 e H N S S (S B ST NS I
12 | — | - + [ =+ ==+ 1+
13 —_ -] - - =] - — 1+
14 + =+ =+
15 - — | - REN (NN [ AN U [ -
16 o e U I - - 1 - - | —
17 - - N — | - — | +
18 - I e e =
19 — - = R T T I B S
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. 22 — =~ e == =] = +
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26 + - 1 - _— - - — |+
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O.: Ortopnea; P.: Polipnea; D. P.: Disnea Paroxistica; D. A.: Danza Arterial;
S. M.: Signo de Musset; P. Y.: Plenitud Yugular; I. ¥Y.: Ingurgitacién Yugular;
L. E.: Latido Epigéastirico; E. P.: Estremecimiento Precordial; E.: Edema.

4° ESTADO DE LAS YUGULARES.—Nosotros hemos en-
contrado las venas del cuello dilatadas en 6 ocasiones (21.36 %)
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e ingurgitadas también en 6 casos. En los otros pacientes
(57.14 ), estaban vacias.

W. B. PORTER (369), en 1937, hace notar que en casos de
anemias anquilostomiésicas es {recuente encontrar dilatacién de
las venas yugulares, que no debe ccnfundirse con ingurgitaciéon
pcrque ellas se vacian perfectamente.

Nosotros hemos podido comprobar que venas distendidas e
incluso pulsantes coexisten con grados normales de presién
vertsa.

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

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

En nuestro Caso N¢ 4, las yugulares distendidas, permitieron
por sus ondulaciones, el diagndstico de fibrilacion auricular.

59 ESTREMECIMIENTCG PRECORDIAL Y LATIDOS EPI-
GASTRICGS.—Hemos podido encontrar la primera de estas ma-
nifestaciones en 4 casos (14.24 %) y la segunda en 2 (7.12 %).

El estremecimiento precordial corresponde a eretismo car-
diaco; en cambio, segiin los autores, el latido epigéastrico apare-
ceria en casos avanzados, con gran dilatacion cardiaca y hasta
podria ser signo de desfallecimiento del corazén.

6° EDEMAS.—En nuestro material, hemos podido demos-
trar grados diversos de edema en 22 pacientes (78.57 %). Se
trata, por lo tanto, de un sintoma de elevada frecuencia y que
a menudo alcanza proporciones dominantes.

El edema es un hecho banal en cascs de anquilostomiasis de
alguna gravedad, traduciendo el grado de desnutricion 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 distribucién
bipolar, al menos en casos no muy severos. De ordinario, la in-
filtracién comienza por las regiones maleolares, pudiendo subir
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‘hasta la media pierna; o se inicia por la cara, infiltrando los
parpados y abotagando la facies (aspecto “opado” en la jerga

popular), la cual tcma un aspecto tipico y recuerda al edema
renal.

El edema suele ser blando, palido, frio e indoloro, aunque
cuando la distensién es muy marcada es un tanto doloroso. Ge-
neralmente es simétrico, pero hay casos en que no ocurre asi,
descartando la influencia del declive determinado por alguna
posicidn 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 dia— o bien vespertino y maleolar, eclipsan-
.dose durante el reposo nocturno. En casos avanzados el edema se
-estabiliza, haciéndose permanente.

En casos graves, el anasarca accstumbra ocurrir. Entonces
hay ascitis, hidrotorax, hidropericardio, infiltracion esecrotal, etc.

En el Cuadro N? 11 se analizan las modalidades adoptadas
por el edema en nuestra Casuistica.

En general la ascitis es: moderada (2-5 litros), agravando las
molestias digestivas del paéiente. Pudimos registrarla en 6 opcr-
tunidades (21.36 %), de ordinario en medio de un cuadro anasar-
coso. El sindrome ascitico que ocurre en la anquilostomiasis es
fundamentalmente distinto del que se produce en la bilharziosis:
en esta Ultima, debido a la existencia de un factor localizador
hepatico que determina hipertension portal, lo predominante es
la ascitis, que alcanza grandes dimensiones (hasta 18 litros), aca-
parando, por asi decirlo, tode el agua del cuerpo, de tal manera
que, a pesar del desequilibrio proteico, dificilmente se presentan
otros edemas: se realiza asi la imagen tipica del cirrético, con
vientre mu yabultado y extremidades enflaguecidas (hombres-
arafia, de DOMINICI); en cambio en necatoriasis, cuando ocurre
el derrame peritoneal, es por lo comun, en medio de un cuadro

anasarcoso, guardando relacion con los edemas de las otras re-
-giones del cuerpo.

No cbstante, hemos registrado un Caso (N 23), con insufi-
ciencia cardiaca, ascitis voluminosa y edemas, pero con ascitis
«demasiado desproporcionada.
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CUADRO N¢ 11

Modalidades del edema.

p
EDEMA Hibro EpeEMA | EDEMA i
Casos | Pavre- | EIPRO | preicar- | Ascrris | MALEo-| Escro. |ANASAR-
BRAL Torax DIO LAR TAL caA
1 — — — - + — —
2 -+ - — — + — —
3 + — - - + — —
4 — - — ‘ — + — -
5 + + L+ + + + :
6 + - : +
7 : b + - 1
8 - [ R . + - :
9 - -+ - -
10 + |- + - -
11 : | . -
12 | | + %
13 ‘ _ 1‘ + .
14 + i + + + .
15 N ' -
16 | ; : ,
‘17 + - l 1 + ‘
18 - - | + .
19 + ! + - "
20 + - L. + - 'Y
21 + - o P+ - -
23 + A B + :
24 + P+ + + %
25 - : — + . :
26 - - ! -
27 : - b +
28 + -+ o+ + y
AU S S CR S S R . J,
Edema Palpebral . . . . 14 casos (50%)
Hidrotérax . .o . . 2casos { 1,12%)
Hidropericardio . . . . . 1 caso ( 3,56%) N
Ascitis . . .. . L .. 6 casos {21,36%) !
Edema Maleolar . 22 casos (78,57%)
Edema Escrotal . . . . . 2 casos ( 7,12%)
Anasarca . . . . . . . . 6 casos (21,36%)
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En el Caso N? 8, la ascitis era la manifestacion dominante,
en ausencia de toda insuficiencia cardiaca: el paciente, por au-
mento de su diuresis, perdié 16 Kg. en tres semanas.

En cuanto al hidrotérax no es clinicamente frecuente y su
investigacion es, mas que todo, radiolégica. Ocurrié en 2 Casos
(Nos. 5 y 24), asociado a insuficiencia cardiaca.

El hidropericardio es un hallazgo radioléogico o de autopsia
(Caso N©° 24).

Hemos registrado un Caso (N 24), de anasarca con asisto-
lia, en el cual habia una espontanea y exorbitante trasudacion
de liquido edematoso a nivel de la piel.

Desde luego, cuando ocurre el anasarca, hoy oliguriz 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. Asi,
nuestre Caso N€ 13, con 1.536.000 hematies y 18 % de Hb, no te-
nia la menor infiltracién. En la patogenia de los edemas de la
anquilostomiasis cuenta, sobre todo, el grado de_desnutricién
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 infestacidon anquilosto-
miasica.

ZAINAL, G. M. STREEF y A. M. STREEFSPAAN (510), en
1940, en casos de anquilostomiasis, evidencian que la disminu-
cién global de la protidemia se debe a un descenso de la frac-
cién albuminica, ccn aumento relativo de las globulinas, de lo
cual resulta una disminucién del cociente A/G, patente espe-
cialmente en casos de edema manifiesto. Casi 'todos los pa-
cientes con indice inferior, a 1, tenfan edemas y presién oncé-
tica inferior a 30.

M. SALAH (398), en 1938, estudiando la causa del edema
en 22 casos de anemia helmintiisica, encuentra como respcnsa-
bles: un factor circulatorio, en 3; la anemia misma, en 3 y la
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hipoprotidemia, en 12. No se encontré evidencia alguna de avi-
taminosis B;. El autor sefiala que restableciendo el equilibrio
bioquimico, se consigue no sblo la desaparicién del edema, sino
también la facilitacién de la regeneracién sanguinea.

R. HEILIG (188), en 1941, expresa que la causa mas fre-
cuente de anasarca en la regién de Mysore (India) es la anqui-
lostomosis. El edema afecta la cara, el escroto, las piernas y la
cavidad abdominal; el liquido ascitico, casi sin proteinas, tiene
una densidad de 1.006. Los signos cardiacos son los de una en-
fermedad mitral, pero no hay disnea, ni hepatomegalia, ni sub-
ictericia, la orina es normal y la Hb esti entre 10 y 12 %. La
cura de parésitos, la ferroterapia intensa y la administracién de
extracto hepatico 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 anquilostomiasica con edemas,
es frecuente encontrar bajos valores proteicos: en 9 casos con Hb
de 35 % e infiltracidén intensa, la cifra de proteinas resulté de
63, con 37 de albGmina; en 5 casos con Hb de 55 %, sin edemas,
la protidemia fué de 72, con 45 de albliminas. Los autores con-
sideran como valores normales 78 para la protidemia y 51 para
1a albuminemia.

A. THIROUX v G. MOURIQUAND (448), en 1939, expresan
qgue la situacién de pacientes con consumo submarginal de ali-
mentos nitrogenados, se ve agravada por el hecho de que una
pequefia tasa de aminoécidos, que podria ser suficiente en suje-
tos normales, se hace insuficiente debido a la infestacién por
anquilostomos.

En nuestros casos, no cuesta trabajo relacionar las bajas ci-
fras de prétidos sanguineos con el escaso consumo de proteinas
en la alimentacién y con los edemas. Ello se ve comprobado por
la desaparicion de los cuadros de infiltracién por el influjo de
una dieta rica en proteinas. Por otra parte, la accién coadyu-
vante de la anemia merece considerarse, por ser banal la des-
aparicion de los edemas casi por la sola accidon 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 casuistica aparece la rémcra circulatoria en 9 pacientes.
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B. K. ASHFORD y P. GUTIERREZ (16), en 1816, expresan
aue el edema, cuando es debido a trastorncs circulator.cs, es
unc de los tltimos signos en aparecer, no debiendo confundirse
con el edema f{recuente y precoz que ceincide con bajos pro-
medios hemoglobinicos. El escroto, en los edemas de la anguilos-
tomiasis, suele ser con frecuencia asiento de una infiltracién
extraordinaria.

Respecto a la intervencién de un factcr renal, mucho se ha
discutido su existencia.

Entre nosotros, A. R. SYLVA (442), en 1830, habla de ne-
fritis anquilostomiasicas, de indole téxica, reportando 3 obser-
vaciones en las cuales los trastornos renales desaparecier:n por
la cura anti-helmintica.

DJAMIL (1924), acepta que en casos severos de anquilosto-
miasis, ocurre un disturbio de naturaleza tdxica en la funcidn
renal, encontrando en sujetos parasitados un aumento de la
.ccnstante de Ambard.

R. M. SUAREZ (436), en 1933, sobre 22 casos de anemia an-
quilostomiasica, encuentra edema en el 80 v<, con prueba de la
ptaleina normal y un promedio de protidemia de 55.

Nosotros no hemos podidc encontrar la nefritis arquilesto-
midsica. En nuestra casuistica aparece un solo caso de glome-
rulonefritis crénica, que se considera asociado a la parasitosis
v nc determinado por ella. La prueba de la fenolsulfonptaleina,
practicada en 5 Casos (8, 9, 10, 12 y 13) dié eliminaciones com-
prendidas entre el 70 y el 78 %; por lo demas en ninguno de los
pacientes —salvo el N¢ 28— se pudo demostrar hipertension

nefrégena, sindrome urinario o sindrome hemético que hiciesen:
pensar en nefritis.

La nefrcsis, tedricamente con mayores posibilidades de exis-
tencia, tampoco pudo demostrarse.

Por lo demas, en los casos fatales, la autopsia reveld siem-
pre un rifion normal.

En suma, pensamos que las llamadas nefritis anquilostomia-
sicas no sean otra ctsa que nefritis intercurrentes en sujetos
parasitados.

174



9

L.

Resultades de la palpacién,

CUADRO N¢ 12

Situacion del choeque apexiano.
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1 SITUACION DE LA PUNTA.—EIl choque apexiano se in-
vestigd en 20 casos.

En 2 pacientes (Casos Nos. 4 y 23), uno con insuficiencia
cardiaca y otro con fibrilacién auricular, no se pudo palpar la
punta (10 %). Ella se encontré en 3 ocasiones por fuera de la
linea mesoclavicular (15 %), llegando en los Casos 5 y 24 hasta
la linea axilar anterior; en 14 pacientes se encontrd a nivel de
la linea mesoclavicular (70 %) y s6lo en 1 Caso por dentro de
ella (5 %).

La punta ocupaba el 4° espacio intercostal izquierdo en 2
casos (10 %), el 5% espacio en 13 Casos (65 %) y el 6% espacio
en 3 casos (15 %).

En suma, la posicion mas frecuente del apex fué en 59 espacio
intercostal izquierdo a nivel de la linea mesoclavicular.

Se deduce que el ccrazdn estd agrandado de un modo cons-
tante y que en el ensanchamiento cardiaco participan lcs dos
ventriculos.

El choque apexiano es generalmente violento, aun en casos
de insuficiencia cardiaca.

De acuerdo con B. K. ASHFORD y P. GUTIERREZ (16), en
1918, el choque de la punta se marca bien en las formas ligeras
-de anquilostcmiasis; en 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 apexianeo, que se reem-
plaza por una pulsacion epigastrica difusa.

2° ERETISMO TARDIACO.,—Se demostré existente en 8
pacientes (Casos Nos. 2, 3, 5, 7, 9, 15, 16 y 17): 28.48 .

3% THRILL. — Se presentd uinicamente en el Caso N9 11
(3.56 %), francamente perceptible, sistélico y de mayor intensi-
dad en la base, simultaneamente con un scplo rudo, sistdlico,
audible en el foco pulmonar. Con la mejoria de la anemia se
atenu6 marcadamente. La sombra cardiaca presentd arco pulmo-
nar saliente.

El caso es de intergretacion delicada, por tratarse de un
‘muchacho y por existir antecedentes reumaticos, de tal mod: que
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la posibilidad de una estenosis adquirida o congénita de la arte-
ria pulmonar, es perfectamente aceptable.

B. K. ASHFORD y P. GUTIERREZ (16), en 1916, sefialan la
existencia de thrill en casos graves de anquilostomiasis.

R. HEILIG (189), en 1942, encuentra con alguna frecuencia
un thrill sistélico en la punta y en el foco pulmonar, en concomi-
tancia con un soplo sistélico rudo y grave. La posibilidad del
thrill deriva de la presencia de un soplo de baja tonalidad, con
escaso numero de vibraciones.

3. Resultadcs de la auscultacidn.

19 RUIDOS.—De acuerdo con B. K. ASHFORD y P. GUTIE-
RREZ (16), en 1916, queda expresado que en formas ligeras,
se cbserva impureza de los ruidos cardiacos, con timbre aspero
a nivel de las valvulas aérticas. En formas medianas y graves,
los ruidos pueden ser parcialmente reemplazadcs por soplos.

R. BROC y A. CALO (65), en 1941, senalan la existencia de
apagamienlq de los ruidos en el 50 % de los casos.

R. HEILIG (189), en 1942, refiere la existencia de un primer
tono vibrante en la punta, que se apaga cuando sobreviene la
debilidsd cardiaca y el hallazgo frecuente de un reforzamiento
del segunde ruido en el foco pulmonar.

Nosotros encontramos reforzamiento del primer ruido en el
Caso 4 (3.56 4 ); desdoblamiento del mismo en los Casos 4 y 6
(7.12 %4 ); reforzamientc del 2° ruido en los Casos 6, 14 y 22
(10.68 %), especialmente a nivel del foco pulmonar y desdo-
blamiento del mismo en los Casos 1, § y 22 (10.68 %) también
con electividad a nivel del foco pulmonar. Los ruidos se halla-
ron positivamente apagados solo en el Caso 24 (3.56 ().

En suma, de una u otra forma, las modificaciones de los
ruidos cardiaccs se registraron en 7 casos (24.92 %/), predo-
minando a nivel del foco pulmonar.

2° SOPLOS.—Los soplos constituyen una de las perturba-
ciones mas frecuentemente halladas en el corazén,
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Suelen acompanar regularmente a las anemias intensas y al
anasarca. Diversos autores han subrayado el hecho de que no
slempre representan las caracteristicas de los soplcs anémicos,
sino que pueden hacerse rudos e intensos, prestando a confusion
con cardiopatias valvulares. En su génesis debe hacerse inter-
venir la anemia, la aceleracién de la velocidad de circulacion,
la disminucién de la viscosidad de la sangre y las alteraciones
mismas del corazéon con perturbaciones funcionales del juego
de las valvulas.

Con corazones ensanchados, es excepcional la ausencia de
soplos.

B. K. ASHFORD y P. GUTIERREZ (16), en 1916, sehalan
que aunque el soplo anémico tipico es el hallazgo casi ccnstante
a la auscultacion de casos medianos y graves de anquilosto-
miasis, pueden aparecer soplos con caracter organico.

R. BROC y A. JAUBERT (64), en 1928, sefalan la frecuente
incidencia del soplo sistdlico de la punta y la posibilidad de so-
plos diastolicos de la base.

A. LACHNER (241), en 1931, menciona que los soplos sisté-
licos y diastélicos del corazén anquilostomiasico pueden adqui-
rir rudeza y prestar a confusidén con una cardicpatia organica.

H. O. GUNEWARDENE (179), en 1933, resefia en anquilos-
tomiasis la existencia de un soplo presistélico.

R. BROC y A. CAL.O (65), en 1941, encuentran sobre 26 casos,
soplos en el 88 ¢/ del material (23 casos). Generalmente se trata
de un soplo sistélico suave de insuficiencia mitral funcicnal,
propagado a veces al mesocardio y a la axila; revisti6 rudeza en
un caso. En 20 97 del material (5 casos), se aprecié un s. s. rudo
v rasposo, seudo-organico, 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
propagacion a la axila e insiste en lo frecuente del hallazgo de
un s. s, mas intenso y rudo que el de la punta, en el foce pul-
monar. Los soplos son susceptibles de acompafnarse de un thrill
sistolico, segiin ya queda dicho.
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El resultado de nuestras investigaciones se sintetiza en el
Cuadro N° 13.

Una u otra mcdalidad de soplo se encontréd en 22 casos
(78.57 % ). Soplo sistélico también ocurri6 en 22 casos (78.57 %),
al paso que soplo diastélico sélo se di6 en una eventualidad
{3.56 %).

El foco mitral fué asiento del soplo en 13 ocasiones, o sea en
el 59 % de los casos en que se registr6 esta manifestacion 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
v 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 %) los ofrecieron
rudos e intensos, seudo-organicos.

En 11 pacientes los soplos tuvieron propagacion. Esta general-
mente se hace hacia la base del cuello o hacia la axila. En algu-
nos cascs los soplos se perciben con toda nitidez en la espalda,
especialmente en la zona interescapulovertebral izquierda. En 2
pacientes (Casos 26 y 27) el soplo -—sistdlico, mitral, de gran
intensidad y acentuada rudeza— se propagaba a lo largo de la
columna vertebral, auscultidndose en el sacro.

Llama la atencién la existencia de corazones magnificadcs
sin ninguna perturkaciéon auscultatoria (Casos 4, 5, 6, 25 v 28).

Por ctra parte, la anemia, por si sola no se basta para expli-
car los soplos, pues si asi fuera, a un mismo nivel hemaético
correspcnderian soplos superponibles v no sucede asi.

3¢ RITMO DE GALOPE.—Aparecié en 8 casos (28.48 % ),
debiéndose interpretar como signo de insuficiencia cardiaca (Ca-
sos 2, 5, 7, 14, 15, 26, 27 y 28).

Salvo los Casos 2 y 15, el galope se acompand de fendomenos
de congestién pasiva. En el Caso N° 2, el galope fué provocado
por el ejercicio.

179



CUADRO N°¢ 13

Modalidades y tipos de los soplos.
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4° TRASTORNOS DEL RITMO. — Extrasistolia, general-
mente moderada, se hallé en 6 Casos (2, 6, 14, 20, 21 v 24).

En una eventualidad (Caso N° 4), se encontré arritmia com-
pleta. La taquicardia es frecuente.
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3) Estudio hemo-dinamico.

Se analizaran los resultados cbtenidos del examen del pulso,
de la determinaciéon de las presiones arterial y venosa, y del
tiempo de circulacidn.

1. Pulso.

S. M. C. HOWELL (201), en 1910, expone que la frecuencia
del pulso varia 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
luego dicroto, débil, compresible, rapido e irregular. Desde el
principio de la enfermedad es muy frecuente y sin relacién con
el estado térmico.

A. C. CHANDLER (101), en 19289, registra una frecuencia que
oscila entre 85 y 145, expresando que, con el progreso de la do-
lencia, el pulso tiende a hacerse débil, dicroto, 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 decubifo.

W. B. PORTER (369), en 1937, insiste sobre la notable lenti-
tud del pulso 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

1. JACOBS (207), senala que en casos severos el pulso se
hace irregular.

R. BROC y A. CALO (65), en 1941, dicen encontrar pulso pe-
gueno e hipotenso con una frecuencia entre 90 y 100.

R. P. STRONG (435), en 1942, da un promedio de pulso de
110. La presién del pulso es comUinmente alta en los casos seve-
ros, lo cual contrasta ccn la baja tensién arterial.

R. HEILIG (189), en 1942, le asigna al pulso una frecuencia
media de 110 y hace depender sus propiedades del estado mio-
eardico.
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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, acelerandose desproporcionada y
prolongadamente, como tuvimos ocasién de ver practicando al-
gunas pruebas de LIAN:

PULSO A LOS

CcASOS PULSO INICIAL PULSO TERMINAL DOS MINUTOS
1 88 128 100
2 90 140 100

En casos de insuficiencia cardiaca y de fiebre, el pulso se ace-
lera de modo muy marcado sobre su valor primitivo.

Con frecuencia el pulso reviste el tipo Corrigan (Casos Nos. 1,
2,3, 7,9, 14, 20 y 24): 28.48 9.

La arritmia extrasistolica y, en una oportunidad, la arritmea
completa pudieron apreciarse por ¢l examen del pulso de nues-
tros pacientes. Dicrotismo se identificé una vez (Caso 8).

EI Caso N9 5, con insuficiencia cardiaca, tenia pulso depre-
sible, filiforme y muy acelerado.

2. Tensién arterial.

DOCK y BASS (1913), en casos no complicados, registran
un promedio de 11 para la tension arterial maxima (8.9-13).

A. C. CHANDLER (101), en 1929, expresa que la tensién ar-
terial decrece gradualmente con la dilatacién cardiaca.

W. B. PORTER (369), en 1937, encuentra tanto la presién
méxima como la minima infranormales. Las cifras son para la
Mx. 13 y 9.5 y para la Mn. 8 y 45,

R. BROC y A. CALO (65), en 1941, encuentran la Mx. de
sus anquilostomidsicos entre 10 y 13; oscilando la minima en-
tre 6 y 7.

R. HEILIG (189), en 1942, sefiala que la presion sanguinea
esta alterada caracteristicamente: para una Mx. de 9.5-11 em., la
Mn. es muy baja, alcanzando 6.5-5 cm. De tal modo que el ha-
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CUADRO N¢ 14

Valoracion del estado circulatorio.
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Hazgo, de acuerdo ccn el autor, de una gran presién de pulso es
tan frecuente, que la existencia de una tension diastdlica nor-
mal se opone a la etiologia anquilostormniasica de una anemia

severa y al diagndstico de corazon anquilostomiasico.

Nosctros hemos encontrado un promedio de 13.28 cm. para
la maxima, con extremos de 14 y 8.5; y un promedio de 6.2 cm.
para la minima, con extremos de 8 y 4.
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Casos con acentuada tensidén diferencial fueron el N°¢ 2
(12/5.5), el N° 3 (12/5), el N© 8 (14/7.5), el N© 14 (12/4), el N? 20
(15/7) v el N® 27 (11/5.5): en total 6 (21.36 ), todos ellos con
rica sintcmatologia periférica y fuerte eretismo vascular, inde-
pendiente de la afectacién cardiaca.

Estas constataciones semejan las de C. LIAN y J. FACQUET
(260), en 1938, sobre la hipotonia arterial y la insuficiencia mio-
cardica en los alcoholicos.

3. Presiéon venosa,

En 20 casos, hemos encontrado un promedic de 14.6 cm. Por
encima de 14 em. se encontrd en 8 oportunidades (40 ‘<), exis-
tiendo insuficiencia cardiaca congestiva en 5 (Casos Nos. 5, 14,
23, 24 y 28). En algunos pacientes con insuficiencia cardiaca, la
presidon venosa no estuvo aumentada (Caso N 21) y en una
oportunidad (Case N¢ 10), se obtuvo una cifra flebomanomé-
trica elevada sin existir signos de asistolia.

Los valores extremos obtenidos para la presion vencsa fue-
ron 30 ecm. y 7 cm.

Ya hemos referido, que segin W. B. PORTER (369), en 1937,
la presion venosa se encuentra dentro de limites normales en la
anemia anquilostomiasica, aunque las venas superficiales apa-
rezcan llenas y aumentadas de tamaio.

En nuestra opinidén ells es cierto siempre que no aparezca
la insuficiencia cardiaca.

Recordemos que segun M. VILLARET (1930), la presién ve-
nosa normal es de 12-13 cm. de agua, que la hipertension venosa
es signo de insuficiencia cardiaca congestiva y que se dan casos
—que H. G. SCHLEITER (414), en 1945, explica por aumento
del tono vascular— en los cuales la presidn venosa esta elevada
en ausencia de insuficiencia cardiaca.
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4., Tiempo de circulacion,

Ncsotros hemos determinado el tiempo de circulacién codo-
‘lengua por medio del Colacid; sélo en un caso (N? 5), se inves-
tigd el tiempo codc-seno carotideo.

El dehidrocolato de sodio (Decholin), introducido por M.
WINTERNITZ, J. DEUTSCH y Z. BRU (501), en 1931, permite
«obtener el tiempo que tarda la sangre en llegar desde la vena
.antecubital a los capilares de la lengua al determinar la percep-
ciébn de un intenso sabcr amargo. Este tiempo alecanza, seghin
"TARR, OPPENHEIMER y SAGER (1636) y segiin S. BAER, y
B. G. SLIPAKOFF (1938), a 10-16”. El valor medio obtenido
per J. DEL CANIZO (107), en 1942, es 11.7.

En 18 de nuestros pacientes, hemos obtenido un T. C. pro-
medio de 11.8”, mayormente normal, pero desviado hacia el polo
inferior en la escala de variacion. Por encima de 16” se encon-
tro sélo en los Casos 4, 21 y 23 (16.5 ¢ ), dos de ellos con insufi-
.ciencia cardiaca. En el Caso N? 5, con asistclia, se encontré un
valor de 10” y en los Casos 24 y 28, también con descompensa-
‘cidon cardiaca, valores de 14 y 12” respectivamente, es decir nor-
males.

El tiempo minimo de circulacion codo-lengua que pudimos
«encontrar, fué de 8” (Casc N? 19), en un caso de anemia grave
no complicada; €l tiempo maximo fué 20” (Caso N° 21), en un
paciente con insuficiencia cardiaca.

Cifras por debajo de 11”7 se demostraron en 8 Casos (44.5 %).
El Caso N? 4, con un T. C. de 17” no tenia insuficiencia cardiaca,
presentandc una fibrilacién auricular de ritmo lento.

Se deduce de todo ello que la aceleracion circulatoria no se
«encuentra en todos los casos de anquilostomiasis, aun en pre-
sencia de anemia severa, pudiendo aproximadamente referirse
en la mitad de los casos. En la ctra mitad, se encuentra dentro
de limites normales o elevada, aunque nunca excesivamente.

Pensamos que el tiempo de circulacion en pacientes normales
aplicado a sujetos con anquilostomiasis, pueda permitir el des-
wonocimiento de alguncs casos de insuficiencia cardiaca, ya que
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en los anémicos el retardo circulatorio puede instalarse sobre
una cifra primitivamente pequefia, quedando entonces virtual-
mente disimulado.

W. B. PORTER (369), en 1937, en sujetos parasitados, halla
el tiempo de circulacién ccdo-carétida entre 10 y 227, con media
de 162 (casi normales, ya que las cifras fisiologicas son 9-21,
con media de 15.6).

En general, no pudimos observar estrecha relacién 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 117 fué de:
104, mientras que alcanzé a 94 en un grupo de § pacientes con
T. C. superior a 117,

C. LIAN y J. FACQUET (259), en 1935, expresan que la ta-
guicardia, de por si, a menos de sobrepasar 140 pulsaciones por
minuto, no hace salir la V. C. de sus limites normales y sefialan
que las anemias graves cursan sin aceleracién franca de esta ve-
locidad. Sobre 6 casos con hematies entre 1.2 y 3.5 millones, los
valores encontrados estuvieron comprendidos entre 11 y 16”. No
obstante, los autores refieren un caso con 1.3 millones de hema-
ties e insuficiencia cardiaca con T. C. de 21”7 y P, V. de 21 cm.

LIAN y FACQUET (258), en 1935, aunque sobre 50 casos de
insuficiencia cardiaca encuentran la V. C. netamente disminui-
da, expresan que hay casos en los cuales el enlentecimiento cir-
culatoric puede estar disimulado por una causa concomitante
de aceleracion (fiebre, Basedow, anemia).

J. T. KING (235), en 1945, indica que la circulacién 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.

Senalemos, finalmente, que, segiin B. FANTUS, E. F. TRAUT
v R. STOLZ (134), en 1940, la subvitaminosis B, y el hipertiroi-
dismo producen los Unicos tipcs de insuficiencia cardiaca com
disminueién del T. C.
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4) Miocarditis.
CUADRQO N? 15

Miocarditis crénica en el material examinado.
i * 1
EVIDENCIA | MODIFICA- ENsANCHA- !

CLINICA ' CIoNES  MIENTO | CONTROL Eriorocia
| . DEL ECG. , CARDIACO | NEGROPSICO i
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N : necatoriasis.
B.: bilharziosis.
S.: sifilis.

En nuestro medio hospitalario, un corazdén asistolico sin le--
sion valvular (eventualmente con ella en caso de insuficiencia.
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adrtica sifilitica) y en ausencia de hipertension arterial, signi-
fica, en una gran mayoria de casos, miccarditis crénica.

Como las causas més comunes de insuficiencia cardiaca en
dicho ambiente vienen representadas por la enfermedad de
Hodgson, la hipertension arterial —predominantemente glome-
rulonefritica— y la miocarditis, el campo etiologico de la afecta-
cidn cardiaca queda generalmente reducido a la Gltima entidad,
una vez que se han descartado las otras dos.

Desde el punto de vista clinico, la etiologia necatoriasica de
una cardiopatia se sospecha por los antecedentes epidemiolégi-
cos, la existencia de una sintomatologia general mas o menos
tipica donde domina la anemia y el hallazgo de huevos en las
heces, una vez descartados los otrcs factores etiolégicos de car-
-diopatia (sifilis, schistosomiasis, chagasis, hipertensién, reuma-
tismo, enfermedad coronaria, etc.).

De todos modos, debe reconocerse gue en numercsos casos la
precisidn etiolégica no se puede lograr por la pura Clinica ni
aun con la intervenciéon de los exdmenes complementarios.

CUADRO N° 16

Esquema para la investigacion etivlégica de nuestras miocarditis crénicas.

‘ 1

ANAMNESIS ExaMEN cLI- | ExAMENES COMPLE- ‘ RESPUESTA AL
! NICO AIENTARIOS TRATAMIENTO
Edad Edemas Hematologia (Hema- | Dietético
ties |
Profesién Palidez Hb. ecsinofilia) ¢ Vitaminico
Alimentacién Hepatomegalia ?S‘em]ogia (Kahn, Far-a Artianémico
ley) ;
Chancro Esplenomega- |Coprologia (Huevos o | Especifico
Buba Colitis valados y espolonados) | -
Rios Bilharzigenos Tension Kenodiagnéstice ‘ -
Contactb con la tierra |Desnutricién  |Radiologia (aorta) ' --
Picadura por Reduvi- —- Protidemia j -
deos ‘
Disenteria ‘ — —- —
Diarrea — — —
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Entre nosctros, un corazdén miocarditico con anemia intensa.,
debe hacer sospechar la etiologia anquilostomiasica, actuando
de modo aislado o de manera coadyuvante.

El problema diagnoéstico, una vez afirmado el diagnéstico po-
sitivo de miocarditis cronica, se reduce a la investigacién por la
anamnesis y los examenes complementarics de las posibles cau-
sas de la cardiopatia. En esta blsqueda, la precision de los ante-
cedentes epidemioldgicos del enfermo, reviste el mayor interés.

En nuestro material, determindse la existencia de miocardi-
tis en 6 oportunidades (21.36 %), adoptando en el Casp N? 3 la.
forma latente y en los demas la de insuficiencia cardiaca.

Las perturbaciones electrocardiograficas de un modo cons-
tante, aunque en grado diverso, acompafiaron al sindrome clinico.

El ensanchamiento radiolégico del corazoén ocurri6 en el 83 %
de los pacientes con miocarditis, faltando s6lo en el Caso N? 24.

La intensidad de la anemia no es en modo alguno garantia
de posible miocarditis, aunque la cardiopatia se ve en casos de
severa descompensacion hematica.

En buena parte de los casos, de no ser por la aparicién de
insuficiencia cardiaca o por los disturbios elecirocardiograficos,
la presuncién de miocarditis seria dificil en medio de las mani-
festaciones determinadas por la anemia.

En la mayoria de los casos mortales, es dable observar la
existencia de graves lesiones cardiacas a la autopsia.

S. A. DOMINICI (122), en 1944, se expresa asi: “En verdad,.
la miocarditis hominal es una: ni la Clinica ni la inspeccidn ca-
davérica son capaces de diferenciarla. La Clinica comprueba en
todos los casos, la existencia de un sindrome fundamental, el
de la insuficiencia cardiaca ventricular, que se inicia por un esta-
do de hipotonia del musculo, con la cual no se puede basar un
diagndstico a menos que no lo fundemos en el estudio de los
‘antecedentes, los conmemorativos, la procedencia, la historia cli-
nica y la existencia de signos clinicos en los otros 6rganos”. “El
sindrome clinico comienza por ensordecimiento progresivo del
ler. tono, que se apaga en la base, v luego del segundo. El cho--
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que sistolico 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 sistélico suave de maximum en la
punta por insuficiencia mitral funcional; aunque las distintas
valvulas pueden llegar a ser deficientes, en la practica no exis-
ten sino escapes orificiales del corazén izquierdo. La tension ar-
terial puede mantenerse normal, pero generalmente esti 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 varia la sintomatologia.

Quiere decir, que el sindrome clinico de las miocarditis cro-
nicas es completamente anespecifico, como lo es el sindrome
electrocardiografico y como lo son los hallazgos anatomopatc-
légicos: la respuesta cardiaca ante la lesién es la misma, va-
riando Unicamente el cortejo sintomatico impuesto por la en-
fermedad causal..

En nuestro material, existid clinicamente miocarditis en 5
Casos (17.8 %), con pureza etiologica en 4 (Cuadro N© 15).

5) Ipsuficiencia cardiaca.

La quiebra circulatoria se presentd al estado congestivo en
‘9 de nuestfos pacientes (32.04 %), existiendo en 2 en forma no
congestiva (7.12 % ). En total, 11 casos (39.15 %) mostraron in-
suficiencia cardiaca {(Cuadro N¢ 17).

La insuficiencia del corazon se ha mencionado en las gran-
des anemias y diversos autores la han sefialado en anquilcsto-
1niasis.

En realidad, detras de la pantalla de la anemia, puede quedar
inadvertida en sus formas frustras. Pero la existencia de casos
con ortopnea, disnea paroxistica, galope, congestién pulmonar e
hipertension venosa con prclongacion del T. C. no deja de reve-
larse a la investigacién sistematica.
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CUADRO N° 17

Tipos 'y factores de insuficiencia cardiaca,

f
ANEMIA t
. MIOCARJ BENF. ASOCIA-
CAsOs ] pITIS | DAS 1.C. I.N.c. |MORTAL
H. Hh, ‘
2 1.4 | 35 — — — + —_
5 0.96 22 + - + — +
7 1.6 20 4-? — + — -+
14 1.¢ 25 1  -—  |Hipertensién . -+ — —
15 1.5 81— - o + —-
21 11 10 - 47 Aortitis 4- —- +
23 1.1 25 — — + - +
24 1.9 20 + — + —- +
26 1.3 35 S + - +
27 15 39 + -~ + - +
28 12 16 - Hipertensién + = -
| |
| J

H.: cifra de hematies, en millones por milimetro c¢ubico
Hb.: porcentaje de hemoglobina.

1. C.: insuficiencia congestiva.

I.N C. msuficiencia no congestiva.

El promedio de hematies en los casos de insuficiencia car-
diaca fué de 1.37 millones por mm." v el de Hemoglobina alcan-
z6 a 25 (. Si so comparan estas cifras con el promedio general
(1.7 millones y 29 ¢¢) viene a surgir el hechc de que los valores
hematicos son méas bajos en un universo de anquilostomiasicos
con afectacidn cardiaca que en un universo de parasitados sin
lesién evidente del corazén. Aunque, por otra parte, seglin los
cascs, el grado de anemia influencia distintamente al estado
circulatorio.

Los casos de insuficiencia cardiaca no congestiva pueden re-
ferirse Uinicamente a la anemia v suelen curar con el restableci-
miento de los valores sanguinecs. La insuficiencia miocardica
viene revelada por un galope, ya esponténes (Caso 15), va pro-
wocado por el esfuerzo (Caso 2).
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En una eveniualidad (Caso N? 23), la anemia pudo deter--

mirar un cuadro de insuficiencia cardiaca congestiva, encontran-
dose a la autopsia degeneracién grascsa del corazén sin mio-
carditis.

De tal modo que sobre 3 casos de insuficiencia cardiaca de-
bida a la anemia 2 fueron no congestivos y reversibles y 1 con-

gestivo y mortal. .

En 4 casos, y posiblemente en 6, en los cuales existid mio-
carditis la insuficiencia cardiaca siempre fué congestiva y
mortal.

Se concluye que los casos de 1. C. son constantemente fatales,
que se encuentra siempre una lesion cardiaca importante a la

autopsia y que esta lesidn es en casi todas las oportunidades..

aunque no siempre, de naturaleza inflamatoria.

En cambio, en casos de 1. N. C. el pronéstico es mucho mas
benigno.

Por olra parte, cuando existe miocarditis no estd descartada

la accion de la anemia. Antes bien, ello produce una suma de-
efectos, ccn indudable accién agravante sobre el cuadro clinico-

vy permite el hallazgo de corazones miocarditicos con infiltracion
grasosa. Debe tenerse en cuenta que en anquilostomiasis, los mas
de los casos son anemia sin miocarditis y que cuando existe la

miocarditis la anemia es poco menos que constante, de tal modo-

que aungue ésta no implica a aquélla, aquélla suele coexistir
con ésta. :

En 3 cportunidades se encontré la anemia asociada a en-
fermedades capaces de determinar insuficiencia cardiaca (hiper-
tension arterial en 2 Casos; aortitis ulcerosa y sifilitica 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 cardiaca de sujetcs parasitados el papel princi-
pal es desempefiado por la miocarditis.

Hemos registrado 2 Casos (Nos. 5 y 7), en los cuales la insu-

[

ficiencia cardiaca fué precipitada o agravada por un estado fe--
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bril intercurrente, posiblemente por incremento, imposible de
satisfacer, de las demandas de oxigeno.

Insuficiencia cardiaca por miocarditis no pudo registrarse
en nifios. De los 7 pacientes por debajo de 16 afios, existentes en
nuestra Casuistica, los 7 evolucionaron felizmente.

La insuficiencia cardiaca que ocurre en anquilostcmiasis es
frecuentemente hiperquinética, cursando con fuerte taquicardia,
eretismo cardio-vascular, etc. La cianosis no suele acompafiarla,
tratandose de cardidpatas palidos por antonomasia. La tensién
arterial, salvo ccmplicacién asociada, siempre es baja, pudiendo
revestir la modalidad existente en la insuficiencia aortica. Ei
retardo circulatorio nunca es muy pronunciade y la hiperten-
sidbn venosa es generalmente moderada. En cambio los edemas
suelen ser bastante marcados, como gue son debides a la super-
posicién de un factor circulatorio con los factores que intervie-
nen en los casos no complicadcs y que ya de por si se bastan
para determinar anasarca.

No debe olvidarse la posibilidad de una asistolia carencial
hermanada con los trastornos causados por la anemia y la mig-
carditis o al menos la posibilidad de una accién agravante ejer-
cida por la carencia en una cardiopatia ya existente.

Analizada ya la rica, multiple y polifacética repercusion car-
dio-vascular de la anquilostomiasis, procederemos a estudiar los
mecanismos de compensacidn puestos en juego por el organisme
para balancear los efectos de la anemia, asi como también a
analizar los desfavorables efectos que sobre el estado circulatorie

tiene la asociacion de ella con otro factor capaz de alterar la
dindmica cardio-vascular.

(5) MECANISMOS DE ADAPTACION CIRCULATORIA EN
LA ANQUILOSTOMIASIS.

En un comienzo se pensd que en la anemia anquilostomiasica
€l volumen sanguineo estaba aumentado, de tal modo que aun-
que el nimero de hematies por mm.? estaba reducido, la capa-
cidad total de oxigeno de la sangre era normal (A. E. BOYCOTT
vy J. S. HALDANE, 1903; A. E. BOYCOTT, 1911).
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A. G. BIGGAM y P. GHALIOUNGUI (49), en 1934, sugieren
que ello podria explicar la disminucién de los sintomas aque-
jados por los enfermos en relaciéon con el grado de anemia apa-
rente, ya que la sangre s6lo estaria diluida, conservandose inal-
terada su capacidad de transporte de oxigeno.

L. VERNETTI (470), en 1935, mediante el método del Rojo
Congo, encuentra en la sangre de pacientes anquilostomiasicos,
una marcada disminucién de los hematies y un aumento conco-
mitante del plasma.

M. MAHFOUZ FIKRY y P. GHALIONGUI (276), en 1937,
determinan el volumen sanguineo en 20 casos de anemia anqui-
lcstomidsica pura mediante el método del Rojo Congo y conclu-
yen que presenta especial tendencia a la disminucién, Los auto-
res encuentran como cifra media 79.55 ¢. c. de sangre por Kg.
de peso corporal (normal: 8% c. c¢.) y como la cifra media de
plasma es 62.6 c. c. (en lugar de 54 c. c.), la disminucién del
volumen total sanguineo es imputable al descenso de lcs hema-
ties. La relacién glogulos/plasma hallada por los autores fué
21.4/78.6 (en lugar de 40/60).

T. SILVEIRA y F. A. MOURA CAMPOS (421), en 1937, es-
tudiando el recambio gaseoso en la anquilostomiasis, encuen-
tran un M. B. comprendido entre —9 y +-13 % ; una capacidad de
0 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 una Hb de
453-13.8% gr. %.

Respecto a los mecanismos de compensacion circulatoria en
las anemias graves, cabe mencionar que G. FAHR y A. RON-
ZONE (132), en 1922, encuentran aumento de la velocidad de
circulacién en relacién ccn la hipoviscosidad sanguinea y dis-
minucion del calibre de los capilares cutaneos; que L. DAU-
TREBANDE (105), en 1925, halla aumento del gasto cardiaco,
no tanto por la taquicardia como por incremento del volumen
de expulsion; y que G. LILJESTRAND y N. STENSTROM (265),
en 1926, demostraron un aumento de la utilizacion del oxigeno,
proporcionalmente elevada en relacidén con la escasa capacidad
de transporte de la sangre por parte de los tejidos.
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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 anquilostomiésica en el organismo.

)

Encuentra el autor un aumentc medio de 31 % en la velo-
cidad de circulacién; un aumento de la presién arterial maxima
en 12 mm., sin correspondiente aumento de la minima, lo que
indica auments del volumen de contraccién; y sumento de la
frecuencia cel pulso en 23 por minuto. Con ello se logra aumen-
tar la sangre circulante. El hecho de que la tension minima sea
relativamente baja, mientras que las arteriolas estan dilatadas,
represenia un mecanismo vascular para suministrar la sangre
necesaria al mayor niimero de capilares que funcionan. La pa-
lidez gue ocurre en la anemia necatoridsica, demasiado intensa
para referirse a la simple reduccion de la hemcglobina, sugiere
una disminucion de los capilares abiertos en las areas superfi-
ciales, para acumular sangre en la profundidad: distribucion se-
lectiva que ayuda a resolver las necesidades de oxigeno en las
areas vitales. La capacidad vital se encontré aumentada en un
12.7 % . El centro respiratorio presenta una sensibilidad dismi-
nuida a los estimulos quimicos y en los tejidos existe au-
mentc de tolerancia hacia la falta de oxigeno.

En reposo, no es el aumento de la V. C. el mecanismo com-
pensador principal, sino la abertura de capilares adicionales, lo
cual determina un mayor volumen sanguineo aportado a las
regicnes que lo necesitan. Durante el ejercicio, aparecen, en
cambio, los mecanismos que actiian en las anemiss agudas.

La alteracion anatomica descollante que ocurre en la anemia
parasitaria es el ensanchamiento cardiaco. PORTER lo encuentra
en el 100 70 de los enfermos. Se debe a dilatacion reductible, a
dilatacion con hipertrofia o a hipertrofia definida y aislada. La
dilatacion cardiaca primaria puede considerarse ‘ccmo un meca-
nismo fisioldgico de adaptacién, que desaparece conjuntamente
con la anemia. Pero, si los factores que han determinado la
dilatacion persisten, ocurre hipertrofia del miocardio, que no es
reductible, sinc de caricter definidamente patologico. Como la
hipertrofia cardiaca es una enfermedad organica, es justo con-
siderar a la anemia crénica parasitaria como importante factor
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etiolégico de dicha situacion. La hipertrofia cardiaca se consi-
dera como el resultado irreductible de anemias prelongadas.

A nosotros nos ha llamado la atencion la marcada tolerancia
gye tienen muchos anquilostomiésicos con respecto a su anemia.
De tal imcdo que cuando concurren al hospital es en estado avan-
zadisimo de su mal; y aun asi, mientras estan en reposo, una
buena parte de ellos se encuentra en estado de relativa como-
didad cardio-respiratoria, no siendo la intensidad del disturbio
cireulatorio la que era de esperarse en relacién con la pcbreza
sanguinea.

Ahora bien, por diversas causas, la tolerancia para la ane-
mia puede romperse: ejercicio, fiebre, enfermedades asociadas.
ete., y reciprocamente, la anemia parasitaria puede ser un fac-
tor de descompensacién de cardiopatias de diversa indole; de tal
modo que factores intercurrentes pueden exagerar los efectos
de la hipoglobulia y ésta puede agravar la condicién producida
por factores etiologicos diversos, sobre todo cardio-vasculo-rena-
les, en el estadc circulatorio.

(6) -ASOCIACION DE ANQUILOSTOMIASIS CON AGENTES
ETIOLOGICOS DE CARDIOPATIAS.

.-, No vamos a mencionar aqui, por haberlo hecho previamente,
la asociacién de la necatoriasis con mansoniasis, sifilis v chaga-
sis, bastando decir simplemente que la poli-etiologia de la mio-
carditis cronica es un hecho banal en nuestro medio.

La lesidon miocardica asociada a otras cardiopatias es de la
mayor importancia para el prondstico y para la comprensién de
los resultados y fracasos logrados por la Terapéutica. Y aun sin
fhio"ca'rditis, los efectos de la intensa anemia de los sujetos para-
sitados cobran destacado relieve y agravan la repercusion circu-
latoria eventualmente ejercida por otros factores.

H. 0. GUNEWARDENE (179), en 1933, ha insistido particu-
larmierite sobre los perniciosos efectos ejercidos por la combi-
hacibh de anquilostomiasis y cardiopatias preexistentes.

S. A. LEVINE (254), en 1940, expresa que puede retardarse
o prevenir la insuficiencia en las cardiopatias descompensadas,
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evitando las causas capaces de precipitar o agravar la descom-
pensacion, entre ellas la anemia.

A. M. BROWNE (66), 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 los
brotes en la evolucion de las pancarditis reumaticas.

W. B. PORTER (370), en 1945, expresa que por incrementar
el gasto cardiaco, la anemia no sblo aumenta el grado de ensan-
chamiento del ccrazdn existente en las enfermedades valvulares,
hipertension, 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 aum
reconociendo que anteriormente se confundieron y hoy todavia
se confunden anguilostomiésicos con cardidpatas y nefrépatas,
es interesante precisar la accién agravante que tiene la dolencia
para dichos estadgcs.

1) Angquilostomiasis e hipertension.

La hipertension arterial esencial debe ser rara en los anqui-
lostomiasicos, debido a las condiciones de vida de los pacientes;;
no asi la hipertensién secundaria a glomérulonefritis, debido a la
existencia en la mayoria de los parasitados, de miltiples focos
{bucales, cutaneos, etc.): en nuestra opinién es ello lo que ex-
plica las descripeiones de nefritis anquilostomisicas.

El Caso N? 14 del material que analizamos es una insuficien-
cia cardiaca congestiva, en una persona de edad, acompanada de
anemia severa. Al ingreso, la enferma presentaba una T. A. de
12/4, interpretandose su cuadro ccmo debido a una lesién mio-
cardica. La compensacidén se obtuvo mediante una cura corta de di-
gital. Con ella, sobrevino un ascenso de la tensién hasta 17/7,
quedando alli en lo sucesivo. La enferma se mantuvo compen-
sada por la ferroterapia. Seguramente existia una hipertensién
arterial que cesé al sobrevenir la descompensacién en parte par
ésta misma, en parte por la anemia, aunque llama la atencidon
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que la caida tensional se realizo no por la modalidad clasica de
decapitacién de la Mx. con ascenso de la Mn., sino por descenso
armonico de ambcs valores y existencia de una franca tension
diferencial. e

Nuestro Caso N? 28 representa la combinacion de anemia, glo-
mérulonefritis e insuficiencia cardiaca, con manifestaciones gra-
ves de descompensacion que llegaron hasta el edema agudo del
pulmén. La digitalizacién fué necesaria para lograr la norma-
lidad circulatoria, que se mantuvo pcr el tratamiento antiané-
mico. El corazon se redujo en dos tiempos, de acuerdo con las
dos :t'e'rapéuticas sucesivamente empleadas,

J. BARBIER, G. PIQUET y A. DESBIEZ (27), en 1942; y A.
TOURNIAIRE y A. DEBIEZ (452), en 1942, retieren casos de in-
suficiencia cardiaca de origen diverso agravados por la anemia.

. Nuestro Caso N9 10, paciente joven, sin urea elevada, con
orinas normales y prueba de ptaleina también normal, presentd
kipertension arterial de modo inconstante, hasta que la curva
tensiométrica se normalizo.

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 hipertensién inestable y pasajera, en ausen-
cia de dafio renal.

. M. DUVOIR, L. POLLET, L. C. BRUMPT y J. CHENE-
BAULT (127), en 1940, tratando un caso de poliglobulia por una
wmfestacion anquilostomiasica terapéutica, logran modificar fa-
vorablemente no sélo el cuadro hematico, sino también la hiper-
tension arterial concomitante. Al comenzar la experiencia, el
paciente tenia 7.8 millones de hematies ¥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 via cutanea 300 larvas
Strongyloides de A. duodenale, la cifra de glébulos fué de 3.5
millones v 1a T. A. 13/8. Mediante la cura timolada, se elevaron
ambos-valores.
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2) Anquilostomiasis y enfermedades valvulares,

R. BROC y A. CALO (65), en 1941, han insistido sobre la im-
portancia del diagnédstico de algunos casos de anquilostomiasis
con soplo rudo en la base y las lesiones congénitas de la arteria
pulmonar.

Nuestro Caso N? 11 es un nifio muy anémico, con s. s. rudo
en el foco pulmonar, thrill sistdlicc en la base y arco pulmonar
saliente a la Radiografia. El tratamiento antianémico hizo dis-
minuir la intensidad del soplo y el thrill casi desapareci6. De tal
modo que se plantea tanto la posibilidad de una lesidn orificial
organica en el foco pulmonar, con manifestaciones estetoacis-
ticas exageradas por la anemia, como la posibilidad de que la
anemia se baste para producir las manifestaciones anotadas.

3) Angquilestomiasis y endocarditis.

La sintomatologia cardiaca de la anquilcstomiasis puede con-
fundirse con la determinada por una enfermedad de Osler.

Nosotros tuvimos el caso de un paciente paladico, con hepa-
to-esplenomegalia, muy anémico, ccn soplo sistélico rudo a ni-
vel de la punta, con febricula irregular, eosinofilia y coprologia
positiva para Necator. Este enfermo, cuya anemia no mejord
por el tratamiento adecuado, desarrollo una insuficiencia cardia-
ca rebelde a la cardiotonificacidén. La autopsia reveld la existen-
cia de una endocarditis Glcero-vegetante con localizacién mitro-
adrtica.

]
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VI

Electrocardiografia en Anquilostomiasis

(1) CONTRIBUCIONES AL CONOCIMIENTO DEL ECG EN
LA ANQUILOSTOMIASIS

R. M. SUAREZ (436), en 1933, aunque no concluye absolu-
tamente nada, realiza el analisis electrocardiografico de 4 casos
de anquilostomiasis con ensanchamiento cardiaco, obteniendo
los siguientes resultados: ritmo sinusal de 60, PR normal, QRS2
peguenio, P3 y T3 invertidas y tendencia a prepcnderancia 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 desviacion del eje a la izquierda, en un Gltimo caso.

W. B. PORTER (369), en 1937, scbre 17 pacientes, encuentra
cambios significantes del ECG en 7 (38.8 %): predominio de-
recho, en 1 caso; predominio izquierdo en 4 casos; inversion de
P,y T; en 1 caso (no modificindose el corazén ni el trazado
al regresar la anemia); inversion de T. y Ty, con PR de 0.21” en

1 caso, que ofrecié bloqueo pasajero en relacion con un sindrome
febril.

R. BROC y A. CALQO (65), en 1941, hallan modificaciones
electrocardiograficas en sus pacientes anquilostomiésicos —26—
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repartidas del siguiente modo: preponderancia ventricular iz-
quierda en 7 casos (nunca se demostré predominio derecho);
anomalias no significativas de los complejos ventriculares, en
D, en 8 observaciones (trifasismo de QRS, ensanchamiento y
espesamiento localizado de S, inversién de T); anomalias sig-
nificativas de los complejos ventriculares en 2 casos (en un tra-
zado se trataba de un aspecto intermediario entre el bajo voltaje
v el bloqueo de rama tipo comiin; y e nel otro trazadc, de un
aspecto netamente coronariano, con fuerte elevacion de ST en D,).

R. HEILIG (188), en 1942, expresa que en casos severos de
anemia anquilostomiasica no tratados, el ECG es muy tipico.
El voltaje es bajo; PQ es usualmente normal; el complejo QRS
ocasionalmente es mayor de 0.1, pero no estad severamente afec-
tado; el segmento ST a veces estd algo deprimido o abovedado
hacia abajo. Los principales cambios se refieren a las ondas T:
en casi todos los casos son muy planas o estan ausentes (iso-
eletricas) o aun invertidas, dando prueba segura de severo dafio
miocardico difuso. Estas alteraciones son reversibles en escala
sorprendente.

E. MATTAR y A. CHAPCHAP (284), en 1941, estudiando 12
casos ce infeceidn por N. americanus, sefialan que las alteracio-
nes del ECG son mas 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 D; en unc 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 desnivelamients de ST, achatamiento e incisuras de QRS v
negatividad de T. Las alteraciones electrocaraiograficas son atri-
buidas a la anoxia global del mioceardio.

J. ALVES MEIRA y J. RAMOS (10), en 1944, expresan que
en la interpretacidon de los disturbios electrocardiograficos de-
terminados por la schistosomiasis mansoni, debe tomarse en
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cuenta ia posible existencia de una infecciéon anguilostomiasica
concomitante, susceptible de modificar el trazado.

(2) EXPOSICION DE NUESTRQ MATERIAL
ELECTROCARDIOGRAFICO.

Nesotros hemos estudiado el ECG en 18 de nuestros pacien-
tes, 11 de ellos completamente puros (Cascs Nos. 2, 4, 8, 9, 10,
11, 22, 23. 24, 26 y 27); en 4 Casos se encontrd bilharziosis (Casos

CUADRO N¢ 18

Principales modificaciones del Ecg

Casos { CARACTERISTICAS DEL ['RAZADO
l
§ — — ——
|
2 ! T2 difasica; T3 negativa; extrasistoles ventriculares en D2 y D4
' (Fig. 2).—Alesfuerzo, salvo la intensificacién de la taquicardia-
. no aparecen otras modificaciones (Fig. 8) .
3 t Bloqueo de rama derecha, tipoWilson (Fig. 6).
4 ' Fibrilacién auricular de ritmo no répido; S2 acentuada; bajo
. voltaje en las derivaciones de los miembros (Fig. 8).
5 : Bajisimo voltaje en todas las derivaciones, incluse en D4; T
' plana en las derivaciones de los miembros; T4 negativa (Fig.11).
6 Extrasistoles ventriculares en D1 y D4 ; complejos bajos y tripar-
titos en D2 (Fig.12).
8 Bradicardia. QT ligeramente prolongado (Fig. 16).
9 Taquieardia, (Fig.18).
10 Bajo voltaje en todas las derivaciones (Fig. 20).
11 Taquicardia (Fig. 23).
18 Taquicardia,
19 Bajo voltaje. T4 en cfipula (Fig. 29).
20 Bloqueo de rama derecha, tipo Wilson (Fig. 33).
22 Ligero desnivel de ST; T2 plana (Fig. 37).
23 T Plana (Fig.39).
24 T plana, ligeramente invertida en D4; algunas melladuras de
QRS2 (Fig. 40). :
25 Taquicardia (Fig. 42).
286 Bloqueo concordante de rama izquierda (Fig. 44)
27 Bloqueo de rama derecha, tipo Wilson (Fig. 45).
28 T4 negativa.
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Nos. 3, 5, 19 y 20); en 1 Caso y posiblemente en 2 (Casos Nos. 3
v 6}, sifilis; y en 1 Caso (Caso N° 28), hipertension arterial.

A continuacién, procedemos a realizar un estudio detallado
de lcs resultados electrocardiograficos logrados en nuestra ca-

suistica.
(3) ANALISIS DE LAS PERTURBACIONES
ELECTROCARDIOGRAFICAS.
1) Trastornos del ritmo,
CUADRO N° 19
Estudio elecirocardiografico del ritmo cardiaco.
3 FRECUENCIA | FIBRILACION
Casos ' CARDIACA EXTRASISTOLIA ; AURICTLAR
“ 3

1 140 + -
3 80 - -
4 60 — +
b 100 — .
6 80 + .
& 60 - —
9 120 - —
10 100 — —
11 100 - —
19 120 - .
20 60 —- —
22 80 — —

23 140 —_— —
24 i 100 —- —
25 100 —= —
26 80 — -
27 80 — ’ -
28 120 — i -

) ]

1. ALTERACIONES DE LA FRECUENCIA

El ritmo cardiaco fué normal en 5 pacientes (Casos Nos. 3, 6.
22, 26 v 28), es decir en 27 % de los casos, pudiendo coexistir

con graves lesiones cardiacas.

204



La frecuencia promedio fué de 93 por minuto, con extremos
de 60 y 140.

En 11 casos, el ritmo sobrepasé 90 (61 %); la taquicardia siem-
pre fué sinusal.

En 3 casos, la frecuencia estuvo por debajo de 70 (16 %): en
2 ocasiones la bradicardia fué sinusal y en una oportunidad es-
tuvo vinculada a fibrilacion auricular.

2. EXTRASISTOLIA.
Se encontrd unicamente en 2 trazados (11 %}, revistiendo la
forma ventricular. En realidad su frecuencia es mayor, porgue,

clinicamente se hallé en 6 casos sobre 28 (21.36 %).

CUADRO N¢ 20

Determinacion del eje eléctrico.

! pl D3 |
Casos l I EJE
i R \’ S R I s ‘
e e e R

| | | |
2 8 2 5 1 + 53
3 \ 9 3 ! 5 i 6 + 2l
4 6 1 ‘ 3 | 2 + 39
5 | 3 1 0 | 6 0 1 7.
6 10 | 0 i 3 5 + 200
8 ‘ 8 0 Z 3 2 + 350
9 14 2 i 8 2 + 500
10 h a 1 1 { 5 ¢ + 55
11 10 f 4 4 1 e
19 | 7 ‘ 0 ’ 2 ¢ + 430
20 10 ‘ 3 5 9 - 5o
22 ! 8 o ’ 7 0 4 570
23 | 8 0 i 6 0 4 55
24 | 8 o 0 2 + 150
25 7 0.5 7 0 + 58e
26 8 1 | 9 4 ‘ 4 Bhe
27 9 3 { 6 10 ‘ — 1pe
28 ! 8 i 6 i 11 0 i + 80>

1

J
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3. FIBRILACION AURICULAR.

La arritmia completa se encontré en una oportunidad (Caso
N? 4). La relacién 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) Desviacion del eje eléctrico.

De los resultados expresados en el Cuadro N¢ 20, se deduce
que existe una desviacion del eje eléctrico hacia la izquierda en

el 88 % de los casos, siendo el eje normal en el resto de les
pacientes.

CUADRO N¢ 21

Casos ALTURA DELA ONDA P DURACION DEL SEGMENTO PQ
2 1.6 016
3 1.2 0.14
4 0 —
5 0.5 0.14
6 1.5 ¢.16
g 1} —_—
9 7 0.15
iQ 0 —

11 1 ¢.13
19 1 0.16
20 0 —_

22 1 ¢.16
23 95 012
24 1 016
25 1 0.14
26 2 016
27 0.5 0.16
28 1 0.13
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3) Modificaciones de la onda P.—El espacio PQ.

De acuerdo a lo revelado por el Cuadro N 21, la onda P se
encontrd plana en 4 ocasiones (22 %) y con valor inferior a 1 mm.
en 3 oportunidades (17 ¢c).

PQ siempre tuvo una duracién normal.

La altura prcmedio de P fué de 0,82 mm. y la duracion pro-
medio del espacio PQ, 0,15”.

CUADRO N° 22

Estudio del complejo ventricular.

Casos

28

ALTURA ANCHURA

BLCOQUEO DE
RAMA

IRREGULARIDADES

.04
.12

.07
.06

—

—

.08
.04
06
04
i2
06
06
.07
.05
.13
A2
05

- —
W00 00O T R0 WSRO

OO DO DL OOLCOPL LR OOR

—

[ T R O T T O I A e

Aplanamiento en D1
Complejo.tripartito,
Melladuras en D3
Complejo tripartito
Desaparicién en D3
Espesarriento de S4
Melladuras diseretas

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 N°¢ 5).
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El promedio de anchura de QRS en casos no complicados fue
de 0.06”.

En 4 casos se aprecié bloqueo de rama (22 %); 3 veces de
rama derecha, 1 vez de rama izquierda. En estos casos la dura-
cién del complejo fué 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 fué la tnica
causa invocable.

Melladuras de QRS, espesamiento de S y ccmplejo tripar-

tito, en W, se apreciaron en algunas oportunidades. (Cuadro
Ne 22.)

5) Modificaciones de la onda T y del segmento ST.

CUADRO N¢ 23

r CARACTERISTICAS DE T |
!
Casos ‘ \ DURACION DE ST

ALTURA ‘ INVERSION \ DiIFaASISMO

| . . |

| ! \ ‘

i :
2 -1 | T3 ‘1 T2 0 28
3 3 ' — ; 0 28
4 ‘ 3 — i 3 ! 0 28
5 | 0 T4 ‘ T3 > -
6 | 3 - | - ! 0 32
8 2 1 -- | T3 | 0 40
9 3 ! - ! - - i 0 24
10 2 f — 3 i 0 24
1 3 1 — - 0 20
19 | 2 ‘ T4 - 0 22
20 | 3 i T3 0 32
22 3 f - - o 24
23 0 T4 - -
24 0 - -

25 2 — - 0 32
26 2 T3 0 26
27 | 2 \ 0.28
28 ] 1 T4 - ! 0 20

| |

208




El pr;medio de la altura de T resulté 2 mm.; T plana, iso-
eléctrica, se halld en 3 casos (16 ©7); T midié 1 mm. en 2 casos
(11 %).

T difasica se reveldé en 5 casos (27 %), ocurriendo general-
mente la anomalia en D..

Inversion de T ocurrid en 6 casos (33 %), en D, 6 D..

El promedio de duracién de ST resulté 0.27”, con extremos
de 0.20 y 0.40.

Desnivel negativo de ST se aprecié en 1 Caso (5 %), en Dy,
coincidiend: con T negativa y galope de esfuerzo (Caso 2).

T, en cupula aparecio en el Caso 19.

(4) BALANCE Y POSIBILIDADES DE LA ELECTRO-
CARDIOGRAFIA EN ANQUILOSTOMIASIS

Descartando los casos que simplemente presentaban taqui-
cardia, el trazado electrocardiografico revel6 alguna anormalidad
en 15 pacientes (83 %).

Seleccionando los casos puros, las perturbaciones del ECG
en la anguilostomiasis se pueden resumir asi: taquicardia y bra-
dicardia sinusales, extrasistolia ventricular, fibrilacién auticu-
lar (?), bajo voltaje con accidentes bajisimos en ocasiones, des-
viacion del eje a la izguierda, melladuras y deformidades del
complejo ventricular, bloqueos de rama, anomalias de T (apla-
namiento, inversion, difasismo) y ocasionalmente desnivel de ST.

En suma, se trata de manifestaciones completamente anespe-
cificas susceptibles algunas de encontrarse en los estados caren-
ciales y anémicos banales, en la insuficiencia coronaria vy, todos
ellos, en las miocarditis cronicas de otra eticlogia.

A. SANABRIA (401), en 1943, no ha podido encontrar modifi-
caciones electrocardiograficas tipicas en las miocarditis bilhar-
ziana y sifilitica; afirmande S. A. DOMINICI (122), en 1944, que
Ia Electrocardiografia no ayuda al diagnéstico de nuestras mio-
carditis crénicas, por no inscribir complejos de caracter especial.
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T e T

Es la misma anonimia que se registra en la Clinica y en la
Anatomia Patologica. De tal modo que la tnica afirmacién po-
sible es la de existencia de dafio miocardico, sin mayores pre-
cisiones etiolégicas, determinables unicamente por el cuacr: cli-
nico, los antecedentes y los exdmernes complementarios.

Debe, por otra parte, considerarse, junto a lo expresado por
D. SCHERF y L. J. BOYD (413) en 1542 de que nc se pueden
sacar conclusiones sobre el tipo de enfermedad miocardica to-
mando como base solamente al ECG, la opinién de L. PESCA-
DOR (352), quien en 1944, sefiala que en las miocarditis lo que
el trazado revela es, mas que todc, e] trastorno de la nutricién
del propio miocardio.

Y ni siquiera en presencia de alteracién miocardica la per-
turbacion electrocardiografica es constante o paralela a su gra-
vedad. Tal como en nuestro Caso N¢ 23, ccn insuficlencia car-
diaca mortal y marcada degeneracién grasosa del corazdén, en el
cual, salvo una T plana el ECG fué normal. Aunque debe reco-
nocerse que los casos en los cuales la necropsia reveld micear-
ditis, presentaban alteraciones méas o menos marcadas del tra-
zado (Casos 5, 24, 26 y 27).

D. SCHERF v L. J. BOYD (412), en 1939, expresan que en las
miocarditis las alteraciones electrocardiograficas no son eviden-
tes en todos los casos ni tampoco continuamente cuando existen.
Ellas ocurren cuando hay fccos de inflamacién en determinados
sitios del sistema cardionector o cuando focos amplios estan
ubicados en la substancia muscular. Por otra parte, dado que
nuevos fccos de inflamacidén pueden aparecer, cabe suponer la
existencia de cambios en el trazado durante la evolucién de la
cardiopatia.

De tal modo que, en lo que respecta a la deduccién de mio-
carditis, el ECG tiene sus limitaciones.

Otra cuestion que debe anotarse es la falta de paralelismo
entre el grado de ensanchamiento cardiaco y las ancmalias del
ECG, posiblemente debido a que la aremia agranda con gran fre-
cuencia al corazén influyendo escasamente en la aparicién de
perturbaciones electrocardiograficas.
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Ausentes las manifestaciones patognomoénicas en los trazados
v limitadas las posibilidades diagnosticas del ECG en la anqui-
lostomiasis, cabe plantear la cuestion de la reversibilidad o irre-
versibilidad de las alteraciones. Por tener que ocuparnos ulterior-
mente del asunto, aqui solo dejaremos constancia de que, en
nuestra opinidn, en contraste con la de HEILIG, ellas son en mu-
~has ocasiones definitivas, lo cual no es de extraflar en tanto
2on frecuencia corresponden a lesiones organicas.
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VIL

Radiologia del Corazon en la Anquilestomiasis

(1) CONTRIBUCIONES AL CONOCIMIENTO RADIOLOGICO
DEL CORAZON ANQUILOSTOMIASICO

R. M. SUAREZ (436), en 1833, ha observado radiclégicamen-
te ensanchamiento cardiaco en casos de anemia anquilostomia-
sica severa.

W. B. PORTER (369), en 1937, sobre 18 pacientes, encuentra
en 15 el didmetro transverso del corazén mayor de I cm, al pre-
dicho normal, con un incremento medioc de 2.6.

R. BROC y A. CALO (85), en 1941, encuentran en sus para-
sitados ensanchamiento del ventriculo izquierdo en todos los ca-
sos. En muchos pacientes todas las cavidades cardiacas y la aorta,
estaban dilatadas, aun en ausencia de manifestaciones clinicas.
En ciertcs casos, el corazon tiene el aspecto que presenta en las
lesiones mitrales reumaticas evolucionadas.

R. HEILIG (189), en 1942, senala en casos de anquilostomiasis,
dilatacién del ventriculo izquierdo, cono pulmonar y auricula
derecha. Con frecuencia la silueta es del tipo mitral, aunque las
pulsaciones de la sombra cardiaca estan aumentadas y recuerdan
a la insuficiencia aértica.
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S. A, DOMINICI (122), en 1944, refiere que en las micecarditis
cronicas, el corazén exhibe a la Radioscopia, dilatacién simple
del ventriculo izquierdo o de ambas cavidades en grado sumo:
a menudo el érgano es enorme y llena toda la base del pecho.

(2) SILUETA CARDIACA EN LAS ANEMIAS, ESTADOSR
CARENCIALES Y MIOCARDITIS.

C. S. KEEFER (233), en 1930 y K. F. WENCKEBACH (439-
494), en 1932, han insistido en la participacion predominante de
las cavidades derechas en la dilatacidén cardiaca que acompana al
beriberi. No obstante, aunque ello es cierto en gran niamero de
casos, en algunos pacientes el ensanchamiento cardiaco es global
o preponderantemente izquierdo. .

A. SCHRETZENMAYR (416), en 1939, ha descrito en el be-
riberi, el corazén en fcrma de bomba, recordando al hidroperi-
cardio.

H. HASHIMOTO (186), en 1940, insiste sobre la existencia de
formas de beriberi cardiaco sin ensanchamiento del corazon.

T. K. RAMAN (380), en 1943, menciona la existencia de dila-
tacion del cono pulmonar en el beriberi.

S. WEISS y R. W. WILKINS (485), en 1837; y N. RACHMI-
LEWITZ v K. BRAUN (379), en 1945, dan cuenta que en la pe-
lagra el corazon es pequefio o de tamafio normal.

F. KRAUS (240), en 1905, observa que en las anemias en que
se encuentra dilatado el corazén, éste adopta una configuracion
mitral. '

H. E. UNGERLEIDER y R. GUBNER (462), en 1945, expre-
san que en la anemia de células falciformes el corazon suele
adoptar una configuraciéon mitral, siendo muy dificil la diferen-
ciacién con la enfermedad mitral reumética, aunque el eséfago
no estd desplazado hacia atrés.

L. E. PESCADOR (353), en 1944, expresa que en la investiga-
cién rontgenoldgica en casos de lesion miocardica, se puede en-
contrar aumento global de la silueta cardiaca, eon tendencia &
cobrar el aspecto de las lesiones de la mitral.
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(3) SILUETA CARDIACA EN LA ANQUILOSTOMIASIS.

Registrandose en la anquilcstomiasis tres factores de ensan-
chamiento cardiaco —anemia, avitaminosis y miocarditis— no
es de extranar la existencia de grandes corazones en los sujetos

(89
(o]
(=1

parasitados.
CUADRO N° 24
Radiolsgia cardiaca.
| |
Casos } 1.C.T SILUETA
|
|
1 | 0.528 Tinsanchamientce difuse marcado, con predominio
| d:1V.I. (Fig.1 a.)
2 0.481 Considerahie ensanchamiento glokal, sobre todo
de la auricula derecha. (Fig. 4 a.)
3 0.53 - Dilatacién globs! (Fig. 7)
4 0.535 | Qransembra triangular. (Fig. 9.)
3 ; - | Ensanchamiento con siueta triangular, (Radioscopia)
6 ‘l G.557 ‘ Fnsanchamientc global (Fig.138 a.)
7 ‘ ¢.518 . Easanchamiento derecho precominznte (Fig. 15)
8 - - Fnsanchamiento cardiacc. Ascitis. (Fig.17)
9 0.420 3 Moderado ensanchamiento giokal. (Fig. 19 a.)
10 i 0.580 ¢ Gran sombra triangular (Fig. 21 a.)
11 2.500 | Dilatacién glokbal moderada (Fig. 24),
12 L0560 *  Moderada sombra triangular (Fig. 25 a.
i3 | 0.576 Gran sombra trisngular (Fig. 26 a.)
14 g - | Ensanchemiento global (Radiosccpia)
15 f - ‘ Ensanchamiento global (Redicscepia.)
16 { e f Agrandamieuto predominante del V.I. (Radioscepial
17 1 — " Ensanchamiento global (Radicreopis).
18 0.575 . Agrandamiento p:edominante del V.1. (Fig. 28 2.)
19 | 0.575 | Ensanchamiento global (Fig. £0.a.)
20 } 0.480 :\ Ensanchamiento global (Fig. 24 a.)
232 :[ 0.300 i Ensanchamiento global (Fig. 38 .
24 i —- | Hidrotérax. hidropericardio y ascitis (Fig. 41)
25 | - 0.416 | Corazdn globuloso (Fig. 43 a.)
26 ! - r A la Radiozcopia Silueta mitral; en QAD compre-
| sidn cel eséfago por la auricula izquierda.
27 — " Ensanchamiento glotal (Radioscepiz).
. 695 I Gran corazén triangular (Fig. 47 a.)

I. C. T.: indice cardio-toracico.
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Pasaremos a exponer los resultados cbtenidos por nosotros
mediante la Teleradiografia.

Anadlisis del material expuesto.

El ensanchamiento radiolégico del corazdén es practicamente
constante, habiendo faltado en un solo caso (N? 24), a pesar de la
existencia de anemia intensa y de dafio miocardico.

En el aumento de tamafio del corazén por lo regular partici-
pan tcdas las cavidades, resultando asi una silueta méas 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 dilatacion difusa, es la resultante
de una silueta triangular, que a veces es tipicamente seudo-
pericardica. Se la ha encontrado en 7 pacientes (Nos. 4, 5, 10, 11,
12, 13 y 28): 29 %. En algunos casos, la dilatacion queda casi
enteramente circunserita al ventriculo izquierdo (Casos Nos. 1,
3,16 y 18): 16 9.

No existe una silueta tipica del corazén anquilostomiasico. En
la integracion de dicha silueta interviene con frecuencia un pro-
ceso combinadc de dilatacion-hipertrofia lo que hace, como se
precisara ulteriormente, que la reversibilidad del ensanchamien-
to cardiaco pueda ser limifada.

Por otra parte no existe relacion necesaria entre el grado de
ensanchamiento cardiaco por un lado y la sintomatolcgia cli-
nica y los trastornos electrocardiograficos por la otra.

En cuanto a la relacién de la cardiomegalia 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 cuestion mediante el analisis
de los indices cardio-toracicos comparativamente al gradc de la
anemia en sujetos que tenian el mismo didmetro de térax, con la
idea de que si la anemia es el factor decisivo que informa al en-
sanchamiento cardiaco, el didmetro transverso del corazon debia
ser poco mer:os el mismo en ellos para un cuadro hematico super-
ponible.
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CUADRO N? 25

El ensanchamiento ecardiaco en relacién con la anemia.

GRUPO 1I: D.T.T. 20 GRUPO 1I: D.T.T. 24
: : [ | !

‘ |

| ;
i Hema-

Casos @+ TEMA- [ gy D.T.C. Casos | Hb. , D.r.C.
POTIES | . TIES ! .
3 ; | ' : | -
? ! | ! ;
! : §
1R 2 48 44 . 115 IR 0, 12 \
19 123 " 20 11 5 O 201 10 :
\ ] ‘_
J‘li :
GRUPO T1I: D.T.T 27 GRUPO IV: D T.T. 26
: ! ‘ : i !
i ' | -
| i I
Casos | HEMA-© . D.T.C. Casos . EBMA- gn e
TIES R TIES
- f — —
9 1.88 23 10 6 227 \ 30 43
1¢ 219 S0 14 5 5 1 36 | 18 15
12 I 2o | 39 T4 20 229 ¢ o0 12 5
| ! |
! ! . ! ,
GRUPO V: D.T.T. 27 GRU'PO VI: D.T.T. 28
i ‘ T H ~
. ' ~ Hrws-
Casos ' HeEMA- Hb. D.T.C. ( AS0S Hbk. . p.T.C
| TIES )
TIES | ‘
o | | | e
j 1 1 '
2 140 - 35 13 3 115 30 . 15
t i 1 -
7 1 63 20 14 4 2 08 . 40 : 15
D. T. T: Didmetro Transverso Toracico.
D. T. C.: Didmetro Transverso Cardiaco.

Del examen del Cuadro N? 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-
moglobinicos del uno son poco méas o mencs el doble que los del
-otro. Fendmeno semejante se registra en el GRUPO VL
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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
hematies.

En cambio, en el GRUPO III el paciente mas 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 fué algo maycr en el
paciente con menos glébulos. En el GRUPO IV, el Caso mas po-
bre en hematies y Hb tuvo el D. T. C. mas alto. De los otros dos
pacientes, mas o menos con la misma cifra de hematies, parado-
jicamente present6 el mayor D. T. C. el que més Hb tenia.

En el GRUPO V, el enfermo con menos glébulos pero con més
Hb demostré un D. T. C. menor que el paciente con mas hema-
ties y menos pigmento.

De tal modc, pues, que no se pueden establecer relaciones
matematicas entre el estado hematico y la situaciéon del corazén
respecto a dilatacién.

Una relaciéon elastica, en la cual intervienen muchos factores
y fundamentalmente las condiciones del miocardio, permite ilu-
minar la mayoria de las paradojas que se presentan al querer
interpretar unilateralmente la interrelacion cardic-hemética.

De tal modc, que en la patogenia de la disfuncion cardiaca de
la anquilostomiasis, la anemia es un factor importante que debe
valorarse adecuadamente sin desplazar a los demas.

Al menos creemos derivar esta ensenanza del estudio radiolo-
gico de la silueta cardiaca segin el criteric ya expuesto.
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VIII

Fstudio Anatomo-Patologico del Corazoén
en la Anguilostomiasis

(1) COXNTRIBUCIONES AL CONOCIMIENTO ANATOMO-
PATOLOGICO DEL CORAZON EN LA ANQUILOSTOMIASIS.

A. LUTZ (273), en 1885, reconcce que en la anquilostomiasis
el corazon puede dilatarse e hipertrofiarse y que su parénquima
puede degenerar.

R. RANGEL (381), en 1803, a la autopsia de casos parasita-’
dos por U. americana, encuentra al corazon ligeramente dilatado,
con paredes flacidas y valvulas normales.

B. K. ASHFORD y W. W. KING (15), en 1907, observan que
en el corazon de los enfermos anquilcstomiasicos podia, a veces,
demostrarse una hipertrofia v que, cuando habia dilatacién, el
organo tenia poca consistencia y se rompia con facilidad. En 2 6
3 autopsias se determind microscdpicamente la existencia de una
miocarditis ligera y de atrofia mcrena. Igualmente notan los au-
tores. degeneracién grasienta, con separacion 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 corazon,.
no siendo raro el 6rgano de tamafio normal. El hecho de la mio--
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.carditis con atrofia morena es vuelto a referir. El hidropericardio
es frecuente en los Gltimos periodos de la dolencia. Lcs pulmones
con frecuencia son asiento de edema o de congestion pasiva. El
higado nunca estd normal; presenta coloracién amarilla cbscura;
en general no varia de tamafio y suele revelar degeneracion gra-
sienta.

A. CASTELLANI y A. J. CHALMERS (79), en 1919, encuen-
tran al corazén palido y grasoso; a veces con hipertrofia del ven-
triculo izquierdo. El higado es grascso.

B. K. ASHFORD (17), en 1623, encuentra a la autopsia de
anquilostomiésicos hipertrofia y, sobre todo, dilatacién cardiaca;
el estudio histolégico reveld atrofia parda en alguncs casos y de-
generacion grasosa en 2. En el higado la infiltracién o la dege-
rseracion grasosas fueron la regla.

A. PENA CHAVARRIA y W. ROTTER (347), en 1936, encuen-
tran una acentuada tendencia trombopatica en la anquilostomia-
sis. Sobre un material de 1.860 autopsias, de las cuales 96 en an-
-quilcstomasis, hallaron que la trombosis era cuatro veces mas
frecuente en los sujetos parasitados que en los que padecen de
otras enfermedades (61 % contra 16 % ). La trombosis mas fre-
cuentie fué la de los senos del créneo. En la patogenia de estas
perturbaciones, los autores hacen intervenir las alteraciones san-
guineas de la anemia, la alteracién del metabolismo hidrico con
modificacién de las paredes vasculares y el retardo de la circula-
«ién sanguinea por debilidad cardiaca (adiposis del miocardio).

W. B. PORTER (369), en 1937, registra en una Casuistica de
18 anguilostomiasicos, una muy interesante observacion de un
sujeto que, en plena mejoria de su anemia, murié bruscamente,
encontrandose a la autopsia hipertrofia cardiaca (630 gr.), ligera
fibrosis del miocardio, discreta arterioesclerosis coronaria y con-
gestion pasiva crénica del pulmoén. E1 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. %.

R. JAFFE (210), en 1937, describe de un modo preciso la
anatomia patolégica general de las miccarditis crénicas en Vene-
zuela. El sintoma maés importante para el diagnéstico es la dila-
‘tacién, excluyendo los casos explicables por lesiones de las val-
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vulas o por refritis. El ensanchamlento muy a menudo es enor-
me, accmpanandose de una hipertrofic relativamente pequefia,
que puede faltar algunas veces. La dilatacion puede afectar to-
das las cavidades, pero frecuentemente el corazén derecho se
ve mas atacado que el izquierdo, aunque a veces ocurre lo in-
verso. Las valvulas siempre eslan intactas. El musculo tiene le-
siones muy poco caracteristicas; casi siempre parece un pocc
obscuro, no luciendo su color rojo tan fresco como de ordinario,
sino que tira al marrdn opaco, recordandc la carne cocida. Es
completamente flojo y ya macroscépicamente 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 lesion 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 mayoria de
ellos entre 400 y 500 gr. Relativamente, los pesos no son exage-
radamente altos, sino méas bien bajos (J. A. VALERO MARTI-
NEZ —463—, en 1940, ha encontrado que la cifra ponderal me-
dia para nuestros corazones normales es 290 gr), lo cual tiene su
explicacién en la prepcenderancia de la dilatacion sobre la hiper-
trofia, es decir, en el poco aumento de substancia. Las lesiones
microscopicas son relativamente peguefias en comparaciéon con
las macroscopicas. Frecuentemente se encuentra un edema mas
o menos pronunciado entre las fibras musculares, que parecen
separadas, atréficas, pero de estructura bastante conservada; a
veces, se encuentra degeneracién grasosa o degeneracién albu-
minosa; muy a menudo se hallan infiltraciones localizadas o di-
fusas, no bien limitadas, compuestas casi exclusivamente por
pequefias células redondas o también de plasma-células. Las in-
filtraciones pueden ser subpericardicas y subendocardicas. Scn
ya escasas o ya extraordinariamente abundantes, aunque maés
rara vez. Su localizacién es variable. Con frecuencia se ve au-
mento del tejido conjuntivo, difusamente en ocasiones o bien
dando lugar a pequeias cicatrices y hasta a verdaderos callcs.

El autor insiste sobre la falta de diferencias, macroscopicas

y microscopicas, que existe entre las tres modalidades etiologicas
de miocarditis cronicas que reconoce en su material de 65 casos,
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Jo cual le permite englobarlas sin distingos dentro de una descrip-
cidon general y senalar que, a la autopsia, las lesiones del corazon
s6lo permiten plantear el diagnoéstico de miocarditis sin precisar
Su causa. ‘

JAFFE expresa que, en miocarditis, el predominio de las le-
siones degenerativas habla en favor de intoxicaciones mds o me-
nos agudas v que la superioridad de las infiltraciones, sobre to-
do, leucocitarias, depone en favor de inflamacion mas o menos
reciente. En casos croniccs se pueden encontrar los dos tipos de
lesiones.

Las lesiones primitivas serian parenquimatosas y las mani-
festaciones inflamatorias derivarian del metabolismo celular per-
turbado. Por tal razon, las lesiones parenquimatosas no serian,
.en cierto modc, una parte de la inflamacion, sino una presun-
cién de ella y por eso también da igual que el parénquima esté
afectado por gérmenes actuando in situ o por toxinas aportadas
por: Ia sangre o por una alimentacion insuficiente debido a dis-
turbios circulatcrios locales.

Las lesiones parenquimatosas pueden faltar en casos agudos,
por haber mu,errumpldo su instalacién la muerte precoz, asi como
en casos crénicos, por ser tan ligeras que no tengan manifesta-
ci6én anatémica. En vista de las anteriores reflexicnes, concluye
el autor es natural que se encuentren las mismas lesiones en
cascs de sifilis con o sin espiroquetas en el miocardio y en casos.
de bilharziosis o necatoriasis en que nunca hay parasitos en el
mlocardh. siendo las lesiones obra exclusiva de toxinas,

L. ROGERS y J. W. »MEGAW (391), en 1939, expresan que el
corazon en la anoullostormasm esta dilatado y puede presentar
hipertrofia.

C. C. BASS (32}, en 1943, sefiala que, a la autopsia, el corazon
de los parasitados esta de ordinario ensanchado y dilatado, siendo
el muscul flojo y péhdo

R. JAV”E (215), en 1943, reahza la siguiente descnpcmn del
corazén en la miocarditis crénica:

- Macroscépicamente se encuentra un corazén dilatado, muy
flojo y flacide; la dilatacién puede afectar todas las cavidades-o
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CUADRO N©° 26

‘Caracteristicas anatomo-patolégicas de la miocarditis cronica, de aeuerdo
con Ies trabajos de R. Jaffé (1937-1943).

I. ETUDIO MACROSCOPICO

Tamafio: Considerablemente atmentacdc. Grazn dilatacién
con poca o ninguna hipertrofia.

Peso: Entre 400- 500 — gr. como media.

Coronarias: Normszles.

Pericardio: Noermal o afecto de pericarditis ective o residual.

Miocardio: Consistencia fleia: color turbic, de cerre cocida; cea-

.

sionalmente con sicatrices ¥ cambics ce color.
Endocardio: Normal.

I1. ESTUDIO MICROSCOPICO:

Edema interfibrilar: Separacién dz los haces muscu-
lares.

Degeneraciéon Grasosa: Corazén tigreide.

Degeneracién albuminosa;

Infiltraciones C2lul ares: Generalmente por celulas redon-
das.

Aumento del tejido Coajuntivo: Cieatrices y callos.

Conservezcidn de la Frtructura de la fibra miocirdica.

s6lo una parte. La musculatura, ordinariamente no hipertrofica,
turbia muchas veces, con aspecto de carne hervida, presenta a
veces manchas grisaceas irregulares ¢ areas méas duras formadas
por tejido conjuntivo.

Histolégicamente, las lesiones cambian segin su grado. Algu-
nas veces, las fibras musculares tienen degeneracién grasosa,
nunca muy extensa; otras veces, las fibras se ofrecen mas turbias
u homogeneizacas, aunque con su estriaciéon conservada; en nu-
merosas cportunidades se manifiesta edema entre las fibras. Es
frecuente cbservar infiliraciones, sobre tcdo por células redon-
das del tipo de linfocitos, monocitos v también fibroblastos; a
veces se encuentran plasmacélulas v rara vez polinucleares, cuyo
tipo banal es el eosinéfilo. Las infiltraciones se hacen en peque-
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nos foccs, pero a veces son mas difusas. Casi siempre se las en-
cuentra también en las capas subpericardicas y menos frecuen-
temente en las subendocardicas. En estadios mas avanzados se
pueden ver pequerios espacios entre las fibras musculares, llenos
por tejido conjuntivo joven, mas o mencs extensos y con o sin
las mismas infiltraciones.

Sobre 345 casos, R. JAFFE (214), en 1943, refiere haber hecho
va macroscopicamente el diagndstico de miocarditis en 218
(63 ). En 127 solo fué posible al microscopio. De tal modo que
existen casos con lesiones histologicas de miocarditis, sin altera--
ciones macroscopicas del organo (27 %).

El autor insiste en que el diagnéstico etiologico de los cascs
de miocarditis es imposible, ni macroscopicamente ni microsco-
picamente, por el estudio aislado del corazon.

Por lo tantc, se concluye en la ausencia de rasgos patognomo--
nicos a la autopsia. ¥ es seguramente comprensible tal hecho si
se le encuadra dentro de la teoria metabélica de la miocarditis.

A continuacién daremos cuenta de nuestras propias obser-
vaciones.

(2) EXPOSICION DE NUESTRO MATERIAL ANATOMO-
PATOLOGICO.

En resumen, sobre 28 cascs, miocarditis, confirmada histolo-
gicamente, ocurri6 en 4 Casos (Nos. 5, 24, 26 y 27): 14 %, tres de
ellos en forma pura (Nos. 24, 26 v 27) y el otro asociado con
schistosomiasis. Los Cascs 7 y 21, puro €l primero, con aortitis
sifilitica el segundo, presentaron evidencia clinica y macroscéo-
pica de miocarditis, pero no tuvieron confirmacion microscépica.

En casos mortales, existieron constantemente lesiones cardia-
cas, casi slempre miocarditis.

En el Caso N 24 existi6 miocarditis, con pocas alteraciones
macroscdpicas de miocarditis, especialmente sin ensanchamien-

to cardiaco, a pesar de coexistir la lesion muscular con anemia
intensa.
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CUADRO N¢ 27

Observaciones necropsicas,

CAs0s

21

CORAZON

Hicapo
ASPECTO ASPECTO ASPECTO
Microscorico MIcroscoPicn MICROSCOPICO MICROSCOPICO
Flojo; colo1 difu-!Cagilares dilata-] Normal. No hay|Abundantcs nodu-
samente amari-|dos, llenos de po-| dilharzias en la (lilles bilharzianos
llento; diiatacién|linucleares. NMu-|porta. Degeneracién gra-
moderada. Véil-iches leucocitos sosa extensa. In-
vulas lisas y aor-lantre 'as fibras. filtracicnes leuco-

ta normal.

Dilatacion de to-
das las cavidades

sin hipertrofia.

450 gr. Degene-
racién — grasosa.
Aorta, coronarias
y valvulas sin le-
siones.

Dilatacién global
Mfsculo flojo.
Degeneracién gra
sa. Aortitis «ifili-
tica y ulcerosa.

Muchos focos de
dageneracién gra
sa. Leriones més
marcadas en el
V.1I. y en el s2pto.

No se observaron
lesiones en el frag
mento estudiado

Jormal. No ge
obsarvaren bilhar
zias en la porta.

Palidez marcada
Coansistencia blan
da. Sin bilhar-
zia.

citarias.

Ccengestién  con
necrosis muy ex-
tensa.
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(Conclusién)

Casos

24

cada. Fla:d2z

250 gr.

200 cc.enpericT

die. Ligero au-
mento de tame-
fio. Color rojo
obscuro con zeonss
ymarillas. Flaci-
12z. No hiper-
trofia.

Pericardic adhe-
rido. Enorme di-
lata :i6n glokal,
sspecialmente de
la A.I. Hipertro-
iia  diswreta vil-
vulas, aorta y co-
ronarias nor.nales.

;o8 extersa.

Degeneracién gra
sosa extensa,
Miccarditis cro6-
nice. Infiltca ic-
nes y cicatrices
abundantes.

Muchas cicatri-
ces y zonas de in-
filtracion por cé-
lulas redondas.

Edema interfibri-
lar.

CORAZCN Higapo
ASPECTO ASPECTO ASPECTO ASPECTO
MIC93CIOPICO MICROSCCPICO MICROSCOPICO MICROSCOPICO
o e e
Dilataci n mare | Yo reraci¢ryre | Peruefio, irregu|Cirrosis. Degene-

en la porta.

Gran dilatacién
in més lesiones.
3

Infiltracién; ede-
ma y fibrosis.

No hay bilharzia

lar 1.056 gr. Sin|racién —grasa ex-
bilharzia. tensa.

Normszl. Sin Congestion. Ne-
bilharzia. crosis. Degenera-

ciébn grasosa di-
fusa.
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En 4 eventualidades (Casos Nos. 5, 7, 21 y 24), se observé de-
generacion grasosa: 14 %.

Al menos en 2 casos coincidieron miocarditis y degeneraciérr
grasosa (Casos Nos. 5 y 24), ocurriendo un verdadero estado
inflamatorio-degenerativc: a nivel del corazén.

Llama la atencién la frecuente incidencia de las lesiones he-
paticas en asociacién con el daho cardiaco. Estas lesiones apa-
recen en ausencia o presencia de bilharziosis. En 4 casos exami-
nadcs histolégicamente (Nos. 5, 7, 23 y 24), la alteracién hepa-
tica fué constante y grave: degeneracién grascsa, infiltraciones
celulares, necrosis y cirrosis (en el paciente N? 23, sin bilharzia).

Dejando establecidas como lesiones cardiacas en la anquilos-
tomiasis a la miocarditis intersticial y a la degeneraciéon grasosa
(corazdn de tigre), pasaremos a estudiar su patogenia.

Las alteraciones cardiacas, macrc y microscépicas, se pueden
apreciar en las fotografias correspondientes.

(3) INTERPRETACION PATOGENICA DE LAS LESIONES
ANATOMOC-PATOLOGICAS,

1) Degeneracién grasosa del corazon.

La nocidén del cor adiposum en las anemias puede considerar-
se ccmo un concepto clasico. El aspecto tipico viene representado
por el llamado corazon de tigroide o atigrado, determinado por
la disposicién de la grasa siguiendo la distribucién vascular; de
acuerdo ccn H. RIBBERT (430), las porciones irrigadas por las
venas son las afectas por la degeneracion adiposa, porque en
ellas se manifiesta con mayor intensidad la deficiencia de oxige-
no que en las partes irrigadas por las arterias.

De acuerdo con E. v. GIERKE (477), en 1934, la infiltracién
grasosa degenerativa se debe al aporte defectuoso de sangre
con trastorno del metabolismo celular y por eso suele ocurrir en
las grandes anemias.

Expresa L. ASCHOFF (14), en 1634, que la esteatosis en si,
mientras no esté asociada a lesiones degenerativas de la fibra, no
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ASPECTOS MACROSBCOPICOS DEL CORBAZON EN LA
ANQUILOSTOMIASIS

.

te  card +
tedaos los didmetras.
Ezeala en centime-
iros. '

Predominio nete v
ostensible de ia dl-
latacién sobre in hi
perirefia.

Gran dilatacién con
muy escasa hiper-
trofia, Espesor ma-
xime de Iz pared
ventricular: 1,5 oow:
espesor minimo: 0,93
em. Endocardio nor-
mal.

Figura A: miccarditis crénica (M, A, P. H. V.; A, 889) —Buerte forense,~200 e, de

Hguido en el pericardie.—Peso del corazén; 506 gramos—Aorta, coronarias ¥ valvalas

sin lesiones.—Muches neeator y Ascaris en el intestino.~No hay bilharzias en Ia poria.
Peguefiz cicatriz £. b, ©. en el pulmén derecho,



ASPECTOS MACHOSCOPICOS DEL COBAYON EN LA
ANQUILOSTOMIASIS

z. Ensanchamiento car-

p diace mederade, Es.
% cala en ceniimetros.

b. Hiperirofiz con 4i-
latacién, Espesor me-
dic de Iaz paredesg
venirienlares: 2 om,

. Placas v velas de de-
generacitn grasosa, a
nivel de Ia cara pos-
terior del Hrzano,

i Cerazén
intensg, —~errame pericard
del coraedn: 440 27amos ——

gt

; n o de 22 ahos, con anemia
grasese con ailatacion cavdizca—Pese
¥ valvalas sin lesiopes —Pulmones ede-

P
=
e

by O3 H
malogrs—niiles de necator en of duodeno:
wleeracion pildrica.—WNo he




ASPECTUOS MICROEBECOPICOS DEL CORAZON EN LA ANQU
LOSTOMIABRIS, — MIOCARDITIS "WYFRETICIAL,

Figura C: Gran lofiltraciéon por eclulas redondas, edema interfibrilar,
anmento del fejido conective. (A. 615; M. A. P. H. V.)



ASPECTOS MICROSCOPICOS DEL CORAZON EN LA ANQUIL
LOSTOMIASIS, — MIOCAERDITIS INTERSTICIAL,

Figura D: Infiliracién difusa v en focos, Edema intersticial, Fibresis,
Conservacion de la estruclura de la fibra, (M. A, P. T, V. A, 2078)
Microfolografias a 210 aumenios.
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tiene el gran influjo que ordinariamente se le atribuye sobre la
capacidad funcional cardiaca, aunque, desde luego, constituye un
sintoma de perturbacién metabélica del miocardio, pues traduce
un defecto de la desintegracion de las grasas por parte de las
fibras.

No puede ccnsiderarse como seguro que exista una relacion
causal entre focos aislados de degeneracion adiposa del sistema
de conduccion y la muerte cardiaca repentina (ENGEL).

Ch. BAUGE (35), en 1939, menciona entre las modificaciones
anatomopatolégicas del corazén anémico: la hipertrofia cardia-
ca (nc por anoxemia, sino por sobrecarga de metabolitos toxicos),
la degeneracidn grasosa del miocardio (derivacion patologica de
la hiperlipemia de compensacion plasmatica), la necrosis focal
intramiocardica (de indole asfictica) y la flacidez de las paredes
del corazén (por alteracion de la substancia muscular).

G. MARANON (280), en 1943, menciona entre las causas de
degeneraci6n y sobrecarga adiposa del miocardio a las anemias,
la inanicién y ciertas avitaminosis, como el beriberi. Las lesio-
nes pueden ser intensas e irreductibles, cursando con gran dila-
tacion.

M. M. WINTROBE (502), en 1943, ancota que todos los casos
fatales de anemia perniciosa estan ascciados con degeneracién
grasosa del corazén, ensanchamiento del érgano v atonia de sus
paredes.

F. R. TICE (450), en 1943, da cuenta que cualquier toxemia,
particularmente de forma croénica, es capaz de producir trastor-
nos grasos a nivel del corazdén, aungue la anemia concomitante
puede ser respcnsabilizada mas que la toxemia. La insuficiencia
cardiaca puede ocurrir y el miocardio se presenta hipoténico y
ensanchado.

En anquilostomiasis, la anemia puede bastar para dar cuenta
de los casos con corazom esteatdsico. No obstante, hay quien sos-
tenga una accidn paralela de la toxina elaborada por los vermes
y afirme la existencia de una degeneracién téxica v no anoxémi-
ca del parénquima cardiaco.
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2) Miocarditis cronica.

Quienes se han ccupado de ella le asignan como etiologia la
toxina anquilcstomidsica (JAFFE). R. HEILIG por una parte; R.
BROC y A. CALO, por la otra, sostenedores de la repercusion
cardiaca de la helmintiasis por via toéxica, no han identificado
anatomopatolégicamente a la miocarditis.

Pcr otra parte, como el presunto agente téxico o noxa no ha
podido ser aislado ni ha recibido suficiente demostracién expe-
rimental, cabe preguntarse, va que la anemia —el otro factor
invocable— no es capaz de determinar inflamacién miocérdica,
si el estado carencial puede determinarla.

El prcblerra de la mioccarditis por trastcrnos metabolicos se-
cundarios a carencias, ha sido debatido recientemente,

E. v. HAAM (478). en 1936, expresa que la falta de relacién
entre la anatomia y la fisiologia patoldgicas en las cardiopatias,
ha hecho nacer lcs conceptcs de miccardosis, insuficiencia mio-
cardica esencial, ete. En el corazon, las lesiones patoldgicas no
pueden acumularse, como en otros organocs, y los cambios histc-
logicos en la fibra contractil mioccardica deben tener una apa-
riencia distinta a cambios similares en otras células. Sobre 749
autopsias de cardiopatia fatal se enccntrd que la higertrofia es el
factor principal en las cardiopatias sifiliticas, congénitas e hiper-
tensives; que las lesiones degenerativas io son en las afecciones
toxicas, pulmonrares y neurc-hormonales v que las inflamatorias
constituyen el principal factor en las cardiopatias infecciosas.
El tipo méas constante de los cambios morfologicos del corazon
insuficiente esti representado por el grupo de las lesiones dege-
nerativas asociadas o injertadas scbre la hipertrofia cardiaca.

F. KOLLER (236), 1944, sehiala que el corazén sufre en ciertas
enfermedades carenciales (beriberi, deficiencia de hierro) una
hipertrofia marcada, originada posiblemente por mecanismos
compensadores andlogos a los que determinan la proliferacion
de la médula o6sea en la hiposideremia v 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 pancreatico en la avi-
taminosis B;.
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De acuerdo con L. ASCHOFF, lo primitivo en las lesiones
anatomopatologicas de la carencia es siempre una alteracién pu-
ramente degenerativa.

C. SAPHIR (408), en 1941-42, al enfocar en su revision del
problema de las miocarditis, la cuestion de las alteraciones mio-
cardicas en las deficiencias vitaminicas, expresa que la mayoria
de las referencias atafle al beriberi, al cual muchos autores no
conceptuan ccmo causa de verdadera miocarditis. SAPHIR ex-
presa que en esta afeccidn, las principales alteraciones del mic-
carcio son de naturaleza degenerativa, pero gue también puede
verse un tipo de inflamacion designado como inflamacién serosa,
conceptuandose este proceso ccmo una reaccion de los tejidos
ante el plasma extravasado (P. SCHURMANN y H. E. McMA-
HON, 1833), lo cual lleva a la elaboraciéon de una fina malla de
tejido conectivo (miocarditis serosa).

K. LINDBERG (264)., en 1938, comparando las lesiones mic~
cardicas de un paciente autopsiado con las de la miocarditis se-
rosa descrita por WENCKEBACH, sugiere que la miocarditis ais-
lada de tipo FIEDLER pueda ser el ultimo periodo del beriberi.

SWANK (438), en 1840, halla en palemas scmetidas a caren-
cia crénica de B,, necrosis focal e infiltraciéon de células infla-
matorias en el miccardio.

R. M. THOMAS, E. MYLON y M. C. WINTERNITZ (449), en
1940, en ratas y cerdos alimentados con dieta deficiente en pota-
sio y tlamina, observaron el desarrollo de severas lesicnes mio-
cardicas, caracterizadas por necrosis de las fibras musculares y
acentuada infiliracion celular, principalmente mononuclear. Una
ingesta adecuada de K y B, basté para prevenir las lesiones
cardiacas. En ratas, la injuria cardiaca fué determinada por ca-
rencia de By y X, al paso que la deficiencia de tiamina o ribo-
flavira asociada al bajc aporte potasico, no produjo cambios sig-
nificantes.

R. H. FCLLIS, M. H. MILLER, M. M. WINTROBE v H. L.
STEIN (143), en 1943, en 6 cerdos sometidos a carencia cronica
de aneurina, encuentran dilatacién cardiaca sin hipertrofia v ne-
crosis miocérdica focal o difusa. En unoc de los casos los focos ne-
crotices eran tan grandes, que se velan a simple vista. Las lesio-
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nes estaban infiltradas de leucocitos polinucleares y células mo-
nonucleares. Los trastornos metabolicos del miocardio pueden
preceder la aparicion de las manifestaciones nerviosas de la ca-
rencia. Los autores sefialan la gran semejanza de las lesiones
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 cardiaca congestiva en adultos jovenes, en los cua-
les la autopsia reveld esclercsis endocardica y miocardica con
hipertrofia y dilatacidén del corazén y cambios histolégicos ana-
logos a los de la miocarditis de Fiedler. Como estos trastornos no
pudieron atribuirse a la arterioesclerosis, hipertensidon ¢ enfer-
medad valvular y hubo marcada evidencia de deficiencia en la
dieta, creen lcs autcres que ellos puedan deberse a carencia
croniea de Bi.

W. E. TORESON (453}, en 1944, presenta el caso de un pa-
ciente de 15 afos, con prolongada historia de malnutricidn, que
murié de miocarditis difusa aislada. La cardiopatia se identifico
desde al menos 6 meses antes del deceso; progresivamente se
instald una severa insuficiencia derecha. Lesién de rama izquier-
da, bloqueo cardiaco y fibrilacién ventricular, precedieron la
muerte. El corazén mostré dilatacién e hipertrofia, con lesiones
inflamatorias no infecciosas, agudas, subagudas y crénicas, 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 earencia en tiamina, sea responsable de las lesiones mincardi-
cas, en vista de la anamnesis y del parecido de las lesiones conw
las que se determinan experimentalmente en animales sometidos
a dietas insuficientes ¥ a carencias prolongadas.

R. JATFE ha anotado (1937; 1943), que en su material de mio~
carditis crénica aproximadamente hay un 10 % que no se puede
referir a los factores etiolégicos que acepta para dar cuenta de 1s:
aparicion de la cardiopatia en el restante 90 %.

o

236



Hechas las limitaciones respectivas (lesiones residuales de
wn parasitismo anterior, miccarditis de otras causas, etc.}, que-
dan de todos modos miocarditis de causa no determinada, cripté-
genas, si se quiere aisladas.

En vista de los hechos referidos y conocido el desastross esta-
do nutritivo de nuestros cardiopatas miocardicos, cabe pregun-
tarse si Ios pacientes con tales lesiones desarrcllaron miocardi-
tis por la carencia, que nunca falta.

Por otra parte, dentro de la doctrina patogénica de JAFFE,
resulta perfectamente comprensible la existencia de miocarditis
por carencia, ya que si la lesién primaria es de asiento parenqui-
matoso y su esencia una perturbacién del metabclismo de la fibra
miocédrdica, no importa que ella derive de una accién téxica que
modifique el normal desenvolvimiento de los procesos tisulares
0 que proceda de la ausencia de un factor indispensable al co-
rrecto desarrollo de dichos procesos. En ambos casos, por presen-
cila o por ausencia, es decir, por intervencion de un facter inde-
seable o por no intervencion de un factor indispensable, el efecto
serd el mismo y el intersticio respondera de anadloga manera a
la lesién parenquimatcsa, ciego a la causa primera y atento sélo
a la causa segunda, debido a que la disfuncién de las fibras aca-
rrearia, cualquiera que fuese el origen del trastorno metabdlico,
la elaboracion de catabolitos anormales por parte de los segmen-

tos miccardicos lesionados v con propiedades patdgenas para el
intesticio.

Un proceso degenerativo del parénquima podra, pues, deter-
minar la infiltracién inflamatoria del tejido conectivo. De lo cual
se infiere que esta hipotesis pueda legitirnamente llevarse a la
Clinica, a fin de valorar su base experimental.

3) Sindromes hepato-cardiaces por carencia.

Las experiencias de H. REIN (1942), permiten afirmar que
el higado influye sobre el corazon no sélo suministrandole ciertos
metabolitos, sino también elaborando una substancia especial
encargada de regular el metabslismo cardiaco.

M. VILLARET, L. JUSTIN BESANCON y A. PIERRE KL.OTZ
{1939) han reconocido en alcohdélicos el papel de la carencia de
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fiamina en la aparicién de hepatitis degenerativas con elemento
cirrégeno atenuado y de los accidentes cardiacos.

Ch. RICHET (1938) expresa que el cuadro de los cirréticos
es el de la pluricarencia. Ulteriormente Ch. RICHET, G. MARA- .
NON, A. PERGOLA y J. LESUEUR (1941) sefialan que los sin-
tomas de orden carencial que ofrecen los cirrdticos no son en el
fondo otra cosa que la traduccién de un trastorno del metabo-
lismo de las vitaminas, acidos aminicos y quiza ciertas sales, del
mismo modo que de los metabolismos glicido, lipido y protido.
Posiblemente las lesicnes de la cirrosis puedan ser la consecuen-
cia (y secundariamente la causa) de los trastornos de nutricion.

A. H. PATEK y J. POST (1941) reconocen que la aparicion

de cirrosis hepatica fué precedida de un prolongado periodo de
alimentacion deficiente, en sus pacientes.

R. HEIM de BALSAC y P. VAUDOUR (1941) mencicnan un
caso de cirrosis hepatica pigmentaria falleecido a consecuencia de
una insuficiencia cardiaca irreductible,

H. SCHUMANN (1943), ha logrado comprobar variaciones
del contenido del corazén en fosfadgeno, acido adenilpirofosforico

y glucogeno en ratas a las que provoca una lesién hepatica por
ligadura del colédoco.

R. H. WILLIAMS, G. W. BISSELL y J. B. PETERS (1944}
han demostrado gque en pacientes con cirrosis hepatica existe una
dificultad para la fosforilizacién de la tiamina.

L. LANGERON (1937) presenta el caso de un alcoholista con
edemas, hepatomegalia, polineuritis, hipoprotidemia, hidrotérax,
sin signos de insuficiencia cardiaca, que cedid por la administra-

cién de Vitamina B,. La gran cardiomegalia existente desaparecio
igualmente.

G. BICKEL (1988), ha tratado exitosamente con tiamina a
un cirrético con polineuritis que presentaba galope e hipoten-
sién minima.

A. BANABRIA y A. PLANCHART (1945), se han ccupado de

la existencia de un factor carencial en la génesis de la cirrosis y
de la miocarditis bilharzianas. En opinién de los autores, este
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factor puede ser desencadenante del cuadro clinico al permitir
la aparicion de los efectos determinados por la toxina elaborada
por los parasitos.

A. PLANCHART (1945), expresa que la condicién esencial
para que se provoquen los diversos tipos de hepatopatias es que
el 6rgano se encuentre en un estado de menor resistencia, con-
dicionado por la carencia alimenticia de los llamados “factores de
proteccién’”: proteinas, tioaminoacidos, vitaminas del complejo B.
Ademas expresa que nuestros cirréticos son poliparasitados en
la mayor parte de los casos y complicando a la schistosomiasis,
parasitosis causal del cuadro hepatico, se encuentra con gran fre-
cuencia la necatoriasis. Ahora bien, es un hecho que el N. ame-
ricanus, debido a su accidon expoliatriz, substrae del organismo
gran cantidad de tiamina, lo cual agrava las condiciones de la
rcarencia alimenticia.

Se deduce que resulta factible tanto en Fisiopatologia como
en Clinica, el planteamiento de una situacion que podriamos lla-
mar sindrome hepatocardiaco por carencia, en base de la con-
comitancia de ciertas hepatopatias con cardiopatias en las que
se dan importantes fendmenos de carencia.

Con tal designacion se pretende hacer resaltar la influencia
de los trastcrnos hepaticos —no siempre clinicamente patentes—
sobre el funcionalismo del corazén. Las perturbaciones hepaticas
y cardiacas vendrian asi a quedar hermanadas, vinculadas, por
un factor etiolégico comun, primitivo o secundario, la carencia.
Se entrevé asi la existencia de metabolcpatias cardiacas de origen
hepatico.

Y es que si la carencia, de por si, puede actuar independiente-
mente sobre el corazon y el higado, se concibe la concomitancia
de alteraciones simultaneas de los parénquimas de ambos 6rga-
nos teniendo como punto de partida la misma carencia.

En caso de preexistir la cirrosis, la afectacion del corazén se
podria hacer por una doble via: por carencia exdgena y por ca-
rencia secundaria a la hepatopatia.

La cuestién del sindrome carencial hepatocardiaco en bilhar-
zicsis, donde el dailo hepatico es indiscutible y donde se ha de-
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mostrado repetidamente la miocarditis, tiene un fuerte basa-
mento.

En anguilostomiasis el problema es diferente porque no hay
cirrosis vinculada con la parasitosis, porque mo se conccen las
perturbaciones hepéticas determinadas por ella y porque aun
requieren precisarse patogénicamente las alteraciones miocardi-
cas coexistentes.

En las descripciones de numerosos autores se sefiala la dege-
neraciéon grasosa del parénquima hepatico en casos graves de
anquilostomiasis y nosotros hemos podido ver la realidad de esta
perturbacién y la existencia de otras en nuestros cascs fatales,
en concomitancia con la miocardiopatia.

Sin pretender, por el momento, establecer relacion de causa
a efecto entre ambos procesos, interesa dejar sentada su co-
existencia.

En cuantc a los cambios hepaticos, no se les puede meros
que aproximar a las lesiones encontradas por P. GYORGY (1944)
en ratas sometidas a dietas con bajo tenor proteico. En los hi-
gados de estos animales el autor pudo encontrar infiltracién y
degeneracién grasos, necrosis fecal o difusa y cirrosis en grado
diverso.

Por lo demas, R. ELMAN y C. 1. HEIFETZ (1941) han encon-
trado evidencias de danc hepético en perros sometidos a deple-
cién proteica.

Recordemos que nuestro Caso N? 23 presentaba cirrosis hepa-
tica no demostrada como bilharziana, en asociacién con insufi-
ciencia cardiaca sunque sin miocarditis.

" Estos hechcs no pueden sino despertar inquietud para fu-
turas investigaciones sobre el papel de la cafrencia en la patolo-
gia de las enfermedades del corazon y del higado.



X

Terapéutica y Evolucion 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 cardiaca y anemia severa.

El promedio de edad en dichos pacientes fué de 39 afios, con
extremos de 18 y 70.

De acuerdo con R. JAFFE (1937), la anquilostomiasis figura
en Venezuela como causa de muerte por miocarditis cronica.

Recordemcs gque E. R. MENDOZA (300), en 1939, ha identi-
ficado a la parasitosis como causa de muerte subita en Caracas.

(2) RESULTADOS DEL TRATAMIENTO EN NUESTRA
CASUISTICA.

Con el fin de llegar a valorar los distintos factores que tienen
intervenciéon en el determinismo del estado circulatorio en la
anquilostcmiasis, se han realizado diversos tipos de tratamiento
que clasificamos en 6 modalidades, controlandose en cada uno
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de ellos los resultados obtenidos, que no fueron siempre los es-
perados. En el Cuadro N9 29 se hace la especificacién de estas
variantes terapéuticas.

CUADRO N¢ 28

Mortalidad en la casuistica.

Casos ! EDAD | Causa. DE LA MUERTE
e e e

5 l 18 : Ausistolia y diarrea inccercible.
7 24 Asistolia y pielitis.

21 ¢ 26 i Asistolia y sincope.

23 7 l Insuficiencia card’aca y cclapso.

24 60 | Insuficiencia cardiaca y colzpse.

26 ; 19 . Asistolia irreductitle. |

27 } 36 | Asistolia y edoma azudo del pulmén. :

CUADRO N¢ 29

Tipos de tratamiento.

| TIPO DE TRATAMIENTO
:

TIPO I: Tratamiento anti-anémico inicial (hepato-ferroterapia) y
. al mejorar los valores sanguineos cura de parisitos.
TIPO II: Tratamiento anti-anémico exclusivo; Cura de parasitos ces-

pués del controi.
MODALIDAD a.: Ferroterapia.
MODALIDAD b.: Hepato feroterapia.

TIPO III: | Tratamiexto con intervencién de cardio-tonificacién.
TIPO TV: % Tratamiento con intervencién de vitaminoterapia
TIPO V: Tratamiento con intervencién de transfusiones.
TIPO VI- . Tratamiento con intervencion de multiples agentes.
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CUADRO N°¢ 30

Resultados con el tratamiento tipo L

Casos | Dias | Dosis CoNTROL
1 53 90 gr. 2 .41 millones de hematles; 556, de Hb.
30 u. Teleradiografia (Fig. 1 h.}: d'screta re-
dueeisn de la dilatacién del V.I.-1.C.T.:
0.5(9
4 150 38 gr. 3 .64 millones de hematiex;
130 u. ECG (Fig. 10): pers'ste la fibrila-

- cida auricular; disminucién de la ampli-
tul de T1 y T2;ligero aumento cel voltaje
T. (Fig. 9 b.): discretisima reduceién de
l2 dilatacidén cardiaca; 1.C.T.: ¢.500

8 63 38 g-. 3.3 millenes de hematics; Eb.: 609
60 u. A la Radioscopia corazén nermal.
9 50 37T gr 3.5 millones; Hb.; 459 :
30 u T. (Fig.19b.): Ha aum¢n’ado el en-
snachamiento cardiaco: 1.C.T: 0.460
16 36 1.680 cc. 3.22 millcnes; Hb.: 75 ¢7.
50 u. A l2 Radicszopia reduce! 6 marcada aun-
qi¢ incomplcta del ¢nianchemiento car-
dia-o. '
18 67 2.000 cc. 8.5 m liones de hemat‘es Hb.; 809.
80 u. Re luceién m-r a’a de la sr mbra cardiaca

alaT. (Fig. 28 b.): I.C.T.: 0.500.

. CUADRO N° 31

Resultados con el tratamiento tipo II a.

Casos ! Dias Dosis CONTROL.

U id__ﬂ,.,_ﬂ SN S e

12 7 84 gr. 3 millones de hematfes; Hb- 709
T. (Fig. 25 b.): ligero aumento . del ensan-
chamiento cardiaco; I.C.T.: 0.£80

22 23 33 gr. Cf. Cuadro N- 34.

A ——
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CUADRO N¢ 32

Resultados con el tratamienfo tipo XX b.

CAs08 Dias Dosis
2 96 ‘ 187 gr. \
88 u.
Il
6 155 L 60 gr.
114 u.
io 37 64 gr. y\
36 u.
11 30 44 gr.
52 u.
13 60 60 gr.
136 u.
60 . 74 gr.
| 48 u.
; |
27 |
28

CONTROL

H.: 2.38; Hb.: 60.

ECG (Fig.5): T2 y T8 positivas: au
mento del voltaje de T1,

T. (Fig. 4 b.): marcada reduccidén de

la sombra cardiaca; I.C.T.:0 425.
H.3.71; Hb.: 75. . ’

EGG. (Fig.14); desaparicién de la extra-
sistolia; disminucién de T4; aumento de
voltaje de D2. complejo ventricular bajo
tripartito en D2; persiste la desv. del eje
ala izquierda 'T. (Fig.13 b.): pequefia
reduceién de la sombra cardiaca, con acen-
tuacién del botén aébrtico; I.C.T.: 0 538.
H.: 3.42; Hb.: 80.

EGG (Fig.22): aumento del voltajo de
QRS y de T.

T. (Fig. 21 b.): reducciéon de la sombra
cardiaca; I.C.T.; 0.500

H :3.29; Hb: 60. .

A la Radioscopia, disminucién del ensan-
chamiento caraiaco.

H.: 2 98; Hb: .50

T. (Fig.26 b.): reduccién marcada del
ensanchamiento cardiaco; 1.C.T.: 0.500.
H.: 302; Hb. 70

T. (Fig. 26 c.): no prosiguié la reduc-
cidén de la silueta cardiaca: I.C.T.: 0.500
Cif. Cuadro N° 36

Cf. Cuadro Ne° 36
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CUADRO N°? 33

Resultados con el tratamiento tipo III

Casos

14

26
27

Observaciones

En asistolia, 2 'a vez qua se iniciaba la ferrotepia y la admi
nistracién de extracto hepéatico, se preseribié digital, propor-
cionandose 10 u.g. sin gran resultado.

En fase de descompensacién cardiaca, se dan 2 u.g de digital
dia, obteniéndose la compensac.in al llegar 217 u.g. El es-
tado circulatorio se mantuve normal porla simple ferrotera-
pia; con 150 gr. de protoxalato, se obtuviercn 3.4 H. y 60
de Hb Cf. Cuadrec N< 36

Un E.A.P. requiiié tratarse porla ouabaina, con buenos resul-
tados. La compensacidénse Jogr6 con 12 u.g. de digital, man-
teniendose por ia hepatoferroterapia. Cf. Cuadre Ne° 3§
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CUADRO N° 34

Resultados con el tratamiento tipo IV.

Casos

20

26
28

Observaciones

En fase de asistolia, se administraron 60¢ mg. de Bl y 20C mg.
de 4cido nicctinico 1.V., sin resultados faverables.

Cf. Cuadro N-36

Cf. Cuadro N-36.

Tiaminoterapia(2gr.; 100 mg. diarios i.v.). LEGG (Fig. 51
aumento de voltaje; T. discretamente negativa. T. (Fig. 30 ¢
Aumento del ensanchamiento cardiaco; I.C.T.- 0.600. P:100.
TA: 11-7

Fig.32: aumento del vcltaje; T completamente negativa T. (Fig
30 c.): aumentd del ensanchamientc eardiaco: 1.C. T 0.650;P.
90; TA: 11-7.

Tratam, antianémico (30 dfas; 40 gr. protoxalato: transfusic-
nes: 100-150 cc.) ECG normal. T. (Fig.30 d.): redurccién de
la silueta cardiaca; ICT: 6.550. P.: 70. Ta: 12-7.
Tiaminoterapia (2 gr,; 100 mg. diariosi.v.). ECG. (Fig. 35):
aumento del voltaje; bloqueo de rama algo mas atenuado. T.
(Fig. 34 b.): discreta disminucién del ccrazén der.; TCT : 0.480
P.: 60. TA:12-7

Nicotinamidoterpia (1 gr.; 100 mg. diariosi.vo. ECG. (Fig.36):
sin modificaciones. T. (Fig. 34 c.): manifiesta disminucién
de ia silueta cardiaca; ICT:0.443. P.;80; TA: 12-7 Tratamien-
t6 antianémico (114 gr.; 74 u.) T (Fig. 34 d.): ensanchamien
to del V.D.; ICT; 0.538. H.: 3 millones; Hb. 60
Tiamino-nicotinamidoterapia (2 gr. de B1; 1 gr. de niacina; 100
mg. diaries iv.). T. (Fig. 38 b.): disminucién apreciable del a-
rea cardiaca; ICT; 0477.

Tratamiento anti-anémico (33 gr. de protcxalato; en 23 dias)
sin suprimir los pardsitos. H.: 3.5; Hb; 65. T (Fig. 38 c.):
normal.

Tiaminoterapia (1 gr.; 100 mg. diariosi.v.). Reduccién de la som-
bra cardiaca; ICT inalteiacc (Fig. 43 h.).
Cf. Cuadro N- 36

Cf. Cuadro N°. 36
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CUADRO N¢ 35

Resultades con el tratamiento tipo V.

15
17
19
28

OBSERVACIONES

50ce. causan gran disnda e intraquilidad.— A las 4€h. se inyectan
150 cc.; muerte a las 2 h.— Probakle miocarditis crénica a la au-
topsia.

Buen resultado.—-Cf.. Cuadro N« 3

Buen resultado.— Cf. Cuadro N¢.36

Buen resultado.— Cf. Cuadro-Nv. 26

Transfusién de 100cc. Bien tolerada. La autcpsia ro dié mio-
carditis,

Transfusién de 80 cc. Muerte a las poecas horas. — A la autop-
sia,-miocarditis erénica.

Los casos 15,17 y 19, son nifios.
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CUADRO N°¢ 3§

Resultados con el tratamiento tipo VI,

17

26

27

28

\ OBSERVACIONES

e ————

Tiaminoterapia (10 mg. diarios v.0.). Tratamiento anti-ané-
mico (30 cc. de citrato férrico amoniacal; 10u. ex.hepético cada

4 dfas); 4 transfusiones de 80 ce. Cura de parésitos.

A los 63 dias: H., 3.5; Hb., 84. Corazén normal a la Radioscopia

Tiaminoterapia (10 mg. diarios v.0.). Tratamiento antianémi-
co (20 ce. de citrato de hierro amoniacal cada 4 dfas); 3 transfu-
siones (50-80-80 ec.) Cura de paréssitos.

A los 69 dias: H., 3.4; Hb., 77.

Moderado ensanchamiento car-
diaco subsiste a la Radioscopia. .

Tratamiento hepato-férrico, con admpinistracién simulténea de
B1 por v.o.

A las 2 samanas, cuando la anemia iba mejorando, se presentd in
suficiencia cardiaca total sin respuesta 2 la cardio-tonificacién.

Hepato-ferro-vitiminoterzpia. Nose zriediaicn sus resulta-
dos por sobrevenir la muerte a les reces dies.

Vitaminoterapia (1gr. de Bl y1 gr.de niacina; 160mg. diariesiv.)
Durante su cumplimento se desarrollé una severa insuficiente car-
diaca, que por la urgencia requirié la ouabaina, pasindose en
seguida al empleo de la Digital. Con 12 ug.se obtuvo la com-
pensacién.

T. (Fig. 47 b.): considerable disminucién de la scmbra cardiaca;
ICT: 0.609.

Tratamiento anti-anémico (37 gr. de protoxalato de Hierro y 32
u. de extracto) hepético.

H.: 2 .1;Hb. 3 0.

T. (Fig. 47 ¢.): reduccién discreta de la silueta cardiaca; ICT:
0.588.

ECG (Fig. 48):inversién de T3 y T4,
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Un primer punto interesa dejar establecido; a saber, que en
:anquilostomiasis, la mejoria de la anemia determina en la mayo-
ria de los casos el alivio inmediato y sustancial de toda la sinfo-
matologia cardic-vascular.

En este sentido puede interpretarse la frase de ¥. PIFANO
de que la digital de estos parasitados es el hierro.

Con o sin expulsién de los parasitos, el resultado del trata-
miento antianémico es el mismo; aunque, desde luego, cuando
‘se asocian, los recursos empleados para alzar los valores sangui-
neos con la cura anti-helmintica la restauracion del cuadro hema-
tico se logra de mocdo més precoz y estable.

En casos no complicados, toda la sintomatologia cardiaca des-
aparece al normalizarse la sangre completamente, aunque se de-
Jjen los vermes. En esto seguimcs a W. O. CRUZ y desconocemos
a R. HEILIG.

En casos complicados, no sucede asi y la evolucidén del corazén
.ante la terapéutica puede ser ninguna o hasta negativa y para-
ddjica.

Una posible complicacién es la hipertrofia cardiaca, capaz de
;ser producida por la misma anemia, cuando es intensa y prolon-
gada. Pues bien, cuando un corazén anémico estd dilatado e hi-
pertrofiado ,la normalizacién de la sangre hace decrecer la si-
lueta cardiaca en la parte correspondiente a la dilatacién, que-
-dando ella después con unas dimensiones inmcdificables a pesar
-del progreso de los valores heméticos.

No obstante, no puede asegurarse con precisién, ni clinica ni
radiologicamente, en anquilostomiasis, que un ensanchamiento
cardiaco es total o parcialmente irreversible por participacién
de un proceso hipertréfico, por el simple hecho de no reduccién
0 de reducecién incompleta ante la ncrmalizacidon de la sangre,
debiéndose dar valor, para explicar estos hechos, a la participa-
cién, coadyuvante de la anoxemia en la génesis de la cardiome-
galia. de los factores carenciales y fundamentalmente a la ca-
Tencia crdnica de tiamina.

Puede considerarse factible que los agrandamientos cardiaccs
que progresan a pesar de la reduccién de la anemia sean debidos,
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en los cascs en que se dejan los parasitos, a la accion expoliatriz
no integralmente compensada, de éstos.

En algunos pacientes de nuestra casuistica pudo apreciarse
la accién de la vitaminoterapia en la reduccién del ensancha-
miento cardiaco y en modificaciones diversas, aunque no bien
acentuadas, de los ECG.

También hemos registrado el caso de un corazon que se
agranda durante la vitaminoterapia para después rebajar por el
tratamiento anti-anémico.

Por lo demas, la reduccion de la cardiomegalia no corre pa-
rejamente co nla mejoria clinica, pues se da el caso de pacientes
cuyo corazon no se modifica de tamafio o apenas se reduce lige-
ramentie, a pesar de lo cual la sintomatologia circulatoria des-
aparece o se atenfia grandemente.

W. B. PORTER (369), en 1937, sobre 18 pacientes, encuentra
que después del tratamiento, el didmetro transverso del cora-
zon quedd ensanchado con un promedio de 1.6 ¢m. supranormal
en 8, de 0.5-1 em. en 5 e inalterado en 5.

Un hecho que nos ha llamado la atenciéon y scbre el cual ya
hemos 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 tratamiento, dejaron de presentar sintomatologia circulatoria
marcada con niveles hematicos todavia bajos y a los cuales otros
pacientes ofrecen alteraciones cardiovasculares de importancia.
De mecdo que parece como si la mejoria del tratamiento, fuese
aportada mas por la variacién de los niveles sanguineos que por
el logro de un determinado valor umbral en la sangre.

Por otra parte, la mejoria subjetiva de los enfermos se acusa
precczmente, bastante antes de que sea posible poner de mani-
fiesto modificaciones importantes en la cifra de giébulos y en la
tasa de hemoglobina. Y reciprocamente, en algunos casos, a pe-
sar de subsistir un grado de anemia importante después del tra-

tamiento, la fenomenclogia clinica se borra.

La mejoria de la anemia se acompania de la desaparicion de
todas las manifestaciones clinicas subjetivas, especialmente de
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CUADRO N¢ 37

Respuesta esfigmo-tensional al tratamiento.

PuLso ’ PRESION ARTERIAL 5
1
‘ l i
Casos ! |
INICIAL TERMINAL INICIAL [ TERMINAL
|
- L I : -
1 3 ' 8¢ 8.5-4.5 11-7
2 90 * 60 12-5 5 | 18-7
] 60 69 14-7 5 | 14-9
9 90 63 10-55 5 12-6
14 120 \ 60 12-4 4 17-7
17 119 | 84 | .
19 . 130 ! 70 10-6 12-7
20 ' 60 GO 11-7 12-7
28 ; 100 : 70 1€-5-10 15 5-10

la disnea de esfuerzo, de las palpitaciones, de los vértigos y zum-
bidos, etc. La opresioén 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 auscultacion los soplos cardiacos ya no se perciben, in-
cluso los que antes eran intensos y rudos; o bien quedan al
estado de una discreta y suave manifestacion acustica,

En 2 casos con galope de insuficiencia no congestiva, se cons-
tatd su desapariciéon al ceder la anemia.

En cuanto al comportamiento de la tension arterial y del
pulso, se controld en 9 cascs (Cuadro N° 37). Sobre estos enfer-
mos el promedio de pulso inicial fué de 94, bajando a 68; mien-
tras que la tensidén arterial ascendié: 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 tensién de 1.1-4. 1 ¢m. segln los casos.

R. HEILIG (1942), sefiala que una caracteristica bradicardia
acompafia a la mejoria del estado sanguineo; la cual ademas
cursa con un aumento moderado de la Mx. y una elevacion de-
finida de la Mn., hasta alcanzarse los valores respectivos de 11.5
v 8.

Por parte de la Teleradiografia, ya se ha anotado el ccmpor-
tamiento del corazdon. En los casos favorables se registra una
disminucién del I. C. T. En otras oportunidades es dable contem-
plar simplemente cambios en la fcrma del dérgano.

Respecto al ECG, las lesiones definidas no desaparecen. Nos-
otros hemos podido encontrar, como signos de mejoria electrc-
cardiografica por el tratamiento: disminuciéon de la taguicardia,
desapariciéon de la extrasistolia, aumento del vcltaje y positivi-
zacion de las ondas T invertidas.

En suma, mediante los efectos del tratamiento —y mejor des-
componiéndolo en modalidades— puede verse lo que es organico
v lo que es funcional en el corazdén anquilostomiasico, es decir,
en términos generales, lo que es reversible y lo que no lo es;
asi como, en los andlisis afortunados, que participacion tienen la
anemia, la carencia y la miocarditis en la génesis de los trastor-
nos observadcs.

Aungue tanto la anemia como la carencia, cuando son intensas
v prolongadas, pueden determinar lesiones irreparables y por
tanto irreversibles, el tipo de estas alteraciones en anquilostc-
miasis viene proporcionado por la miocarditis.

Asi, S. A. DOMINICI (1944), senala que la evolucion de
nuestras miocarditis es mas o menos rapida, sin que la Terapéu-
tica logre detenerla, terminando por la insuficiencia plurivisceral
o por la muerte subita.

Para E. GUTIERREZ ARANGO (1944), el término fatal
—debido a la dilatacidn cardiaca en casos de anemia severa—
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acostumbraria anunciarse por una caida de los reticulocitos y un
descenso de la eosinofilia.

(3) SUGERENCIAS PARA LA ORIENTACION DEL
TRATAMIENTO.

Al menos cuatro principios deben tenerse en cuenta para la
Terapia en casos de afectacién circulatoria en la anquilostomiasis:
19 Que querer proceder muy rapidamente puede perjudicar al
paciente; 29 Que anemias graves son relativamente bien toleradas
por los enfermos; 3° Que la anquilostomiasis no se puede conside-
rar ccmo una anemia simple, debido a la relativa frecuencia de
las complicaciones cardiacas; v 4° Que el estado de nutricién 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 acido clorhidrico.

2. Hepatoterapia: Se reserva —asociada al Fe— para casos
especiales (anemia macrocitica, pelagra, etc.).

3. Transfusiones sanguineas: La transfusion sanguinea en
anguilostomiasis es un arma de dos filos, pues asi como puede sal-
var un caso grave, puede precipitarlo a la muerte por insuficien-
cia cardiaca. Nosotros hemos registrado 3 observaciones de admi-
nistracién de sangre seguida de funestos resultados, habiendo la
autopsia revelado miocarditis crénica,

Desde luego, en presencia de signos de insuficiencia cardiaca
—a menos que pudiera comprobarse que ellos son debidos Gnica-

mente a la anemia— la transfusion estd formalmente contra-
indicada.

En ausencia de tales signos, aun es necesaria la prudencia,
porque no puede descartarse la miocarditis latente.

En todo caso, la transfusion debe ser hecha con sangre fresca,
del mismo grupo, en pequefa 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 aproximados, dictados por
la necesidad clinica.

G. FLORES CHACIN (151), en 1941, expresa, entre nosotros,
refiriéndose a la terapéutica de las anemias por Necator, que por
debajo de 1 millén de glébulos, la transfusién debe ser empleada
necesariamente v sin discusidén como primera indicacion.

Posiblemente en los nifios este criterio puede ser aplicado sin
peligro, debido a que la lesiéon cardiaca es excepcional en ellos,
pero en los adultos debe admitirse con reservas.

Y es que en anquilostomiasis, debido a los peligros a que la
terapéutica transfusional expone, puede darse el caso d- tener
que prescindir de ella aun cuando por mctivos de anemia esté
indicada y en atencién a lo azaroso de su empleo en presencia
de eventuales lesiones del miccardio.

2) Vitaminotrapia.

Debe hacerse fundamentalmente a base de tiamina, aunque
resulta de mayor conveniencia —salvo casos especiales— el em-
pleo del complejo 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 administracion por via
oral, pero en caso de trastornos gastro-intestinales marcados, no
queda otra posibilidad que la via parenteral, aconsejada por W.
B. BEAN y T. D. SPIES (1940) para el tratamiento de los esta-
.dos carenciales por diarrea cronica.

Téngase en cuenta que S. A. LEVINE (1940), aconseja la vi-
taminoterapia, especialmente B,, en todo caso de insuficiencia
cardiaca con antecedentes de carencia alimenticia.

3) Dietetoterapia.

La alimentacion de los anquilostomiasicos debe ser rica en
proteinas, en frutas y en legumbres verdes.
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4) Tratamiento etiolédgico.

Contempla la expulsién de los vermes y debe hacerse tan
pronto lo permita la mejoria del estado general y del cuadro
hematico. Téngase en cuenta que R. HEILIG (189), en 1942, re-
gistra casos de aumento de la sombra cardiaca, a pesar de la
regresion de la anemia por la ferroterapia; lo cual interpreta
como el resultado de una accién téxica ejercida por los parasitos.

Sin embargo, en nuestra opinion, el tratamiento anti-helmin-
tico puede lograr la reduccion de algunas cardiomegalias rebel-
des a la mejoria de la anemia, no porgue suprima la accién de
hipotéticas toxinas, sino porque elimina su accidn expoliatriz y
perturbadora.

Ello no significa negar el papel del parasitismo, sino simple-
mente sugerir una patogenia de los trastornos que determina.

Se concluye que los parésitos deben expulsarse tan pronto
como se pueda.

5) Cardiotonificacion.

Debe reservarse Unicamente para cuando hay insuficiencia
cardiaca comprobada; lo cual generalmente coincide con miocar-
ditis 0 con presencia de una enfermedad capaz de determinar la
insuficiencia del corazén.

6) Medicacion sintomatica.

La fiebre, la diarrea, la disnea, la anorexia, etc., deben tratar-
se del modo debide.

Respecto a los edemas, HEILIG utiliza con buenos resultadcs
el gluconrato de calcio al 10 %¢ en forma inyectada, con lo cual
logra un aumento de la diuresis.



X

Resumen y Conclusiones

Un tema de todos los dias, con sabor a Patologia nuestra,
constituye el motivo de la presente Tesis Doctoral,

Se trata de las perturbaciones cardio-vasculares en la angui-
lostomiasis, universalmente reconocidas en sus aspectos super-
ficiales y tradicionalmente atribuidas a la anemia y, ocasional-
mente, a la existencia de una intcxicacion,

En un pais gue, como Venezuela, tiene una poblacién en la
cual el parasitismo por Necator alcanza al 52 % con hasta 15-
16 9% de formas graves y en donde se ha reconocido la frecuente
realidad de la afectacién del corazén por la enfermedad, el plan-
teamiento de las manifestaciones cardio-vasculares de la anqui-
lostomiasis presenta el maximo interés no s6lo al punto de vista
médico, sino tambin social.

Es al punto de vista cardiologico que se hard una revision de
los efectos de la parasitosis en el crganismo, tratando de precisar
su sintomatologia, tan multiple, tan wvariada vy, a wveces, tan
grave.
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El analisis de los fendmenos clinicos se complementa con la
discusién patogénica, el estudio electrocardiografico y el exa-
men radioldgico de los distintos casos.

En este analisis, se ha logrado dar base clinica a la miocar-
diopatia anquilostomiasica, relacionando los hallazgcs semiolo-
gicos con los anatomopatologicos y se ha podido demostrar el
importante papel decempefiado por la carencia en su génesis,

Un material de 28 enfermos con formas severas de infestaciéon
necatcridsica, en el cual se pueden seleccionar 50 ‘¢ de casos
puros, ha permitido la precision de las lesiones cardiacas atribui-
das al anquilostomo.

Un amplio campo de futuras investigaciones queda abierto en
este tema de cardiopatia de gente humilde. La utilidad del pre-
sente trabajo deriva de lo que haya podido lcgrar en tal sentido.

(1) Historicamente, al punto de vista médico, dos etapas funda-
mentales se han vivido entre ncsotros respecto a la an-
guilostcmiasis: su precisién etioldgica por R. Rangel en 1903
v su demostraciéon anatomopatcldégica como causa de mio-
carditis crénica por R. Jaffé en 1937.

(2) Como rasgos caracteristicos de las miocarditis cronicas en
Venezuela, pueden anotarse:

1. Su frecuencia extraordinariamente elevada: explicable
tanto por la extensa distribucién de sus factores etio-
légiccs, como por la existencia de causas predisponen-
tes, entre las cuales sitiase en primera linea la desnu-
tricion.

De acuerdo con Jaffé, el 17.5 % y hasta més de su
material de autopsias lo constituye la lesidn croénica
del miocardio.

2. Su etiologia, en la cual intervienen la sifilis y tres
parasitosis (schistosomiasis, necotariasis y tripancso-
miasis), lo cual permite hablar en buen nimer: de casos
ce miocarditis tropicales.

Por lo demas la combinacion de estas distintas cau-
sas entre si y la frecuente asociacién del daho car-
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diaco con anemia y carencias, son hechos de observa-
cidon rutinaria.

Su clinica: afectacion de sujetos jovenes, con antece-
dentes epidemicldgicos cargados y anamnesis de nutri-
cién muy defectuosa; frecuencia de las formas laten-
tes; evolucion maligha v término por muerte brusca o
por asistolia.

Su anatomia patoldgica: miocarditis intersticial, con
gran predominio de la dilatacién sobre la hipertrofia.

Su anespecificidad en todos los terrenos: clinica, radio-
légica y anatomopatologicamente, sin peculariedades
electrccardiograficas.

{3) Respecto a la etiopatogenia de las alteraciones cardiacas en
la anquilostomiasis, precisiones definitivas todavia no han
podido lograrse, aunque es preciso reconocer junts a los
factores clésicamente admitidos —anemia y toxina— un
tercer agente, gue es la carencia, multiple, de principios
esenciales.

1.

La cuestion de la anemia: Aunque no puede negarse ni
mucho mencs la participacion de la anemia en la gé-
nesis de numerosas manifestaciones semiclogicas cardio
vasculares de la anquilostomiacis y de algunas pertur-
bagiones anatomopatoldgicas (corazdén grasoso), no
puede aceptarse una interpretacidén univoca y sencilla
de dichas perturbaciones, al menos en tcdos los casos,
vinculando las alteraciones del corazén uUnicamente a
las alteraciones de la sangre. Y es que la sintomatolo-
gia clinica no es regularmente proporcicnal al descenso
de los valores hematicos; ni para un mismo grado de
anemia ocurren las mismas perturbaciones; ni la ane-
mia puede dar cuenta de lcs casos de mioccarditis. La
anemia es un factor constante de gran importancia,
pero no siempre decisivo ni predominante en la expli-
cacién de las perturbaciones circulatorias de la anqui-
lostomiasis. ¥ es que si en cuadros banales la curacién
de la anemia representa la curacién del paciente, en el
parasitismo por Necator no siempre sucede asi, aun
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después de la expulsion de los parasitos, debido a la
existencia de lesiones residuales cardiacas.

La cuestion 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 més que una hipdtesis sin su-
ficiente base experimental. Demostrada en la actuali-
dad la génesis carencial de la anemia y alejadas para
dar cuenta de la desccmpensaciéon hematologica las su-
puestas mielotoxinas y hemolisinas, cabe preguntarse
si la toxina invocada para explicar las lesiones del
corazon es una ficcion cémoda o una realidad tangible
y si en la interpretacion del dafo miocardico no habran
de realizarse las mismas etapas que se cumplieron en
la elaboracion de la patcgenia de la anemia determi-
nada por los anquilostomos. Alguncs autores invocan
la toxina para dar cuenta de ensanchamientos cardia-
cas que persisten a pesar de la regresion de la anemia
y s6lo desaparecen por la expulsion de los parésitos, al
pas> que otros suponen la intervencién del factor té-
xico para dar base patogénica a las lesiones anatomopa-
tologicas de tipo inflamatorio; pero nosotros hemos
mostrade que el primer hecho es susceptible de otra
explicacidén y modernas investigaciones experimentales
han revelado la existencia de miocarditis por carencia.

La cuestion de la carencia: Reconocida la importancia
del estado nutritivo para dar cuenta de la aparicion de
formas graves de la parasitosis, surge la idea de determi-
nar qué relacion puede existir entre carencias, anqui-
lostomcs y alteraciones cardiacas en la enfermedad.

Al menos 4 tipos de carencia se han identificado en
anquilostomiasis: férrica, proteica, vitaminica y de fac-
tor extrinseco. Las vias para legar a la carencia se
resumen asi: dietas defectuosas, anorexia, mala masti-
cacion, aquilia, reduccion voluntaria de la .ingestion
alimenticia, perturbaciones de la absorcién intestinal,
diarrea, digestién incompleta y alteraciones hepaticas.
Las pruebas clinicas 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-
eromica y microcitica compensable por la ferroterapia,
existencia de cascs de anemia hipercroma y macroci-
tica mejcrables por la hepatoterapia, concomitancia
frecuente de la parasitosis con polineuritis o pelagra,
existencia de hipoprotidemia con edema, existencia de
trastornos tréficos de piel v anexss analogos a los des-
critos en los sindromes policarenciales, semejanza de
algunos trastornos determinados por la parasitosis con
los descritcs en las carencias, no regresion de algunas
manifestaciones de la enfermedad por el tratamiento
antianémico aun combinado a la cura de parésitos y
regresion de algunos sintomas por la vitaminoterapia
(ensanchamiento cardiaco, variaciones del ECG).

En nuestro material, el 100 % de los enfermos te-
nia dietas desastrosas; el 25 % de los adultos consu-
mia alcohol; v los hidrocarbonados constituian en todos
la base del régimen. El promedio de la sideremia scbre
28 casos, alcanz6 0.143 gr. y el de proteinas sanguineas,
sobre 7 casos, a 59; valores muy bajos ambos. Manifes-
taciones diversas 'vinculables cori carencia de 'B; se
demostraron en 11 pacientes (39 %/ ); pelagra cutinea
se hallé en 4 (14 ‘).

Nosotrcs aceptamos que la carencia permite al pa-
rasitismo la exteriorizacion de sus manifestaciones y
que el parasitismo desarrolla acciones propias y de ca-
rencia, de tal modo que existe un verdadero circulo
vicicso de interaccicnes patologicas, mediante el cual se
instalan perturbaciones metabdlicas con repercusion
cardiaca. La miocardosis de la fibra determinaria la
miocarditis intersticial. En cuanto al factor que influye
sobre la fibra miocardica para lesionarla, es imposible
aventurarse actualmente a precisidon alguna; debido a
la multiplicidad de los agentes que pueden intervenir,
asi ccmo a la complejidad de los fenémenos que se dan
¥ a su intrincada interaccidn, la disociacidén etiopato-
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génica se hace muy dificil si no imposible. Acéptese si
se quiere que la carencia, en bloque, de por si, es capaz
de generar toda la fenomenologia y que el papel del
parasitismo es permitir la aparicién de las manifesta-
ciones clinicas al agravar la carencia pre-existente y
llevarla a un grado mas avanzado. O bien, admitase
que el papel de la carencia es sbélo coadyuvante, per-
mitiendo la exteriorizacién de los efectos de una toxi-
na parasitaria, que de otro modo no hubiese actuado
sobre el corazén. Lo cierto es que no puede menos que
aceptarse, cualquiera que sea la hipdtesis seguida, la
importancia realmente trascendenta]l de los factores
nutritivos en el desarrollo de las lesiones, viniendo asi
a reducirse la miocarditis necatoriasica a un problema
metabdlico sobre el cual quedan muchas cuestiones por
dilucidar.

Con estas ideas y a manera de esquema de trabajo,
hemos elaborado una hipdtesis patogénica de la mio-
carditis parasitaria por Necator.

En lo referente a las manifestaciones clinicas de la enfer-
medad, fuercn cuidadosamente estudiadas sobre un mate-
rial de 28 casos ccn las siguientes caracteristicas: Edad: 28
anos como promedio y con extremos de 8 y 70; 22 pacientes
eran adultos (78 97); el sexo se distribuyd dando 61 ‘¢ de
hombres v 39 % de mujeres; los hombres fuercn agricultc-
res en todos los casos. El grado de anemia siempre fué se-
vero, registrandose un promedio de 1.759.350 hematies por
mm.? con extremcs de 960.000 y 2.960.000 y un promedio de
Hb de 29 ¢ con extremos de 10 % y 50 *¢. Positividad se-
rolégica se registrd en 32 %, existiendo buba en 7 sobre 9
casos. Bilharziosis se comprobo en 21 %. En 7 casos (25 <¢),
existié schistosomiasis o 1tes. 14 cascs (50 77}, pueden con-
siderarse como puros y han permitido entresacar la exis-
tencia de miocarditis por Necator,

1. Entre la sintomatologia circulatoria referida como mo-
tivo de consulta figura el cansancio facil para la mar-
cha y el trabajo en el 86 % de los casos; palpitaciones
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son referidas en 11 G, vértigos en 18 9, edemas en 32 %,
dolcr precordial y latidos arteriales en 3.5 %.

Respecto a la sintomatologia subjetiva fué, bajo una u
otra manifestacién, de existencia constante, alcanzando
con frecuencia gran intensidad y determinando penosas
molestias.

Disnea de esfuerzo se hallé en 96 ¢ de los pacien-
tes; palpitacicnes en 61 %7 ; opresidn precordial en 21 %,
sin evidencia definitiva, en ningln caso puro, de crisis
de angcr; vértigos, en 43 9¢; lipotimias en 7 %; zum-
bidos, en 35 ‘(; sensacién de golpes intracraneales, en
7 % ; cefalalgia, en 35 %(; y sensaciér. de moscas volan-
tes, en 18 %7,

En cuanto a las manifestaciones objetivas, se distribu-
yeron asi: Polipnea en 2 casos; disnea de dectibito pro-
piamente en 8 casos (28°:); la ortopnea siempre fué
determinada por insuficiencia cardiaca. Un caso puro,
con miocarditis, desarrolld E. A. P.

La facies siempre es palida, no habiéndose demos-
trado cianosis en los casos de insuficiencia congestiva.
Su aspecto recuerda al de los renales v a veces el de
los abrticos.

Danza arterial se encontr6 en 68 ¢ de los pacientes.
Las yugulares estuvieron dilatadas en 21 97, ingur-
gitadas en 21 % y vacias en 57 ‘.

b

Estremecimiento precordial se enconiré en 14 % y
latidos epigastricos en 7 .

El edema se evidencio en 78 % de los casos. Ascitis
se registré en 21 % ; hidropericardio, en 3.5 %; hidro-
térax, en T %.; edema palpebral en 50 % ; edema ma-
ieolar, en 78 % vy anasarca en 21 %. Su patogenia se
refiere esencialmente a la hipoprotidemia y, cuando
existe ja un factor circulatorio agregado. En 5 casos, la
prueba de la ptaleina fué normal, no existiendo en ca-

sos purcs, signo alguno de nefritis; la nefrosis tampoco
pudo demostrarse.
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La punta cardiaca generalmente se aprecia bien, la-
tiendo con violencia. En 15 % estuvo por fuera de la li-
nea mersoclavicular, llegando en dos ocasiones a la linea
axilar anterior; en 70 % estuvo a nivel de la 1. m. c.
v s6lo en 5 7 por dentro de ella. Ella ocupd el 49 espa-
cio intercostal izquierdo en 10 %, el 5° en 65% y el
62 en 15 % . Se deduce que, en general, el corazon estd
agrandado de modo constante y que en el ensancha-
miento participan los dos ventriculos.

Eretismo cardiaco se encontiré en 28 % de lcs casos.

Thrill aparecié en una oportunidad, quedando la
duda de si una lesién organica estuvo a la base de su
exteriorizacion.

Reforzamiento del primer ruido se halld en 3.5 %,
con desdoblamiento en 7.12 %. Reforzamiento del 2¢
ruido en 11 %, especialmente a nivel del foco pulmonar
v desdoblamiento del mismo en 10 %. En una u otra
forma, las modificaciones de los ruidos se dieron en

25 % de los pacientes, predominando ellas a nivel del
foco pulmonar.

Los soplos acompaian regularmente a las anemias
intensas y al anasarca; una u otra modalidad aparecio
en 78 %. S. s. ocurrié en la misma proporcion, al paso
gue s. d. se di6 en solo 3.5 97 . El soplo fué mitral en 59 77
y pulmonar en 14 %. El soplo fué universal en 10 casos.
45 % de los pacientes con soplos, los ofrecieron rudos,
intensos, con propagacién, seudo-organicos. En algunos
casos, a pesar del ensanchamiento cardiaco, no hay ma-
nifestaciones auscultatorias.

Ritmo de galope aparecié en 28 % : de los 8 casos, en
2 la insuficiencia cardiaca no fué congestiva.

Extrasistolia se encontré en 6 casos; y arritmia com-
pleta en una eventualidad.

Nuestro promedio de pulso fué de 100, con extremos
de 60 y 132; en 29 % revistié el tipo Corrigan. Se ace-
lera desproporcionadamente por el esfuerzo y su nor-
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malizacion es tardia. Hemos encontrado para la presion
arterial Mx. un promedio de 13.2 ecm. (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 tension diferencial
estuvo exagerada por caida de la Mn.,, presentando to-
dos los casos rica sintomatologia periférica con eretis-
mo vascular.

El promedio de presién venosa sobre 20 casos fué
14.6 cm.

En 40 Y% se encontrd sobre 14, existiendo asistolia en
5. Los valores extremos obtenidos fueron 7 y 30.

En 18 cascs, el tiempo promedio de circulacién codo-
lengua fué de 11.8”. En casos con insuficiencia cardiaca,
pudo registrarse en algunas oportunidades velocidad de
circulacion no retardada. Los valores extremos obteni-
dos fueron 6” y 20”7, este Ultimo valor en un paciente
ccn insuficiencia del corazdn. No existe relacidon mar-
cada entre la aceleracién de la V. C. y la taquicardia.

Miocarditis existidé en 6 oportunidades (21 %), una
vez en forma latente y en las otras oportunidades como
determinante de guiebra circulatoria. En 4 casos se
demostro la pureza etiologica del cuadro. En presencia
de miocarditis, 1-s trastornos del ECG, aunque no siem-
pre muyv acentuados, fueron constantes; v se demostré
ensanchamiento radiologico del corazén en 83 .

Insuficiencia cardiaca al estado congestivo aparecig en
32 ©¢ y en forma no congestiva en 7 % de los enfermos.
En total, 11 casos (40 /) mostraron deficiencia circu-
latoria. La anemia determiné los dos casos de insufi-
ciencia no congestiva v un caso de asistolia (con dege-
racion grasosa a la autopsia). Los otros casos de insu-
ficiencia congestiva ocurrieron por miocarditis.

La miscarditis parece ser rara en los nifios.

Mediante el analisis de 2 casos de anquilostomiasis aso-
ciada con hipertension, pudo demostrarse la marcada
accion agravante de la anemia sobre la cardiopatia hi-
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pertensiva. Una vez lograda la compensacion por los
cardiotbnicos, se la pudo mantener por el tratamiento
anti-anémico.

El diagnostico diferencial de la anquilostomiasis
puede proponerse en lo que se refiere a la semiologia
cardioldgica, con las enfermedades valvulares (pulmo-
nar, mitral) y con el Osler.

El electrcecardiograma es susceptible de revelar diversas
anomalias en casos de anemia anquilostomiasica severa; a
saber:

1.

Trastornos del ritmo: frecuencia normal en 5 pacientes
sobre 18 (27 %¢); bradicardia en 16 %, dos veces sinu-
sal ¥y una vez vinculada con fibrilacion auricular; ta-
quicardia sinusal en 61 %.

La frecuencia promedic fué de 93, con extremos de
60 v 140.

Extrasistclia se encontré tnicamente en 2 trazados
(11 %).

Fibrilacion auricular se encontré en una oportunidad.

Desviacion del eje eléctrico: en el 88/ de los casos

estd desplazado a la izquierda, siendo normal en el
resto.

P fué plana en 22 7 y con valor inferior a 1 mm. en
17 % ; su altura promedio fué 0.82 mm.

La duracion prcmedio de P@ fué 0.15".

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 manifesté en 4 oportu-
nidades (22 %), dos veces en casos puros y dos veces
en combinacidén ccn sifilis o bilharzia.

En casos no complicados el promedio de anchura de
QRS fué de 0.06”; en lcs casos con bloqueo, la duracion
del complejo fué de 0.12-0.13”.
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Melladuras de QRS y complejo tripartito se apre-
ciaron en algunas oportunidades.

El promedio de la altura de T, resulté6 2 mm. T plana
se encontré en 16 % y T de 1 mm. en 11 %. Difasismo
de T se reveld en 27 %, generalmente en D;. Inversion
de T ceurrié en 33 %, de ordinario en D; o D..

El promedio de duracién de ST, resultd 0.27”, con
extremos de 0.20 y 0.40.

Desnivel negativo de ST se aprecidé en 1 caso, coin-
cidiendo con la presentacién de galope al esfuerzo.

T, en cupula aparecié en 1 caso.

Las perturbaciones del ECG en los casos puros son:
taquicardia y bradicardia sinusales; extrasistolia ven-
tricular, fibrilacién auricular (?), bajo voltaje, desvia-
ci6én del eje a la izquierda, melladuras y deformidades
del complejo ventricular, blogqueo de rama, anomalias
de T y ocasionalmente de ST.

Dichas alteraciones no son especificas, pudiendo re-
gistrarse, seglin el caso, en los estados anémicos y ca-
renciales, asi como en miocarditis de otra etiolcgia.

Las alteraciones del trazado no estan informadas por
la intensidad de la anemia.

En casos con miocarditis, alguna que otra anoma-
lia e. ¢. g. pudc siempre descubrirse.

La perturbacion del ECG no es paralela a la grave-
dad del cuadro clinico; registrdndose un caso mortal,
con insuficiencia cardiaca y extensa estealosis miocar-
dica con apenas T plana como tinica alteracién.

El ensanchamiento radiolégico del corazéon ha sido préacti-
camente constante en nuestra casuistica; solo en una opor-
tunidad, a pesar de la existencia de intensa anemia y de
miocarditis, el tamafo del 6rgano fué casi normal.

No existe una silueta tipica del corazén anquilostcmosi-

co. Las formas principales son el corazén globuloso, a veces
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seudomitral; el corazén triangular, ocasionalmente seudo-
pericardics y las sombras con ensanchamiento predomi-
nante del ventriculo izquierde, como en la insuficiencia
aortica.

La relacién de la cardiomegalia con la anemia solo pue-
de aceptarse en términos generales, nunca en forma estricta
y siempre que no se trate de casos complicados.

En algunos pacientes hemos tenido ocasion de determi-
nar reducciones de la silueta dle corazdn, sin modificar la
anemia, por la vitaminoterapia B parenterai.

La mejoria de la anemia determina con frecuencia una
reduccién parcial o total del ensanchamiento cardiaco. A
menudo, a pesar de la restauracién de los valores sangui-
necs, la sombra del corazon queda grande, lo cual puede in-
terpretarse como debido a la existencia de un proceso
permanente, irreversible, de hipertrofia.

Anatomopatolégicamente las alteraciones del ccrazon en la
anquilostomiasis son dos: la degeneracién grasosa, referible
a la anemia; y la miocarditis crénica, cuya patogenia viene
intervenida por la toxina (?} y las carencias.

Las lesiones cardiacas a la autopsia son completamente
anespecificas. Gran dilatacion cardiaca, escasa hipertrofia,
hipotonia, cicatrices y cambios de color del musculo son los
signos principales que es dable cbservar macroscopicamente.

El estudio histologico revela infiltraciones celulares,
edema interfibrilar, aumento del tejido conectivo, degene-
racion grasosa y degeneracion albuminosa. En general esta
conservada la estructura de la fibra.

Fotografias y microfotografias completamente tipicas de
miocarditis necatoridsicas puras se incluyen en el trabajo.

Lesiones hepéaticas eon frecuencia acompafian a las car-
diacas.

Al punto de vista de la terapéutica yv de la evolucién, he-
mos registrado 25 % de casos fatales, siempre por insufi-
ciencia cardiaca y casi siempre en relacion con miocarditis.
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El tratamiento antianémico determina mejora pronta de
la fenomenologia subjetiva y objetiva.

En lo que respecta a la sombra cardiaca y al ECG la re-
versibilidad es menor que la de las manifestaciones clinicas.

Se advierte haber registrados paradojas terapéuticas, de
mecanismo todavia no precisado.

El tratamiento debe ser antianémico, vitaminico, dieté-
tico, etiolégico y sintomatico. De preferencia, debe ser com-
binado.

La cardiotonificacién no siempre da resultadcs satisfac-
torios en casos de asistolia; en casos en que existe hiperten-
siéon asociada si ejerce magnificos efectos.

La transfusién es una medida til, pero no exenta de
peligros.
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XI

CASUISTICA
CASO N° 1.

A. L., 25 afios, agriculter, de Quibor.
Diagnéstico: Anquilostomiasis y paludismo.

El paciente ingresa el 18/2/44 por presentar sensacién de de-
bilidad, palidecimiento, cansancio al caminar e imposibilidad para
el trabajo.

Antecedentes hereditarios: Sin importancia.

Antecedentes personales: Sarampidn, lechina, crisis diarrei-
cas a repeticion, crisis palidicas en 1542 y 1943. IlNiega buba y
enfermedades venéreas. Epidemiologia negativa para bilharzia y
mal de Chagas. Alimentacién a base de caractas, frijoles, yuca,
arroz, platanos, queso, arepas y café. Habitos etilicos moderados.

Enfermedad actual: Aunque palido desde hace mucho tiempo,
el paciente se conceptiia enfermo desde hace dos afios, cuando,
después de sufrir pa'udismo quedd 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 rapidamente
aunque sea un corto trecho. La palidez se ha acentuado extraor-
dinariamente, acompainiandcse de astenia, dolor en las piernas,
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latidos en los oidos, cefalalgia, hinchazon vespertina de los miem-
bros inferiores y de los parpados; mareos. Hepato-esplenomega-
lia de grado discreto. Signo de Paniello.

Epigastralgia. Psiquismo de muy bajo nivel. Reflejos nor-
males.

Piel seca, aspera, descamante. Pelo ralo, sin briilo y que-
bradizo.

Estudio cardio-vagcular: Disnea de esfuerzo con dolor pre-
cordial; a veces el enfermo se levanta en la noche con sensacion
de asfixia. Al incorporarse en el lecho, al cambiar de posicién vy,
sobre todc, al realizar algtin esfuerzo, el paciente experimenta
vértigos, zumbidos de oido, sensacién de moscas volantes y cefa-
lalgia.

Apex en 4° espacio intercostal izquierdo, a nivel de la linea
medioclavicular, bien perceptible, con choque fuerte.

La auscultacidén revela un scplo holosistdlico en todos los fo-
cos, pero mas en el mitral y sobre todo en el pulmonar, en donde
es intenso y rudo; se propaga a la axila y al espacio interescapu-
lovertebral izquierdo; desdoblamientc del segundo ruido en el
foco pulmonar.

Yugulares vacias. Danza arterial a nivel del cuello.
Pulso: 93 por minuto, regular, salton.

Tension arterial: 8.5/4.5 cm.

Presidn venosa: 7.5 cm.

Tiempo de circulacién codo-lengua: 10”.

Tiempo de apnea: 35”7 después de inspiracidn: 18” despues de
espiracion.

Prueba de Lian: 9 genuflexicnes realizadas en 1’ levan el
pulso desde 88, hasta 128; a los 2’ de finalizada la prueba su fre-
cuencia era 100.

Tele-radiografia (Fig. 1 a.): dilatacion difusa marcada del
corazon, Kl indice cardiotoracico es 0.528 (14/26.5).
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Fig. 1 a.
Caso N® I A, L., 25 abos, anguilostomiasis v paludismo.—1.104.0060

hematies: 40 Hp —Dilatacién glebal del covazen; I €. T.: 4,529,




Examenes complementarios:
Hematies: 1.104.000 por mm.?
Hemoglobina: 40 %. Hierro: 0.194.
Leucocitos: 4.100 pocr mm.?

Férmula leucocitaria: 1 eosindfilo, 63 segmentados ¥ 36 lin-
focitos. '

Glucosa: 1.25.

Urea: 0.20.

Calcio: 0.06.

Colesterol: 0.51.

Reaccién de Kahn: negativa.
Reaccion de Farley: negativa.
Orina: normal.

Heces: tricocéfalos y necator.

Tratamiento y Evolucién: El paciente recibio 90 gr. de proto-
xolato de hierro, 15 ampollas de extracto hepatico (30 u.) y una
cura antihelmintica.

El 12/4/44 presenta 2.410.000 hematies, con 55 % de Hb. Gran
mejoria del estado general. Han desaparecido los edemas, las
fuerzas han retornado y el tinte es mucho menos palido. No hay
cansancio al caminar, ni mareos, ni zumbidos de oido. La psico-
logia del paciente ha cambiado radicalmente. El soplo sistélico
persiste, pero mucho mas atenuado. Apex en cuarto espacio, li-
geramente por dentro de la linea mesoclavicular.

Pulso: 80 por minuto.
Tensién arterial: 11/7 cm.

Telerradiografia (Fig. 1 b): discreta reduccion de la dilata-
cion del ventriculo izquierdo; el corazon persiste ensanchado:
indice cardiotoracico: 0.509 (13.5/26.5).

Tiempo de apnea: 40” post-inspiratorio; 24” post-espiratorio.

274



Fig. 1 b.
Caso N® 1: Control después de hepato-ferroterapia y cura de para-
sitos.—2.410.000 hematies; 53¢ Hb—Discrets reduceibn del V. 1
el corazdén derechs persiste dilatade; ¥ C. T.. 0,509,



Prueba de Lian: 30 genuflexiones ilevan el pulso de 75 a 108,
siendo su frecuencia de 76 a los 2’ del término de la experiencia.

El paciente egresa, después de 53 dias de hospitalizacion,
muy mejorado.

Observaciones: Scmetido a hepato-ferroterapia y a la cura
anti-helmintica, el paciente mejord grandemente de toda su sin-
tomatologia-digestiva, circulatoria y psiguica.

Llama la atencién la desaparicion de la fenomenologia cardio-
vascular sin modificarse casi el tamafio cardiaco.

La neuralgia intercostal quedd inalterada.

El pulss se redujo considerablemente de frecuencia, la tensién
arterial aument6, la taquicardia provocada adquirié proporcio-
nalidad con el esfuerzo y el tiempo de apnea se incremento.

Otros pacientes con el grado de anemia gue presentaba el
enfermo al realizar su control, presentan franca sintomatologia
cardio-vascular, que no existe en él,

La cardiomegalia no varia paralelamente a la sintomatologia
clinica.

CASO N° 2.

R. M., 25 afos, albafiil, de Quiripital.
Diagndéstico: Anguilostomiasis.

Motivo de ingreso: El paciente consulta el 1/3/44 por presen-
tar vértigos, cansancio al caminar, latidos en las sienes v el cue-
llo e imposibilidad para trabajar.

Antecedentes hereditarios: Sin importancia.

Antecedentes personales: Sarampion, lechina, tos ferina, pa-
ludismo en 1927, disenteria en 1940; serologia repetidamente
negativa; niega buba y venéreas. No hay historia de picaduras
por reduvidecs. Bafios en el rio Guanape, en la guebrada Quiri-
pital y en el rio Sucuta, de Ocumare; trabajo en terrenos adya-
centes al Guaire. Alimentacién a base de arroz, caraota, carne,
feculentos y guarapo; no ingiere alechol.
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Enfermedad actual: El paciente refiere el comienzo de su pa-
decimiento a 1 afo atras, en fcrma de cansancio facil y frecuen-
te, acompanado 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 sensacion 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. Higado y bazo normales. Cuerdas
cOlicas izquierda y derecha. Apatia. Reflejos exaltados; el rotu-
liano estd policinético.

Estudio cardic-vascular: ZExiste marcadisima disnea de es-
fuerzo, despertando el movimiento opresion toracica, zumbidos
de oido, vértigos, eretismo cardiaco y acentuacidén de la palidez.

Latidos epigastricos visibles; latidcs precordiales ostensibles,
asi como en ambas fosas iliacas. Palpitaciones. Gran danza ar-
terial a nivel del cuello. Yugulares con pulsacion y ligeramente
ingurgitadas.

Punta en 59 espacio intercostal izquierdo, a nivel de la linea
meso-clavicular, con choque violento y eircunscrito.

A la percusién se observa el borde derecho de la matidez
cardiaca sobrepasar ligeramente el borde derecho del esternon.

Doble soplo en todos lcs focos, especialmente en la base, con
escasa propagacion, de intensidad mediana el sistélico y el dias-
tolico muy suave.

Después del esfuerzo sensacion tactil de galope, con audicion
de un galope presistdlico.

Baces pulmonares libres. Signo de Musset.
Pulso: 90, regular, salton.
Tensién arterial: 12/5.5 cm.

Presion venosa: 15 cm.
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Fig, 2
Cave N9 ¥ R, M., 23 afios, anguilosiomiasis.—Ritme sinusal, 100
exirasistolia ventriculsr en D2 ¥ D4—F. B .53.~P.0 L5, PO 0,160
GES: 8 » 0.04: 8T .28 T: 1; Difasisme T2: inversion TI



de la taguicardia (ritme sivusal, 120}, no aparecen ofras manifesta-
ciones, — T2 difasion; T3 invertida: extrasistolia en D4, — Desnivel
negative de ST3,



Tiempo de circulacién codo-lengua: 8”.

Tiempo de apnea: 32” después de inspiracién profunda; 157
después de espiracion.

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, difasica, T, negativa; extra-
sistole ventricular en D.. Al esfuerzo (Fig. 3), no aparecen otras
anormalidades.

Teleradiogratfia (Fig. 4 a): pronunciada dilatacién difusa de
la sombra cardiaca; dilatacion del tracto de salida del ventriculo
derecho; el indice cardio-toracico es 0.481 (13/27).

Examenes complementarios:
Hematies: 1.408.000 por mm.?
'Hemoglobina: 35 % . Hierro: 0.169.
Leucocitos: 11.400 por mm.®

Foérmula leucocitaria: 10 eosindfilos, 68 segmentados y 22
linfocitos.

Glucosa: 1.

Urea: 0.16.

 Caleio: 0.07.

Colesterol: 0.75.

Proteinas: 56.7.

Reaccion de Kahn: negativa.
Reaccion de Farley: negativa.
Orinas: normales.

Heces: Necator.

Tratamiento y evolucion: L.a administracidon del vermifugo
se realiza después del control (25/5/44), lograndose una terapia
anti-anémica a base de 187 gr. de protoxalato de hierro y 44 am-
pollas de extracto hepatico.
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Hematies: 2.384.000 por mm.?
Hemoglobina: 60 ¢r.

Ya con un nivel de 1.§24.000 hematies el enfermo comenzo a
.acusar mejoria subjetiva, bastante marcada a pesar de la per-
sistencia de la anemia. )

Al abandonar el hospital, luego de 96 dias de tratamiento,
ademds de la mejoria del estado general, habian desaparecido las
palpitacicnes, el cansancio al caminar, los latidos, mareos, etc.

Persiste un s. s. en el foco aortico, suave, con propagacion
.al cuello. No hay edemas.

Pulso: 72.
Tensidén arterial: 13/7 cm.

Tiempo de circulacién codo-lengua: 8.

Prueba de Lian: 20 genuflexiones en 1’ llevan el pulso de 72 a
'92, con vuelta a la frecuencia primitiva al cabo de 2.

Electrccardiograma (Fig. 5): Reduccién de la frecuencia car-
.diaca a 60; T. y T. positivas ;aumento de voltaje de T,.

Teleradiografia (Fig. 4 b.): Reduccidn apreciable de la dilata-
cién, aunque el corazdén persiste agrandado; el indice cardio-
toracico es 0.425 (11.5/27). La punta cardiaca ocupa el 4° espacio
intercostal izquierdo, por dentro de la linea mescclavicular.

Observaciones: Se trata de un caso en que llaman por igual
la atencion las manifestaciones cardiacas, de discreta insuficien-
cia con gran eretismo y la fenomenologia periférica, de inestabi-
lidad vascular, como el tuntin colombiano.

La presion venosa esta algo elevada, mientras que el tiempo
de circulacién estd disminuido.

En el curso de la evolucidén aparecié una neuralgia intercos-
tal post-gripal.

El trazado electrocardiografico da cuenta de la afectacion
~miocardica.
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Fig. 4 a.
Case N© 2. 1.408.080 hematies; 35% Hh.—Pronuncinde ensancha-
maiente global del corazén, especialmente aeentuado det lado derechor
IO T 8471 \



Fig. 4 b.
Caso N? 2: Contrel después de la hepato-ferroterapia,—2.284.000 he-.
maties; 60 7 Hb.—Reduccién apreciable de Ia dilatacion, gungue o¥f
corazin persiste discretamente agrandado; I €. T.. 0,425,



Fig, 5
Caso N¢ 2 Control después de la hepato-ferroterapia; reduccion de
1a frecuencia rardiaca (ritme sinusal, 663 desaparicién de la extra-
sistolia: normalizacién de T2 v T3; aumente del voliaje de TL
E. E.:. 65,



La hepato-ferroterapia aislada determind la desaparicién de
toda la sintomatologia cardio-vascular subjetiva, incluso la opre-
sidn precordial, a pesar de que los valores sanguineps no llega-
ron a normalizarse.

El esfuerzo no modifica el E. C. G., que debiera acentuar sus.
modificaciones previas en caso de deberse éstas tnicamente a.
la anemia, aunque determina la aparicién de un galope. Con todo,,
la atenuacién de la anemia ocasiona la positivizacién 'de las
ondas T.

Vuelve a llamar la atencion el hecho de que la mejoria sub-
jetiva se inicia mucho antes de que ccurran meodificaciones del
cuadro hematico. Por otra parte, cuando un anémico presenta.
sintomatologia cardic-vascular, se ve que ella desaparece o se
atentia a niveles heméticos con les cuales otros sujetos la pre-
sentan, como si la mejoria fuese aportada por la variacién del
cuadro hematolégico v no por un determinado valor-umbral
de éste.

CASO N° 3.
S. B., 30 afics, agricultor, de Altagracia de Orituco.
Diagnéstico: Anquilostomiasis y bilharziosis.

Motivo de ingreso: El paciente llega al hospital el 24/4/44"
por haber sido sorprendido por un vértigo en la calle,

Antecedentes hereditarios: Sin importancia.

Antecedentes personales: Sarampién, lechina, blenorragia
(1935), disenteria (1936), paludismo (1940), adenitis inguinal
bilateral supurada (1941). Niega picaduras de chipos. Bafios en
el rio Sucuta y quebrada El Paramo, cerca de Ocumare del Tuy,
seguidos a veces de prurito.

Alimentacién a base de caraotas, quinchonchos, arepas, pesca-
do seco y quessc.

Niega habitos etilicog.

Enfermedad actuwal: Aunque se siente enfermo desde hace:
mucho tiempo, el paciente fija el comienzo efectivo de sus do-
lencias a 5 meses atras, fecha en la cual ya no pudo trabajar..
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El primer sintoma fué el cansancio; disnea de esfuerzs que
mposibilitaba la marcha y los esfuerzos; ya Gltimamente, el en-
fermo no podia ni siquiera caminar 10 metros.

El esfuerzo se acompafia de dolor de cabeza muy fuerte, que
«Jesaparece por el reposo. Simultineamente 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 algin movimiento. Desde hace 1 mes
acusa edema palpgbral matutino y maeolar vespertino. Junto
a la evolucion de este cuadro se ha instalado, acentuandose pro-
_gresivamente, decoloracién de piel y mucosas.

Facies abotagada y muy palida. Crisis diarreicas a repeticion.
Epigastralgia irregular. Impotencia sexual.

Higado vy bazo dentro de limites normales. Cuerda célica en
FLIL

Estudio cardio-vascular: Gran disnea de esfuerzo. Disnea de
dectibito. Palpitaciones. No hay dolor ni opresion prccordiales.

Danza arterial a nivel del cuello. Yugulares algo ingurgitadas.
Fuertes latidos precordiales. Latidos epigastricos.

Edema blando, blanco e indoloro en las piernas y parpados.

Apex en el 5% espacio intercostal izquierdo, a 1a altura de la
‘tetilla, algo por fuera de la linea meso-clavicular,

Soplo sistélico en el foco mitral, de intensidad mediana, con
‘pequefia propagacion hacia la base,

Zumbidos de ‘oido.

Pulso: 104 pcr minuto, regular y salton,

Tensién arterial: 12/5.

Presion venosa: 16 cm.

Tiempo de circulacién codo-lengua: 8”.

Prueba de Lian: no es tolerada.

Electrocardiograma: Taquicardia (100 por minuto); blogues

«de rama derecha, tipo Wilson; la anchura de S. es 0.06” (Fig. 6).
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Fig. 6
Caso N? 3. 5, B., 30 afes, anguillestomissis v bilharziosis; sifilis.

Ritmo sinusal, 80; E. E.: £2%1; P: 1.2; PQ: 0,14; QRBRS: 5 v 0,12; blo-
gues de rama derecha tipe Wilson 82: 0,06; T: 3; S5T: 0,28,



Fig. 7
wNo 3: 1.152.00¢ hewmaties; 30% . — Miscarditis —Dilataciéon

global del corazén; dilatacién del tracto de salida del ¥V, D
I ¢ T 0,535,

Caso



Teleradiografia (Fig. 7). Considerable ensanchamiento glo-
bal de la sombra cardiaca; dilatacién del tracto de salida del ven-
triculo derecho; el indice cardio-toracico es 0.535 (15/28). La
aorta es de tinte y didmetro normales.

Examenes complementarios:
Hematies: 1.152.000 por mm.?
Hemoglobina: 30 %. Hierro: 0.145.

Leucocitos: 8.800 por mm.3

Férmula leucocitaria: 9 eosinéfilos, 69 segmentados, 21 linfo-
citos ¥ 1 monocito.

Glucosa: 1.

Urea: 0.20.

Caleio: 0.08.

Colesterol: 0.54.

Reaceion de Kahn: positiva {(+-1).
Reaccion de Farley: positiva.

Orina: normal.

Heces: Necator, ascaris y tricocéfalos.

Biopsia rectal: S. mansoni.

Tratamiento y evolucién: El enfermo se somete a hepato-

ferrcterapia, recibiendo 20 gr. de Sulfato ferroso y 8 ampollas
de extracto hepatico.

No se hizo control, porgue 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 mioecarditis con trastornos
de la conduccion.

En el paciente, muy anémico, se dan cita tres de las causas de
miocarditis crénicas que se mencionan en el pais: sifilis, bilhar-
zia y anquilostomiasis.

s

289



El eretismo cardiaco es muy importante. Cabe mencionar la
existencia de una presién venosa un tanto elevada, con velo-
cidad de circulacién acelerada.

El pulso saltén, la palidez, la danza arterial y la gran tension
diferencial con Mn. baja, evocan la insuficiencia aértica de tipo
Corrigan.

CASO N° 4.

P. L. L., 45 ahos, agricultor, de Mariche.
Diagnéstico: Anquilostomiasis.

Motive de ingreso: El paciente ingresa el 11/4/44 por presen-
tar malestar general, mareos, cefalalgia y palidez.

Antecedentes hereditarios: Sin importancia.

Auntecedentes personales: Blenorragia. Bafios en el Guaire. Epi-
demiologia para Chagas negativa. Alimentacién a base de are-
pas, ocumo, fiame, mapuey, pescado seco y cazabe. Habitcs eti-
licos.

Enfermedad actual: El paciente refiere que desde hace apro-
ximadamente 2 anos viene padeciendo de mareos, discontinuos,
irregulares. Concomitantemente acusa algias generalizadas, dis-
nea de esfuerzo y palpitaciones con ocasién de los diversos es-
fuerzos.

Zumbidos de oido muy acentuados y molestos. Edemas maleo-
lares, que desaparecen por el reposo.

Sensacion de moscas volantes. Palidecimiento progresivo.

Higado dentro de limites normales. Bazo percutible. Cuerda

colica izquierda. ,

Bradipsiquia.

Estudio cardie-vascular: Disnea de esfuerzo. Palpitaciones.
No hay danza arterial. Pulso venoso en la yugular derecha, en
la cual se aprecian ondulaciones arritmicas de mayor frecuencia
que el ritmo cardiaco; algunas de las vibraciones de la vena son
muy pequeflas, otras mayores y de amplitud desigual entre si.
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Fig. B
Caso N? 4: P, L. L, 45 afos, anguilostomiasis,—Frecnencia ventri-
eular: 60 —¥Fibrilacién auricular—8, F.@ +20—0RS: § v 0,087 2.
ST 0,28 —Difasisme de T3,




Fig, 3 a.
Case N? 4: Gran sombra cardiaca de aspecte triangular, seudo-peri-
cardica; L O, T $.535—2.080.000 hematies; 409, Hb.



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: arritmico, con frecuencia en torno a 48, desigual; no
recoge tcdas las contracciones cardiacas.

Tensién arterial: 12/7 cm.
Presion venosa: 7 em.
Tiempo de circulacion: 177

Electrocardiograma (Fig. 8): Fibrilacién auricular de ritmo
no rapido; el ritmo ventricular es de aproximadamente 70 por
minuto; S. acentuada; QRS de 0.08”; voltaje bajo en las deriva-
ciones de lcs miembros.

Teleradiografia (Fig. 9 a.): Gran sombra cardiaca de aspecto
triangular, seudopericardica; borramiento del talle, Indice cardio-
toracico: 0.535 (15/28).

Examenes complementarios:
Hematies: 2.080.000 por mm.?
Hemoglobina: 40 %. Hierro: 0.194.

Leucocitos: 5.400 por mm.?

Formula leucocitaria: 1 basofilo, 6 eosinéfilos, 42 segmentados
y 51 linfocitos.

Glucosa: 1.11.

Urea: 0.18.

Calcio: 0.11.

Colesterol: 0.88.

Reaccién de Kahn: negativa.
Intradermorreaccién para bilharzia: negativa.
Heces: Necator, ascaris y tricocéfalos.

Orinas: normales.
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Biopsia rectal: negativa para S. Mansoni.

Tratamiento y Evolucién: En 150 dias de hospifalizacién el
paciente recibe 65 ampollas de extracto hepatico, 83 gr. de hierro
y dcs curas anti-helminticas y 500 mg. de vitamina B, i. v.

El control revela 3.640.000 hematies. Gran mejoria del estado
general y del psiquismo. La disnea de esfuerzo ha cesado, los
edemas han desaparecido.

Electrocardiograma (Fig. 10): persiste la fibrilacidén auricu-
lar; disminucién de la amplitud de T; y T.; ligero aumento del
voltaje.

Teleradiografia (Fig. 9 b.): discretisima reduccién de la di-
latacion cardiaca; indice cardic-toracico: 0.500 (14/28). El cora-
zOn se ha hecho globuloso.

QObservacienes: En el paciente existe una fibrilacién 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 desecnoce el papel que en su génesis haya podido tomar la
parasitosis. La arritmia no regresd por el tratamiento.

No existen signos de descompensacién cardiaca a pesar de lo
largo del tiempo de circulacion.

La cardiomegalia fué practicamente irreductible, a pesar de
lo cual las manifestaciones subjetivas desaparecieron.

CASO N° 5.

V. C, 18 afios, cficios domésticos, de Petare.
Diagnéstico: Anguilostomiasis, bilharziosis y pelagra.

Motive de ingreseo: El paciente ingresa el 18/5/44 por presen-
tar un sindrome diarreico, debilidad general, gran palidez y ede-
ma de las extremidades inferiores.

Antecedentes hereditarios: Sin importancia

Antecedentes personales: Sarampion. Bafios con prurito en
los rios de Petare; lavado de ropa en las aguas del lugar. Saba-
fiones pedios. No hay epidemiologia de schizotripanosis.
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Fig, 2 b.
Caso N? 4: Hepato-Terrsterapia, curz de pavisites v Haminoterapia.
3.648.060 hematies~Discreta reduceion de la sombra cardiaca, gue
persiste fuertemente ensanchada; corazdn globuleso, L. €. T 6,500,



Fig. 10
‘aen N¢ 4: Cenirol: persiste la fibrilacién auricular: Tt y T2 ban
disminuide de amplitud—QRS: § y 6,08 —Melladuras de =3,
E. E.:. -~ 43.




Alimentacion miserable,

Enfermedad actual: El interrogatorio no permite precisar con
exactitud Ia fecha de instalacién de lcs 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, apatia, decoloracion
de los tegumentos v edema de los miembros inferiores. Ame-
norrea.

Desde hace 3 semanas comenzé a tener la paciente deposi-
ciones diarreicas en gran numero. De 7 dias a esta parte, tos con
expectoracién mucosa.

Bradipsiquia, incoordinacién y subdelirio.

Gran palidez de piel y mucosas. A nivel del dorso de las ma-
nos y pies se chservan placas de pigmentaciéon parduzea, con
descamacion.

No hay fiebre. Hidrotérax bilateral. Estertores crepitantes y
subcrepitantes diseminados en ambos campos pulmonares.

Polipnea superficial (48 respiraciones por minuto).
Ascitis de grado mediano, libre.
El borde inferior hepatico rebasa ligeramente el reborde costal.

Bazo no palpable ni percutible. Trayecto colico ligeramente
doloroso.

Edema pretibial, blando, blanco e indoloro.

Reflejcs patelares exaltados; clonus del pie y de_la rétula; no
hay Babinski.

Estudio cardio-vascular: La punta cardiaca late en el 59 es-
pacio intercostal izquierdo a nivel de la linea axilar anterior.
Latidos arteriales en la base del cuello. Yugulares ligeramente
ingurgitadas.

Eretismo cardiaco. Ritmo de galope; no se perciben soplos.

Pulso: 132 por minuto, regular, depresible.
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Tension arterial: 11.5/65.
.. Presién venosa: 30 cm.
Tiempo de circulacién codo-seno carotideo: 10”.

Electrocardiograma (Fig. 11): bajisimo voltaje en todas las
derivaciones, incluso D4; T plana en las derivaciones de los
miembros; T4 negativa.

Radioscopia: corazén grande, de forma triangular, a contrac-
ciones superficiales frecuentes y rapidas; hidrotérax derecho;
campos pulmonares sin signos de infiltrado activo.

Examenes complementarios:
Hematies: 690.000 por mm.?
Hemoglobina: 22 %.
Leucocitos: 4.600 por mm.?

Férmula leucocitaria: 8 eosinéfiles, 71 segmentados, 20 linfo-
citos y 1 monocito.

. Glucosa: 1.

:.f(' Urea: 0.16.

: Colesterol: 0.50.

Calcio: 0.077.

Hierro: 0.106.

Proteinas: 48.8.

Reaccién de Kahn: negativa,
Orina: normal.

Heces: necator y ascaris.

Tratamiento y Evolucion: Medicacion anti-diarreica. 600 mgr.
de vitamina B; y 200 mgr. acido nicotinico por via i. v.

No se pudo controlar ni la diarrea ni las manifestaciones cir-
culatorias.

La enferma muere a los 16 dias de hospitalizacion, el 3/6/44.
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Fig. 11
Caso N¢ 5: V. C., 18 afies, anquilestomiasis, bilharziosis y pelagra;
insuficiencia cardiaca; miocarditis.—960.000 hematies; 229, Hb.—Rit-
me sinusal, 100.—E. E.: 470.—P: ¢,5.—PQ: 0,14—QRS: 3 y 0,07.
T plana en las derivaciones de los miembres; difasismo de T3; T4
invertida—Corazéon ensanchado,




~

Xl trazado térmico dibuja una curva irregular, intermitente,
ccn algunos ganchos a 38 y 39,

Neeropsia: Al examen macroscopico se constata la existencia
de anemia general, dos infartos pulmonares pequefios, 300 c. c.
de liquido ascitico, pequefia esplenomegalia con trombosis de
la vena esplénica, ulceraciones pcco abundantes en el ciego; el
corazdn es flojo, un poco dilatado de color difusamente amari-
llento, de valvulas lisas y aorta normal. No hay bilharzias en
la vena porta. En el yeyuno, gran cantidad de Necator y algunos
ascaris.

Rifiones s. 1. a.

El éxamen microscopico revela en el higado muchos nddu-
los bilharzianos fibrosos o rayados, existiendo en la periferia
degeneracién grasgsa extensa e infiltraciones leucocitarias. En
el corazdn se aprecian los capilares dilatados v llenos de leucoci-
tos polinucleares; hay también bastantes leucocitos entre las fi-
bras musculares; muchos focos de degeneracion grascsa. Las le-
siones scn mas marcadas en el ventriculo izquierdo y después
en el derecho; en el septo son méas atenuadas. En el intestino se
aprecia necrosis extensa de la mucosa; submucosa hinchada, con
poca infiltracién y con escasas amibas. Rifiones normales.

Observaciones: Se trata de un caso combinacién de parasi-
tosis y carencia, evidenciandose la schistosomiasis sélo por lesio-
nes microscépicas a nivel del higado; la responsabilidad de la
anemia, muy notable, seguramente corresponde a los anquilos-
tomos ,abundantisimos.

El cuadro carencial corresponde fundamentalmente a la pela-
gra, interpretandose como sintomas de la avitaminosis la derma-
titis, los trastornos nervioscs y la diarrea, con coprologia nega-
tiva para amibas y huevos espolonados y resistente a la emetina
y la sulfaguanidina.

En medio de un cuadro de anasarca y derrames serosos evo-
luciona una insuficiencia cardiaca, cuya substratum anatomo-
patolégico es una miocarditis y un corazén con degeneracién
grasosa. La vitaminoterapia intensiva y endovenosa no logré la
evolucién favorable del sindrome,
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La asistolia es fundamentalmente de tipo derecho y es digno
de observarse el desparalelismo entre la gran hipertensién ve-
nosa y la velocidad de circulacién, -

El trazado electrocardiografico es llamativo ccmo indicio de
lesién miocardica. La dilatacién cardiaca, pese a la intensidad
de la anemia y a la lesion parietal del érgano, fué discreta.

Durante los brotes febriles las manifestaciones de descom-
pensacion se hicieron mas acentuadas.

CASO N? 6.
J. A., 44 afos, agricultor, de Nirgua.
Diagndstico: 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.

Antecedentes hereditariss: Sin importancia.

Antecedentes persomales: Sarampibn, lechina, viruela, neu-
monia; paludismo y disenteria en algunas ocasiones; chancros en
varias ocasiones, con bubones que supurarcn; blenorragia; buba.
Epidemiologia para bilharzia negativa. Niega picaduras de re-
duvideos. La alimentacién no incluye ni leche, ni huevos, ni fru-
tas y rara vez carne o pescado; su base son lasg féculas. Habitos
etilicos.

Enfermedad actual: Aunque viene enfermo de tiempo atras, el
paciente fija el comienzo de sus trastornos hace 1 afio. Dice que
desde entonces viene sintiendo cansancio facil al esfuerzo que le
impide trabajar, palpitaciones, dolor precordial o sensacién de
punzadas en la misma zona, palidecimiento progresivo y edemas,
al principio de los miembres inferiores, pero luego generalizados.

En una ocasién, mientras trabajaba en una siembra, el enfer-
mo sintié fuerte dolor precordial, con sensacién de angustia y

asfixia, que le obligd a sentarse; poco después tuvo vomitos
alimenticios.

Asimismo se ha instalado una gran astenia y acentuada debi-
lidad en las piernas.
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Fig. 12
Case N? 6: J. A,, 44 afios, anquilostomiasis.—Ritme sinusal, 80.-—Ex-
trasistoles ventriculares en D1 y D4.—E, E.: +20.—P: 1,5.—PQ: 0,16.
QRS: 10 y 0,06; ccmplejos bajos y tripartitos en D2.—T: 3.—ST: 0,32.



Fig. 13 a.
Caso NY 6 2.304.000 hemalies; Hb 509 .~—Corazén difusamente en.
sanchado: 1. €. T.: 6,557,



Piel aspera. Cabello seco y quebradizo, cae facilmente.

Edema discreto, blando y blanco a nivel de las extremidades.
Facies ligeramente abotagada.

Higado y bazo dentro de limites normales.

Reflejos bien.

Estudio eardic-vascular: Disnea de esfuerzo muy marcada.
QOpresién precordial. Palpitaciones. Sensacién de punzadas do-

lorosas en el precordio con ocasion del esfuerzo. Edemas discre-
tos, blandos v blancos en miembrcs inferiores. Facias abotagada.

Punta en 59 espacio, por fuera de la linea mesoclavicular, A
1a percusioén se aprecia el area cardiaca aumentada. La ausculta-
cién revela reforzamiento del segundo ruido en la base; desdo-

blamiento del primer ruido en la punta, dando un ritmo de tres
tiempos. Algunos extrasistoles.

Pulso: 110 por minuto.

Tension arterial: 13/7 em.,

Electrocardiograma (Fig. 12): Extrasistoles ventriculares en

D, y Dy; complejos bajos y tripartitos en D.; desviacion del eje
a la izquierda.

Teleradiografia (Fig. 13 a.): Corazon difusamente ensancha-
do; indice cardio-toracico: 0.557 (14.5/26).

Exdmenes complementarios:
Hematies: 2.272.000 hematies por mm.®
Hemoglobina: 50 %. Hierro: 0.242.

Leucocitos: 4.900 por mm.?

Férmula leucocitaria: 12 eosinéfilos, 54 segmentadcs, 30 lin-
focitos y 3 monocitos.

Glucosa: 1.11.
Urea: 0.20.
Colesterol: 0.71.

Reaccion de Kahn: positiva (4-4----).
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Fig. 12 b.

Case N? §: Conirol después de hepaio-ferrolerapia—3.712.000 hemas-
ties; Hb 759 —Peguefia reduecibn de la siluela cardisca, con dcen-
tuscién del boién adrtics: L €. T 0,538



Fig. 14
Caso N? 6: Control. Disminucién de la altura de T1 y T2; aumento
de la altura de T3.—Desaparicion de la extrasistolia.—Complejo ven-
tricular bajo v tripartito en D2.—E. E.: 142,



" QOrina: normal.
Heces: Necator, anguilulas y tricocéfalss.

Evolucién y tratamiento: E] paciente es dado de alta el 4/11/44,
por gran mejoria, a los 155 dias de hospitalizacién.

* Recibid tratamiento antianémico: 60 gr. de protoxalato de hie-
rro y 57 ampollas de extracto hepatico. La cura de parasitng se
realizé después del control.

_ Hematjes: :3.712.000 por mm.?
., Hemoglobina: 75 %.

EIY [N

Electrocardiograma (Fig.' 14):-Desapari€ién - de la ‘extragisio-
1;:;1, dlsmmuclon de la dltura de T; y aumento de la de 'Ts; cam-
Qle]o ventr}cular ba]o y tripartito en Do La desviacion, de} fje
a.la, 1zqu1erda per51ste

Teleradiografia (Fig. 13 b.): pequena reduccién de Ta’ strahed
gardiaca,.con gcentuacion del boton aértico. I. C. T.; 0.538, (14/26).

‘1 Observationes: - Las manifestaciones' subjetivas ‘del’ ‘pacientis;
1pc1u.so las de tipo estenocardico, desaparecieron al regresar la
anemla NO obstante, el tamaho del corazén, casi no se modlf;mo
El E ¢ G. solo experimento rnodlflcamones parciales,, sx&mdq!
de especial significacién el aumento de voltaJe de T

' It "r(".'

CASO N° 7. . S,
A, C.,. 24,8008, agrieultor, de Ocumare del Tuy.

Diagnéstico: Anguilostomiasis. o A

Maotivo de ingreso: El enfermo consulta el 19/9/44 por dishea

de esfuerzo, palpitaciones,.cefalea, postracion y edemg de los
miembros inferiores.

Antecedentes hereditarios: Sin 1mportanc1a

Antecedentes personales: Tos ferina, buba adenopahw in-
gtilnales supuradas. Epidemiologia para schlzotnpanosls hega-
tiva. Bafics en los rios de las vecindades de Ocumare. Alim@nta—‘
cién a base de pescado seco, arroz, caraotas, platanos, pan:de, maiz
y hame. Hébitos etilicos moderados. -

[
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Enfermedad actual: Desde hace 2 afios el paciente refiere sen-
tir cansancio al esfuerzo, palpitaciones, dolor epigastrico con li-
gera febricula y edema discreto de los miembros inferiores. Asi-
mismo se ha instalado una profunda astenia, acompanada de in-
tensa palidez, vértigos y cefalalgia.

Profunda bradipsiquia; obnubilacién; por momentos mani-
festaciones delirantes.

Higado dentro de limites normales. Bazo percutible,
Hiporreflexia rotuliana; no hay Babinski. Impotencia sexual.

Tos con expectoracion mucosa; estertores subcrepitantes di-
seminados en ambos campos pulmonares.

Estudio cardio-vascular: El enfermo no puede abandonar la
tama. Estd muy disneico; 40 respiraciones por minuto. Intensa
palidez con tinte amarillo-terroso. Palpitaciones y opresion pre-
cordial. Signo de Musset.

Danza arterial. Yugulares ingurgitadas. Apex en 5% espacio
intercostal izquierdo, algo por dentro de la linea mesoclavicular.

- Soplo sistolico en la punta, de fuerte intensidad, propagado
a los otros fceos y a la axila. Ritmo de galope. Congestion de las
bases pulmonares; edema de miembros inferiores.

Pulso: 90 por minuto, fuerte, salton.
Tensién arterial: 11/6.

Teleradiografia (Fig. 15): Corazon globuloso, muy ensancha-
do, especialmente del lado derecho. 1. C. T.: 0.518 (14/27).

Examenes complementarios:

Hematies: 1.648.000 hematies por mm.?
Hemoglobina: 20 %. Hierro: 0.097.
Leucocitos: 6.400 por mm.?

TFérmula leucocitaria: 2 eosinéfilos, 70 segmentados, 27 linfo-
cites y 1 monocito.

Glucosa: 1.42.
Urea: 0.25.
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Fig. 15

Cass N %70 A, €. 24 anos, anguilostomiasis: insuffciencia cardiacy;
miocarditis (7).—1.648.000 hematies: Hb 209 —Corazén zlobuless,
especialmente ensanchade del lado dereeho: 1. €. T.: 4,518,



Colesterol: 0.76.

Calcio: 0.08.

Reaccion de Kahn: positiva (+-++).
Intradermorreaccion para bilharzia: negativa,
‘Orinas: normales.

Heces: Necator y tricocéfalos.

Metabolismo basal: 141 %.

Tratamienfe y evolucién: El enfermo recibié 8 gr. de hierro
y 5 ampollas de extracto hepéatico, asi como 10 u. g. de digital.

En vista de lo desesperado del caso sé decidié realizar una
transfusion de 50 c. c, que causdé al enfermo gran disnea e
intranquilidad. Se la repitié a las 48 horas, en cantidad de 150
¢. c.; a las 2 horas moria el paciente. El motivo de la muerte
fué la exacerbaciéon de la insuficiencia cardiaca, debido a un
cuadro febril que se atribuyé a una pielitis.

Necropsia: Corazdén aumentado de volumen, de consistencia
floja y color rojo palido; abierto, se aprecia una dilatdacion de
todas sus cavidadées; las paredes de los ventriculos no estdn es-
pesadas; no existen lesiones en las valvulas ni en las coronarias.

En el duodeno y en el yeyuno se encontraron numerosos
necator.

Higado de color rojo palido, consistencia dura, tamafio nor-
mal y superficie lisa; abierto, no se aprecian lesiones.

Bazd aumentado de volumen. Rifiones muy palidos.
Pesos del corazon: 450 gr.

Bl estudio histoldgico del corazdn no revela en un fragmento
tomado del ventriculo izquierdo lesién alguna; el higado pre-
senta congestion con necrosis muy extensa; el rifion es normal.

Qbservaciones: El cuadro ofrecido por el enfermo es el de
una anemia anquilostomiasica severa con insuficiencia cardiaca
que llevd a la muerte.
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El cuadro de asistolia se agravd extraordinariamente, asi co-
mo las manifestacicnes psiquicas presentadas por el paciente,
con ocasion del ascenso de la curva térmica. Esta fenomenologia
cursé con aumento considerable del metabolismo basal, de Io
que tal vez pueda inferirse que fué tal situacién con el inere-
mento ccrrespondiente de las necesidades de oxigeno, la que
apresur6 la quiebra circulatoria.

Otra cuestion es la precision de la lesidn anatomopatoldgica
causante de la muerte. El aspecto macroscopico del corazon era
el de una miocarditis acompafniada de degeneracion grasosa y cabe
la posibilidad de que si el estudio analitico mediante el micros-
copio no revelé ninguna alteracidn fué porgue el examen se
limité a un solo fragmento.

Por dltimo cabe llamar la atencion sobre la transfusion san-
guinea en estos casos. Debido a los peligros a que expone, muchas
veces se debe prescindir de ella aungue esté indicada y es que en
la anquilostomiasis no s6lo debe contarse con una anemia simple,
sino también con eventuales lesiones del miocardic que hacen
azarosa a la terapéutica transfusional.

La glicemia estd elevada, como suele verse en casos de beri-
beri agudo.

CASO N? 8,

V. P, 48 afios, agricultor, de Tacata.
Diagnéstico: Anquilostomiasis y pelagra.

Motive de ingreso: El paciente llega el 29/10/44 por presentar
cansancio al caminar y trabajar, hinchazén de miembros infe-
riores y de la cara, abultamiento del vientre y malestar general.

Antecedentes hereditarics: Sin importancia.

Antecedentes personales: Sarampién, lechina, tos ferina, fie-
bre tifoidea, disenteria y blencrragia. Niega chancros. Bafios en
los rios de El Altar y Tacata, sin prurito. No hay antecedentes
de picaduras por reduvideos. La alimentacion del enfermo es
sumamente deficiente, careciendo de leche, huevcs, carne y ver-
duras. Habitos etilicos marcados hasta hace cuatro afios.
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Unfermedad actual: Desde hace 5 anos el enfermo comenzoé a
sentir disnea de esiuerzo, palpitaciones y ruidos en la cabeza.
El cansancio al moverse o trabajar se fué intensificando progre-
sivamente. Desde hace 1 afio el paciente nota que sus pies se
recrecen por las tardes. Refiere asimismo un sindrome diarreico,
irregular, con cuatro o cinco deposiciones diarias; flatulencia
pcst prandial que dificulta grandemente la alimentacion; fiebre
caprichosa, en general discreta; sensacion permanente de frio,

astenia y palidecimiento progresivo. Anorexia, Sensacién de
moscas volantes,

Desde hace 1 mes aumento progresivo del volumen abdomi-
nzl; lo cual ha ocurrido 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.

Higado y bazo normales. Ascitis de grado mediano, libre, sin
red venosa superficial Edema escrotal, Edema pretibial, blando,
blanco v doloroso.

A nivel del dorso de ambas manos placas pelagrosas que el

enfermo dice tener hace algin tiempo con alternativas de mejo-
ria y acentuacion.

Poliuria discreta. Ligera hiporveflexia. Pequefia hernia epi-
gastrica.

Estudio cardio-vascular: Disnea de esfuerzo, palpitaciones,
zumbidos. A veces sensacion de molestia dolorosa precordial, en
relacion con el esfuerzo. Pequefia anasarca.

Latidos arteriales manifiestos en las regiones supraesternal
y supraclavicular. Yugulares llenas, pero no ingurgitadas.

La punta cardiaca se ve latir en el 49 espacio intercostal iz-
quierdo a nivel de la linea mesoclavicular. Soplo sistélico de in-
tensidad mediana, perceptible en todos los focos.

Pulso: 60 por minuto; fuerte, con arritmia respiratoria;
dicroto. ;

Tension arterial: 14/7.5 cm.

Presion venosa: 13.5.
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Fig. 16

Case XN® T V. P, 48 afios, anguilestemiasis y pelagra~—Ritmeo si-

nusal, §0.—E, F.: - 35.—P plana.—QRS: 8 v 0,08 T: 28T 4,46,
Dfasisme de T3



Fig. 17

Caso N° 8: 2.960.000 hematies; 459, Hb.—Corazén ensanchade.
Ascitis voluminssa,



Tiempo de circulacion codo-lengua: 14”.

Electrocardiograma (Fig. 16): Bradicardia; ligera desyiacion
del eje a la izquierda; QT discretamente prolongado.

Teleradiografia (Fig. 17): Corazén ensanchado; la existencia
de ascitis dificulta su observacion.

Examenes c;}mplementarios:
Hematies: 2.960.000 hematies por mm.’
Hemoglobina: 45 S¢. Hierro: 0.218.
Leucocitos: 4.100 pcr mm.*

Formula leucocitaria: 9 eosinofilos, 61 neutrofilos, 28 linfoci-
tos y 2 monocitos. )

Glucosa: 1.2

Urea: 0.20.

Calcio: 0.075.

Proteinas: 48.7.

Reaccion de Kahn: negativa.
Orinas: normales.

Heces: Necator y tricocéfalos,

Intradermorreaccion para bilharzia: negativa.

Tratamiento y Evoluciéon: Al ingresar se somete el paciente
a una cura con Aminofilina y gluconato de caleio. Se obtuvo un
gran aumento de la diuresis, con desaparicién de los edemas y
de la ascitis. E] peso del enfermo en cuatro dias bajo de 61 Kgs
a 55 y a las tres semanas a 45 Kgs.

Terapia anti-anémica (38 gr. de protoxalato de hierro y 60 u.
de extracto hepatico) y cura de parasitos al mejorar el cuadro
hematico fueron los pasos ulteriores.

" El 9/12/44 el paciente abandcna el Hospital, después de 63
dias de estadia con gran mejoria de sus padecimientos subjetivos
v objetivos.
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Hematies: 3.800.000 por mm.?
Hemoglobina: 60 %. ‘
Radioscopia: corazon de tamafio normal.
Pulso: 60 por minuto.

Tension arterial: 14/9.

Durante su internamiento el enfermo tuvo varias pequeiias
hematemesis, que a la gastroscopia se revelaron determinadas
por una gastritis; el estudio radiologico para ulcus gastro-duo-
denal fué negativo.

Observaciones: Lo que mas llama la atencién en este caso
es la rapida fusion de los edemas y de la ascitis, lo cual hizo per-
der al paciente 16 Kgs.

Asimismo conviene hacer notar la ligera prolongacion del
tiempo de circulacién, anémala por tratarse de un cuadro anémi-
€0, ¢on presion venosa poco modificada.

CASQO N? 9.

A. S, 16 afios, oficios domésticos, de Cojedes.
Diagnéstico: Anquilostomiasis y polineuritis.

Motive de ingreso: El 21/10/44 la enferma concurre al hospi-
tal por presentar palidez intensa, debilidad general, anorexia,
astenia y cansancio al menor esfuerzo.

Antecedentes hereditarios: Sin importancia.

Antecedentes personales: Sarampion, lechina. Niega relacio-
nes sexuales. Epidemiologia para chagasis y bilharziosis nega-
tiva. Comida a base de feculentos, caraotas, arroz y pan de maiz.

Enfermedad actual: Desde hace 1 afio la paciente refiere
pérdida progresiva de sus fuerzas, agotamiento al menor esfuer-
zo e instalacién de marcada palidez. Pronto le fué imposible ca-
minar, debido a la intensa fatiga, disnea y palpitaciones que aque-
jaba. Entonces empezaron a hincharsele las extremidades infe-
riores. Mareos frecuentes al abandonar el decubito. Amenorrea.
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Fig. 18
Caso N® 8: A, B, 18 afes, anguilostomiasis v pelinsuritic.—Ritme si-
pusal: 120K, B L50~P: L—PO: 0,15.—QRBS, 14 v 0.08; mells.
duras en D37 3.~8T: 0,24,



Fig. 19 a.
Caso N©° 9: 1.228.¢00 hematies; 239, Hb.—Corazon globulgso, media-
namente dilatado; I. C. T.: 0.420.



Sensacién de calambres y de adormecimiento de las piernas.

Gran palidez. Pulmcnes bien. Higado y bazo dentro de limites
normales.

Duelen a la presion los trayectos nerviosos en los miembros
inferiores; reflejos rotulianos disminuidas.

Estudio cardio-vascular: Disnea de esfuerzo muy acentuada,
palpitaciones, vértigcs, zumbidos de oido y edemas.

Danza arterial. Yugulares vacias. Latidos de la eabeza. -

Apex en 5% espacio intercostal izquierds, a nivel de la linea
mesoclavicular. Eretismo cardiaco. S. s. suave en la base, sin
propagacién. Desdoblamiento del segundo ruido.

Pulso: 90, regular, fuerte, saltén.
Tension arterial: 10'.5/5.5 cm. . ]
Presién‘v‘ei';(:)sa: 12 cm ‘I.“) o B S
Tiempo de circulaciéon codo-lengua: 8”7,
Electrocardiograrma (Fig. 18): Taquicardia.

Teleradioérafia’ iFig 19 a.): Corazén globuloso, me&iahémen—"
te ensanchado. 1. Cardio-toracico: 0.420 (10 5/25)

Examenes, complementarms
Hematies: 1.888.000 por mm.*
Hemogl’*bma 23 %. Hierro: 0 111.
"Leucoc1tos 8. 600 por mm. s

Férmula leucomtarla 7 eosinofilos, 71 neutrdfilos, 20 linfoci-
tos y 2 monocitos. ‘

Glucosa: 1.11.
Ured: 0.18.
Colesterol: 1.
éalcio: 0.09.

' Proteinas: 64.
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Reaccion de Kahn: negativa.
Orina: normal.
Heces: Necator y ascaris.

Tratamienio y Evolucién: Medicacion anti-anémica (37 gr. de
protoxalato de hierro y 30 u. de extracto hepatico} y cura de
parasitos.

El Contrcl se realiza el 9/12/44, a los 50 dias de hospitali-
zacion.

Hematies: 3.504.000 por mm.*
Hemoglobina: 45 %.

Pulso: 68, regular.

Tension arterial: 12/6 cm.

Teleradiografia (Fig. 19 b.): El ensanchamiento cardiaco ha
aumentado. El Indice Cardio-toracico es 0.460 (11.5/25).

Gran mejoria del estado general. Desaparecieron la disnea de
esfuerzo y las palpitaciones. Persiste el soplo sistolico y hay un
desdoblamiento inconstante del segundo ruido en el foco pul-
monar.

Observaciones: La presente historia clinica es del mayor in-
terés por ofrecer el caso de una anemia marcada, con acentuados
padecimientos subjetivos, E. C. G. normal y ensanchamiento car-
diaco, asociada a manifestaciones polineuriticas discretas.

A pesar de la regresion de la anemia después de la hepato-
ferroterapia y de la cura anti-helmintica, con retrocesién de la
sintomatologia clinica, el corazén no sélo no se redujo de tamafio,

" sino que hasta incrementd su ensanchamiento.

No puede menos que relacionarse tal fenémeno con la conco-
mitancia de una neuropatia periférica seguramente de tipo ca-
rencial, en base de que en la carencia de B, el corazdén se dilata.

La deduccidon es pues que hay casos de anquilostomiasis en los
cuales las perturbaciones cardiacas no se deben solo a la anemia,
sino también al déficit vitaminico, pues en pacientes con eviden-
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Fig. 19 b.

Caso N? 9: Ccntrol después de hepato-ferroterapia y medicacion an-

tiheimintica.—3.504.000 hematies; 459, Hb.—Aumento del ensancha-
miento cardiaco; I, C. T.: 0,460.



cias clinicas de carencia la restauracion del cuadro hematico a la
normalidad puede cursar con cardiomegalia estancada o, lo que
es méas probante, de dimensiones crecientes.

La prueba de esta hipOtesis se lograria mediante la compro-
bacion de la desapariciéon de los trastornos cardio-vasculares re-
siduales mediante la vitaminoterapia.

CASO N¢ 10.

J. S., 18 afos, albanil, de Curiepe.
Diagénstico: Anquilostomiasis.

Motive 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: Sarampion, tcs ferina, lechina, sin-
dromes disentéricos a repeticiéon. Epidemiologia para Chagas ne-
gativa Residencia en Caracas desde hace 5 afios, sin bafios en
rios.

Enfermedad actual: Desde hace 1 afio el paciente viene su-
friendo de sindromes disentéricos apiréticos con gleras muco-
sanguinclentas, quedando en los intervalos con heces diarreicas,
en numero de 4-5 al dia y dolorimiento epigastrico.

Paralelamente los tegumentos han tomado una palidez terro-
sa muy intensa.

Cansancio facil al esfuerzo y decaimiento han hecho el tra-
bajo impaosible.

Palpitaciones. Edema de los miembros inferiores y de la cara
Higado y bazo normales. Piel seca y escamosa.

Facies abotagada. Edema pretibial y maleolar discreto, blan-
do, indoloro.

Estudie Cardio-vascular: Disnea de esfuerzo muy marcada.
Palpitaciones. Apez en 6° espacio intercostal izquierdo, a nivel de
la linea mesoclavicular; soplo sistélico intenso en tedos los focos.

.
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Fig. 20
Case N9 10: J. S., 18 aios, anquilestomiasis.—Ritmo sinusal, 100.
E. E.: 455~—P plana.—QRS: 5,5 y 0,04.—T: 2.—ST: 0,24.
Bajo voltaje.



Fig. 21 a.

Caso N9 10: 2.194.000 hematies; Hb 309,.—Corazén globalmente en-
sanchado, de aspecto triangular; dilatacién marcada del tracto de
salida del V. D.; L. C. T.: 0,580.



Danza arterial. Latidos de la cabeza. Pulmones bien. 36 res-
piraciones por minuto.

Pulso: 86, regular.
Tension arterial: 13/6 cm.
Tiempo de circulacién codc-lengua: 12”.

Presion venosa: 20 cm.

Electrocardiograma (Fig. 20): bajo voltaje en todas las deri-
vaciones.

Teleradiografia (Fig. 21 a.): Corazén difusamente dilatado,
de aspecto triangular; dilatacién marcada del tracto de salida
del ventriculo derecho.

I. C. T.: 0.580 (14.5/25).
- Exadmenes complementarios:
Hematies: 2.194.000 por mm.?
Hemoglobina: 30 %. Hierro: 0.145. )
Leucocitos: 5.100 por mm.J

Férmula leucocitaria: 6 eosindfilos, 55 segmentados, 38 linfo-
cites ¥ 1 monocito. :

Glucosa: 1.2.
Urea: 0.18.
‘Colesterol: 0.66.
Calcio: 0.06.
Reaccién de Kahn: negativa.
Intradermorreaccién para bilharzia: negativa.
Orina: bien.
- "Heces: Necator, ascaris, amiba disentérica.

Tratamiento y Evelucion: Cura emetinica. 64 gr. de proto-
xalato de hierro. Al final, cura de parasitos. Control el 23/12/44.
36 u. extracto hepatico. Mejoria progresiva del estado general
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Desaparicién de la palidez, de los edemas, de la disnea de es-
fuerzo, de las palpitaciones y de la plenitud post-prandial. Sélo
persiste un ligero s. s. en la punta.

Hematies: 3.424.000 por mm.®
Hemoglobina: 80 %.

Electrocardiograma (Fig. 22): aumentc del voltaje de QRS
y de T.

Teleradiografia (Fig. 21 b.}: Reduccion de la sombra cardiaca;
I C. T.: 0.500 (12.5/25).

Observacicmes: La sintomatologia cardic-vascular objetiva ¥
subjetiva regres6 por el simple tratamiento antianémico, a pesar
de dejarse los parésitos.

Ello prueba que hay casos en que los fendémenos son reversi-
bles, no estando la reversibilidad ligada necesariamente a la po-
ca intensidad de la anemia y a su escasa duracién. Por otra parte,
yva que la retrceesion de la sintomatologia no exige indispensa-
blemente la expulsion de los vermes, la elaboraciéon de una to-
xina por parte de éstos no es admisible o, al menos, ella no toma
parte en la patogenia de los accidentes cardiacos. No obstante
la tecria de la toxina todavia podria defenderse admitiendo que
ella, en virtud de circunstancias aun desconocidas, no actia sino
en determinados pacientes en lo que respecta a la génesis de la
miocarditis.

No se encontrd explicacién adecuada para la hipertensién
venosa, a menos que ella fuese la expresion aislada de una in-
suficiencia derecha, o bien representase un estado de hipertonia
venosa.

CASO N° 11

P. S., 13 afios, pulpero, de Tinaquillo.

Diagnéstico: Anquilostomiasis y estrechez pulmonar; palu-
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, 21 b,
Case N¢ 16 Control después de nepato-ferroterapia.—3.424.600 he-
maties: Hb 809,.—Reduceién de la sombra eardiaca.—1. €. T 0,568,



Fig. 22
Case N9 10: Contro! después de hepato-ferroterapia y cura de pari-
sitos.—Aumento del voitaje de QRS (12 mm.) y de T (4 mm.).—Rit-
mo sinusal, 100.—E. E.: L355.



Antecedentes hereditarios: Sin importancia.

Antecedentes personales: Sarampion, tos ferina, paludismo,
reumatismc. Epidemiologia para bilharzia negativa. El paciente
dice haber sido picado por chipos.

Enfermedad actual: Desde hace 2 afios el paciente refiere
fiebres irregulares de tipo palustre, malestar general, nauseas,
cansancio facil al esfuerzo, palidecimiento progresivo, astenia y
.Banas imperiosas de dormir.

Sensacion de frialdad. Pulmones bien.

El higado scbrepasa ligeramente el reborde costal. Bazo per-
ccutible. Reflejos normales.

Estudio cardio-vascular: Disnea de esfuerzo. Latidos supra-
«esternales manifiestos.

Apex en 5% espacio intercostal izquierdo, a nivel de la linea
mesoclavicular. La punta late con fuerza, estremeciendo la pa-
red toricica.

La palpacion del area supericr de la region precordlal per-
mite apreciar un thrill de mediana intensidad.

La auscultacion revela un s. s. en todos lcs focos, méas acen-
tuado en el pulmonar, irradiado a la axila y zona interescapulo-
vertebral izquierdas. El soplo corresponde al thrill; en el foco
'pulmonar es rudo, al paso que los otros focos de auscultacion lo
revelan suave.

Pulso: 80, regular.

"Tension arterial: 13/6.

Presién venosa: 11 cm.

Tiempo de circulacién codo-lengua: 12”.
Electrocardiograma (Fig. 23): normal.

Teleradiografia (Fig. 24): Dilatacién cardiaca mediana; arco
pulmonar saliente; I. C. T.: 0.500 (12/24).

Examenes complementarios:
Hematies: 1.984.000 por mm.’
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Fig. 23

Cass N9 11: P, S., 13 anos; anquilostomiasis; estenosis pulmonar (?)..
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.



Fig. 24
Caso N¢ 11: 1.984.008 hematies; Hb 309, —Moderade ensanchamients
cardiace; arco pulmonar saliente; L C. T.: 0,500,



Hemoglobina: 30 %¢. Hierro: 0.145,
Leuc:ccitos: 5.600 por mm.’

Férmula leucocitaria: 9 eosindfilos, 58 neatrofilos, 31 linfoci-
tos, 1 monocito y 1 basdfilo. '

Glucosa: 0.90.

Urea: 0.16.

Colesterol: 1.07.

Calcio: 0.09."

'Proteinas: 60.

YReaccién de Kahn: negativa.
Intradermcrreaccién para bilharzia: negativa.
+Orina: normal

Heces: Necator, ascaris y tricocéfalos.

‘Tratamiento y Evoluciéon: 44 gr. de protoxalato de herro y 52
u. _;de extracto hepéatico. Control el 10/12/44 y después cura de
parésitos. ‘

El paciente sale muy mejcrado después de 30 dias de hospi-
talizacion.

Al punto de vista cardio-vascular disminuyé marcadamente
la .intensidad del soplo orgéinico y desaparecié la iisnea de
esfuerzo.

Hematies: 3.296.000 por mm.*
"Hemocglobina: 60 .

Radioscopia: disminuciéon marcada del ensanchamiento car-
diaco.

Observacicnes: El caso expuesto presenta el interés del diag-
nodstico de un soplo cardiaco en un sujeto anémico. En nuestros
pacientes anquilostcmiasicos hemos +isto soplos rudcs y con
marcada propagacion en ausencia de toda lesion valvular y que
desaparecen por la restauracion de los valores sanguineos a la
normalidad.
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Es de suponer que un scplo orgéanico adquiera caracteristicas:
de mayor intensidad cuando las condiciones de la sangre se lo
permitan, como en la presente circunstancia.

En el caso expuesto la existencia de thrill, la prominencia
del arco pulmonar y un antecedente reumatico establecen la pro-
babilidad de la organicidad del soplo, que, de esta manera, ad-
quiere caracteres mixtos y pasa a ser orgénico-funcional.

El simple tratamiento antianémico, sin administraciéon de
vermifugo determind la normalizacién cardio-vascular,

CASO N? 12

B. S, 18 anos, oficios domeésticos, de Tejerias.
Diagndstico: 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 hereditarios: Sin importancia.

Antecedentes personales: Sarampidn, lechina, tos ferina. Ba-
fios en el rioc Tuy. Epidemiologia de Chagas negativa. Alimen-
tacion a base de carne, caraotas, arroz, arepas y queso.

Enfermedad actual: Desde hace 4 afios la paciente sufre de
cansancio al caminar v realizar esfuerzos, palpitaciones y ame-
norrea.

Desde hace 1 ano, la palidez que ya presentaba se acentud
marcadamente y comenzd a acompafiarse de edema de miem-
bros inferiores, de predominio vespertino. Debilidad marcada.
Astenia. Epistaxis frecuentes.

Desde hace 2 meses fiebre de evolucidén irregular.
Gran palidez de piel y mucosas. Pulmones bien.

El higado rebasa el reborde costal en dos iraveses de dedo.
Bazo percutible. No hay cuerda colica. Piezas dentarias en mal
estado.

Reflejos perezosos.
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Fig. 25 a.
Caso N? 12: B. S., 18 afios, anquilostemiasis y bilharziosis.—2.400.000

hematies; Hb 309%.— Ensanchamiento global marcado del corazdn;
I. C. T.: 0,560.



Estudic cardic-vascular: Imsnea de esfuerzo. Palpitaciones.
Danza arterial a nivel del cuello. Yugulares visibles pero no in-
gurgitadas.

Punta en 5% espacio intercostal izquierdo a nivel de la linea
mesoclavicular. S. s. rudo, en la base, especialmente audible en
€l foco pulmonar.

Eretismo cardiaco.

Pulso: 128 por minuto, regular.
Tension arterial: 10.5/5.5.

Presién venosa: 13 cm.

Tiempo de circulacién codo-lengua: 7.

Teleradiografia (Fig. 25 a.): corazdén marcadamente ensan-
«chado, de forma triangular, con dilatacién del tractc de salida del
—wventriculo derecho; I. C. T. T.: 0.560 (14/25).

Examenes complementarios:

Hematies: 2.400.000 por mm.*

Hemoglobina: 30 %. Hierro: 0.145.

Leucocitos: 7.500 por mm.*

Formula leucocitaria: 12 ecsinéfilos, 55 segmentados y 33 lin-
Afocitos.

Glucosa: 0.90.

Urea: 0.20.

‘Colesterol: 0.77. ¥
‘Calcio: 0.075.

Proteinas: 60.

Reaccion de Kahn: negativa.
‘Orina: normal.

Heces: Necator y S. mansoni.
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Fig. 25 b.
Caso N¢ 12: Control después de ferroterapia y cura de emético.
3.000.000 hematias; Hb 709,.—Ligero aumento del ensanchamiento
cardiaco; I. C. T.: 0,580,



Tratamiento y Evolucion: Cura de emético (042 gr.). No se
administra vermifuge. 94 gr. de protoxalato de hierro.

Control el 21/4/45. Gran mejoria de la sintomatologia sub-
jetiva. Desaparecieron los edemas.

Hematies: 3.000.000 por mm.?
Hemoglobina: 70 %.

Teleradiografia: Ligero aumento del ensanchamiento cardia-
co; 1. C. T.: 0.580 (14.5/25) (Fig. 25 b.).

_Observaciones: Se trata de un caso de infestacion mixta por
Schistosoma y Necator, en el cual se hizo una cura de emético
y un tratamiento antianémico.

A pesar de la elevacion de los valores hematicos la cardic-
megalia aumento. La interpretaciéon del fenémeno pedria basarse
en la persistencia de los anquilostomos o en la intervencion de
un factor carencial, como en el Caso N? 9.

CASO N°¢ 13.

R. R,, 45 afios, agricultor, de San Rafael de Atamaica.

Diagnéstice: Anquilostomiasis, pelagra y sindrome neuro-
anémico.

[

Motive de ingreso: El 14/2/45 el paciente ingresa por presen-
tar marcada disminucién de la vision, trastornos de la marcha y
palidez.

Antecedentes hereditarios: Sin importancia.

Antecedentes persohales: Sarampion, lechina, tos ferina, pa-
ludismo, disenteria. "Epidemiclogia negativa para bilharzia y
Chagas. Alimentacion muy- deficiente. Niega venéreas.

Enfermedad actual: Desde hace 2 afios y por el desarrollo de
cataratas bilaterales el paciente casi ya no ve. Disnea de esfuer-
zo, que ultimamente ha tenido poca ocasion de manifestarse
porque el enfermo, debido a la gran disminucién de la visidn,
tasi no camina. Anorexia.
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Fig. 26 a.
Caso N? 13: R. R., 45 afios, anquilostomiasis, pelagra, sindrome neuro-
anémico.—1.536.006 hematies; Hb 189,.—Gran ensanchamiento global
del corazén; 1. C. T.: 0,576.



Marcha espastica. Gran palidez. Edemas discretss de miem-

bros inferiores. Cefalalgia. Vértigos. Zumbidos de oido, Pareste-.
sias en las piernas.

Ligero aumento del tono en miembros inferiores. Exaltation
general de los reflejos Ostes-tendinosos, especialmente del rotu-
tiano. Clonus de la rétula y del pie de ambos lados. Signo de
Babinski bilateral, revelable por las distintas maniobras. Refle-
jos cutaneos abdominales abolidos. Trayectos nervicsos indoloros,

Higado y bazo dentro de limites normales.

A nivel del dorso de las manos se constatan lesiones pela-
grcsas, en descamacion.

Estudio Cardio-vascular: Edemas maleolares discretos. Apex
en 5% espacio intercostal izquierdo, a nivel de la linea meso-
clavicular.

S. s. en todos los focos, de mediana intensidad, patente espe-
cialmente a nivel de la punta, con propagacién a la axila.

Danza arterial. Yugulares vacias.
Pulss: 76, regular, fuerte. &
Tension arterial: 12/7.5.
Presion venosa: 14 em.
Tiempo de circulacidén codo-lengya: 12”.

Teleradiografia (Fig. 26 a.): Gran ensanchamiento global del
corazon; el 1. C. T. es 0.576 (15/26).

Examenes complementarios:;
Hematies: 1.536.000 por mm.?
Hemoglobina: 18 %. Hierro: 0.087.
Leucocitss: 5.200 por mm.*

Férmula leucocitaria: 8 eosindfilos, 75 neutréfilos, 16 linfoei-
tos, 1 basofilo.

Glucosa: 1.
Urea: 0.20.
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Fig. 26 b.
Caso N© 13: Primer cenirel después de hepato-ferroterapia.—2.97.4.000
hematies; Hb 509,.—Considerable reduccion de Ia sombra cardiaca;
1. C. T.: 6,500.



Colesterol: 0.65.

Calcio: 0.077.

Proteinas: 59.5.

Reaccion de Kahn' negativa.
Liquido cefalo-raquidec: normal.

Tratamiento y Evolucién: Se dejaron los parasitos. Trata-
miento antianémico a base de 69 gr. de protoxalato de hierro -
68 ampollas de extracto hepético.

Primer control (30/4/45): 2.984.000 hematies por mm.?; 50. %
de hemoglobina. Marcha menos espastica; han desaparecido las
parestesias; el resto de la sintomatologia nerviosa persiste sin-
alteraciones. Teleradiografia (Fig. 26 b.): reduccién marcada de¥
tamafio del corazéon; 1. C. T.: 0.500 (13/26).

Se prosigue el tratamiento antianémico, proporcionandose 74"
gr. de protoxalato de hierro y 24 ampollas de extracto hepat‘ico.. i
Operacion de las cataratas (26/6/45). o

»

Segundo control: 3.024.000 hematies por mm:?%; 70 % de h'e-':

moglobina. Sélo persisten e] Babinski y una ligera hiperreflexia; 1,
Teleradiografia (Fig. 26 c.): 0.500 (13/26).

Observaciones: Se trata de un 'caso de sindrome neur0-¢

anémico con pelagra que mejoré parcialmente por la hepat()e
ferroterapia.

El ensanchamiento cardiaco se redujo con la mejoria de Ia
anemia, pero luego, en una segunda etapa, permanecié estacio-
nario a pesar de la elevacién de los valores sanguineos.

La interpretacion del proceso pudiera ser que la cardiomegas
lia estaba integrada por un componente dilatacidn y un comypos
nente hipertrofia, explicandcse la reduccién incompleta del yo-
lumen cardiaco por la desaparicién del primero.

CASO N° 14.

P. R., 60 afics, oficios domésticos, de Paracato.
Diagnéstico: Anquilostomiasis e hipertensién arterial.
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. Fig. 26 c. .
Caso N° 13 Segundo control, cen tra' mxento anti-anémics ' mas
avanzado.—3.024.600 "hematiés; Hb 70%. Kombra cardiacaestacio-

naria; I C. T.: 0,500.




Motivo de ingrese: El 5/1/45 la enferma es hospitalizada por
presentar tos, disnea y edemas generalizados.

Antecedentes hereditarios: Sin importancia.

Antecedentes personales: Tos ferina. Niega bafios en rios.
Héabitos etilicos marcados. Régimen alimenticio aceptable Epi-
demiolzgia para chagasis negativa.

Enfermedad actual: Desde hace 1 afio, la enferma aqueja
sensaciéon de moscas volantes y epigastralgia irregular. Al mis-
mo tiempo comenzd a notar la instalacion de una palidez que se
ha ido acentuando paulatinamente, cansancio al caminar, ede-
ma de las extremidades y abultamiento del abdomen. Dolores
generalizadcs. Anorexia.

Ultimamente la sintomatologia se ha agravado con ocasion
de un cuadro gripal, apareciendo crisis de’ seudoasma cardiaca
por las noches.

La_enferma presenta un buen paniculo adiposo, estd suma-
mente pahda y tiene un dlscreto andsarca.

Abdcimen globuloso; con ‘ascitis pequefia. E]l borde inferior
del higado rebasa en cinco_traveses de dedo el reborde costal,
siendo doloroso. Bazo Elentro de 11m1’ces normales.

Tos con expectoracion mucosa. Submacidez en las bases pul-
monares, con dlsmmucmn de las v1brac:1ones vocales Yy esterto—
res subcrep1tantes . : " '

Estudio cardio-vascular: Dlsnea de esfuerzo y de decublto
Ortopnea. Danza arterial. Yugularés ingurgitadas.

Apex en 6° espacio intercostal izquierdo'a nivél" ‘de’ la‘ linea
mescelavigular. S. s, uniyersal, audible en la axila. Yy en, el dorso.
Reforzamiento del 20 ru;dQ. Arritmia extramstohca Galope

Pulso: 120, irregular, saltén. ) o LT
Tensién arterial: 12/4 em. . . .

Presién venosa: 22 cm.

‘Radioseopia: Ensanchamlento global del corazon,
Examenes complementanos'
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Hematies: 1.680.000 por mm.?
Hemoglobina: 25 %. Hierro: 0.121,
Leucocitos: 7.600 por mm.?

Férmula leucocitaria: 1 eosindfilo, 81 neutrdfilos, 17 linfocitos,
1 monocito.

Urea: 0.32.
Reaccién de Kahn: negativa.

Orina: trazas de albimina y de hemoglobina, cilindros hialinos;
muy escasos hematies; densidad: 1.017.

Prueba de la fenolsulfonptaleina: eliminacién de 43 % del
eolorante.

Fondo de ojo: angioesclerosis.
Heces: Necator y tricocéfalos.

Tratamiento y evolucion: En el curso de los primeros diez
dias de hospitalizaciéon la enferma recibié 17 u. g. de Digital,
con lo cual se obtuvo la compensaciéon de la insuficiencia.

El pulso se hizo regular, adquirié una frecuencia de 60 por
minuto y la tension arterial ascendié a 17/7.

En seguida se di6 comienzo a una terapia férrica enérgica,
porporcionandose un total de 150 gr. de protoxalato. Los para-
sitos se dejaron hasta el control, que se realizé el 16/3/45.

Hematies: 3.408.000 por mm.?
Hemoglobina: 60 %.

Radioscopia: gran reduccion de la sombra cardiaca; persiste
ligera dilatacion del ventriculo izquierdo.

Tension arterial: 16/8.

Gran mejoria subjetiva. Persiste un ligero s. s. en la punta y,
ocasionalmente, se presentan algunos extrasistoles.

Observacicnes: El cuadro se presenta como una insuficiencia
cardiaca congestiva asociada a una gran anemia.
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Por la ausencia de cardiopatia valvular y de hipertension ar-
terial se sospecha dafio miocardico, en relaciéon con la anemia o
1a parasitosis.

Llama la atencion la gran tension diferencial en plena asistolia.

La Grea ligeramente elevada, la afectacién discreta del fun-
cionalismo renal y las lesiones oftalmoscdpicas, asi como la ele-
vacidn tensional constatada después de la compensacion, llevaron
a la conclusién de que la hipertensién arterial ha debido tener
su participacién en la ocurrencia de la insuficiencia cardiaca.

La compensacién se logré por una corta cura digitilica y se
mantuvo por la ferroterapia.

Es probable que la anemia se muestre un factor agravante de
las cardiopatias de otro origen.

En cuanto a la ocurrencia de la hipertension arteria] en los
anquilostomiasicos, es un punto interesante de establecer. Cree-
mos que la forma esencial sea rara en ellos, pudiendo ser la for-
ma postnefritica de alguna frecuencia. Ello explicaria las des-
cripciones de nefritis anquilostomiisicas que se han hecho por
diversos autores, considerando a la toxina elaborada por los pa-
rasitos como lesiva para el rifion y que no serian en realidad
sino nefritis comunes elaboradas en sujetos parasitadcs sin inter-
vencion alguna de la helmintiasis,

CASO N°? 15.
V. A., 10 aiios, agricultor, Valle de la Pascua.
Diagnéstico: Anquilostomiasis, paludismo.

Motivo de ingreso: El nifio ingresa el 14/11/44 por presentar
palidez, cansancio al esfuerzo y diarrea.

Amtecedentes hereditarios: Sin importancia.

Antecedentes personales: Sarampios, tos ferina; crisis paladi-
cas. Epidemiologia negativa para bilharzia y positiva para schi-
zotripanosis.

" Enfermedad actual: Desde hace aproximadamente 1 afio el
enfermo viene perdiendo color, cansandose muy facilmente al
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caminar. Febricula irregular y evacuaciones diarreicas comple-
tan el cuadro. Astenia.

El higado rebasa en tres traveses de dedo el reborde costal.
Bazo percutible. Pulmones bien.,

Estudio cardie-vascular: Disnea de esfuerzo muy marcada.
Danza arterial. Pulso: 120, regular.

Ligero s. s. en la punta y en la regién mesocardiaca. Ritmo
de galope.

Radioscopiaz agrandamiento cardiaco, especialmente del ven-
tricule izquierdo.

Examenes complementarios:
Hematies: 1.508.000 pcr mm.?
Hemoglobina: 31 %. Hierro: 0.150.
Leucocitos: 9.600 por mm.®

Formula leucocitaria: 9 eosmofllos 47 neutréfilos y 34 lin-
focitos.

Orina: . normal.

Heces: Necator ascarls y trlcocefalcs

.....

c. C. de citrato de hierro amomacal al 10 %; 10 u. de extracto

hepético cada 4 dias; cuatro transfusiones de 80’ c. c.; cura de
parasitos. :

El control (23/1/45), r;evela desaparlcmn de las mamfesta—
ciones cardiacas.

" Hematies: 3.510.000 por, mm3
Hemoglobina: 84 %.
. Radloscopla corazon de dlmensmnes normales

Observaciones: Se trata’'de un-caso de- anemia grave con ga-:
lope y ensanchamiento cardiaco. Las manifestaciones desapare-
cieron completamente por la Vltammo-hepat“-ferroterapla y la
terapeutlca transfusmnal '
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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 sanguineos no son sino indicio relativo de la
afectacién cardiaca. Y es que en la mencionada parasitosis la
anemia no es el Uinico factor que puede influir sobre el miocar-
dio, lo cual, agregado a las modalidades individuales de adapta-
ci6én y respuesta ante los agentes patoldgicos, explica las situa-
ciones cardio-vasculares tan disimiles que es dado observar en
los pacientes con un mismo grado de depauperacion sanguinea.

CASQO N°? 16,

'A. P., 11 afios, agricultor, de Baruta.

-

Diagnéstico: Anquilostomiasis.

Motivo de ingreso: El nifio es traido al hospital el 11/ 12/44
por presentar cansancio facil, palpitaciones y mareos al menor
esfuerzo.

. Antecedentes hereditarios:. Sin importancia.

Antecedentes personales: Sarampioénh y lechina. Epidemiolo-
gia para chagasis y bilharziosis negativa. Geofagia.

Enfermedad actual: Desde hace varios meses el paciente se
ha estado poniendo muy palido, a la par que experlmentaba can-
sancio y mareos al trabajar.

Higado y bazo dentro de limites normales. Pulmones bien.

No hay edemas
) nl.
Estudm ca.rdm—vascular Dlsnea de esfuerzo Pa1p1ta01ones

Vertlgos y zumbldos de- mdo Eretismo cardiaco.

"S.s.’en'la punta v en la base, de intensidad mechana Danza
arterial. Ruido de dlablo Yugulares vacias,

Pulso: 100, regular
Tensiér;l alrterialv;: ‘1()[5 cm
Presion venosa: 8.2 ecm.i - ce . 4,

Radioscopiar agrandamiento difiise ‘del corazdn, especialmen-
te del ventriculo izquierdo.- . .
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Examenes complementaxios:
Hematies: 1.180.000 por mm.®
Hemoglobina: 30.4 %. Hierro: 0.147.
Leucocitos: 7.200 por mm.®

Férmula leucocitaria: 21 eosinéfilos, 53 neutréfilos, 23 linfo-
citos ¥y 3 monocitos.

O:..na: normal.
Heces: ascaris y Necator.

Tratamiento y Evolucion: 30 c. c. de citrato de hierro amonia-
cal al dia; 10 u. interdiarias de extracto hepatico; cura de pa-
rasitos. .

Control (6/2/45): 3.320.000 hematies por mm.%; 73 % de hemo-
globina. Por parte de la sintomatologia cardio-vascular sélo
persiste un ligero agrandamiento cardiaco a la radioscopia.

Observaciones: La evolucion del cuadro demuestra la impor-
tancia que tiene la anemia en el determinismo de una buena par-
te de los fendémenos cirgulatorios que ocurren en la anquilosto-
miasis.

CASO N? 17.

J. G., 9 afios, agricultor, de San Casimiro.
Diagnéstico: Anquilostomiasis, bilharziosis y pelagra.

Motive de ingreso: El nifio entra al servicio el 23/11/45 por
presentar cansancio durante la marcha, palidez, mareos y au-
mento de volumen del abdomen.

Antecedentes hereditarios: Sin importancia.

Antecedentes personales: Sarampion, lechina, tos ferina y
buha. Bafios en aguas bilharzigenas. Epidemiologia negativa para
chagasis. Alimentacién muy deficiente.

Enfermedad actual: E] paciente no sabe precisar su comienzo.
Refiere experimentar gran cansancio al caminar, acompafiadc
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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.

...Higado y bazo normales. Reflejos bien. Facies abotagada.

Piel seca, aspera, escamosa, con lesiones de pelagra en cuello,
manos y pies.

Estudic cardio-vascular: Disnea de esfuerzo. Eretismo car-
diaco. S. s. en el foco mitral, suave.

Pulso: 110, fuerte, regular. .

Tension arterial: 9/5 cm.

Radioscopia: dilataciéon marcada y global del corazén.

Examenes complementarios:

Hematies: 1.480.000 por mm.? .

Hemoglobina: 33.6 %. Hierro: 0.163.

Leucocitcs: 6.800 por mm.?

Férmula leucocitaria: 18 eosinodfilos, 48 neutréfilos, 34 linfo-
citos.

Reaccion de Kahn: positiva (+-+-1).
Orina: normal.
Heces: Necator, S. mansoni y tricocéfalos,

Tratamiente y Evolucién: 20 c. ¢. de citrato de hierro amo-
niacal al 10 % todos los dias; 10 u. de extracto hepatico cada
cuatro dias; 10 mg. diarios de cloruro de tiamina via oral; trans-
fusiones de 50 c. c., 80 c. c¢. y 80 c. c¢. Cura de parésitos. Cura de

emético (1 gr.).

El control (6/2/45) revela: 3.410.000 hematies por mm.2; 77 %
de hemoglobina; el estado general ha mejorado notablemente,
asi como los fenémenos 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 cardiaco.
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Fig. 28 a.
Caso N? 18: R. P., 8 aiios, anquilostomiasis.—2.460.000 hematies;
Hb 449,.—Corazoén globalmente aumentado de tamaiio, especialmente
a nivel del V, L—IL 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 participacion.

Por otra parte, es posible que existan carencias no reveladas
clinicamente y sospechables por las pésimas condiciones nutri-
tivas de los enfermos.

La carencia crdnica del complejo B parece ser frecuente en
la anquilastomiasis.

CASO N° 18.

R. P., 8 afios, de Téaecata.
Diagnéstico: Anquilostomiasis.

Motivo de ingreso: Marcada palidez, edema de las extremida-
des y cansancio al caminar (21/2/45).

Antecedentes hereditarios: Sin importancia.

Antecedentes personales: Se desconocen. Dieta reducida a ca-
raotas, arroz, platanos y pan de maiz.

Enfermedad actval: La enferma no precisa su desarrollo, li-
mitandose a decir que se ha puesto palida y se cansa mucho al
caminar.

Piel muy decolorada, brillante, seca, aspera, edematizada a
nivel de las piernas.

Postracion, astenia, bradipsiquia. Reflejos rotulianos exal-
tados.

Higadc y bazo dentro de los limites normales,

Estudio cardio-vascular: Gran disnea de esfuerzo. Palpitacio-
ciones. En el foco mitral se ausculta un s. s., rudo, intenso, que
se propaga a la axila y a la espalda.

Pulso: 102, regular.
Tension arterial: 10/6 em.
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Electrocardiograma (Fig. 27): normal.

Teleradiografia (Fig. 28 a.): agrandamiento global del cora-
zOon en grado importante; I. C. T.: 0.575 (11.5/20).

Examenes complementarios:
Hematies: 2.460.000 por mm.®
Hemoglobina: 44 %. Hierro: 0.213,
Leucocitos: 6.400 por mm.?

Foérmula leucocitaria: 10 eosinofilos, 42 neutrdfilos y 48 lin-
focitos.

Glucosa: 1.
Urea: 0.27.
Colesterol: 1.58,
Proteinas: 67,

Tratamiento y evolucién: 30 ¢, c. de citrato de hierro amonia-
cal al 10 % todos los dias; 10 u. de extracto hepatico por sema-
na. Cura de paréasitos.

Control (30/4/45): 3.501.000 hematies; Hemoglobina, 80 %;
desapariciéon de las manifestaciones cardio-vasculares y norma-
lizacion del estado general y del psiquismo.

Teleradiografia (Fig. 28 b.): Reduccién marcada de la som-
bra cardiaca; 1. C. T.: 0.500 {(10/20).

'Observaciones: Nos 1lamé la atencién en primer lugar la ru-
deza del soplo, asi como su intensidad y propagaci6n, lo cual has-
ta cierto punto permite designarlo no sblo como funcional, sino
como seudo-organico; desaparecié al curarse la anemia,

Otro punto sobre el cual debe insistirse es la hiperreflexia
gque se observa en alguncs pacientes y que concuerda mal con
la hipétesis de una subvitaminosis B, crénica que seria lo usual
en los anquilostomiasicos, aunque la posicion puede defenderse
admitiendo que en dichos casos de reflectividad exaltada ocurre
un sindrome neuroanémico o interviene otro factor para enmas-
carar la atiamincsis, estado en el cual la hiporreflexia es la
regla.
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Fig. 28 b.
Casg N¢ 18: Centrol después de hepatoferroterapia v cura de para-
citos.—3.501.008 hematies; Hb 86%.—Reduccioén marcada de la som-
bra cardiaca; persistencia de la dilatacion del tracio de salida del
Y. D%, C. T 8,500,



Por otra parte el presente caso permite destacar que ni la
intensidad dg las manifestaciones circulatorias ni el ensancha-
miento cardfaco presentan relacién con los disturbios electrocar-
diograficos, bastantes més escasos que las alteraciones dichas, las
cuales estarian mas directamente vinculadas con la anemia y
serian, por eso mismo, de mayor reversibilidad y de frecuencia
superior.

CASO N° 19.

R. D, 10 ancs, agricultor, de San Casimiro.
Diagnéstico: Anquilostomiasis y bilharziosis.

Metive de ingreso: El paciente concurre el 17/4/45 por pre-
sentar cansancio al realizar esfuerzos, palidez vy malestar ge-
neral. ‘

Antecedentes hereditarios: Sin importancia.

Antecedentes personales: Sarampién, lechina, tos ferina. Epi-
demizlogia muy cargada para bilharzia y negativa para chagasis.
Alimentacién muy deficiente.

Enfermedad actual: Desde hace varios meses el paciente se
cansa mucho al realizar esfuerzos, acompafandose ello de vér-
tigos, fuerte cefalalgia y estado nauseosos, ocasionalmente con
vomitos.

Simultaneamente se han instalado una gran palidez, astenia.
febricula irregular y ligero edema de miembros inferiores. Fa-
cies abotagada.

El higado rebasa en dos traveses de dedo el reborde costal
Bazo percutible.

Reflejos bastante perezosos.

Estudio cardic-vascular: Gran disnea de esfuerzo. Palpitacio-
nes. Zumbidos de cido. Danza arterial.

Punta en 5% espacio a nivel de la linea mesoclavicular. S. s

en la punta, de bastante intensidad, propagado a la axila.
Yugulares vacias.
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Fig. 29
LCaso N° 19; R. D., 10 aiics, anquilostomiasis y bilharziosis.—Ritmo
sinusal, 120.—E., E.; +43.—P: 1.—PQ: §,16.—QRS: 7 y 0,04.—Baji-
simo voltaje en D3.—T: 2; inversion de T4.—ST: 0,22,



Fig. 30 a.
Caso N° 19: 1.230.000 hematies; 209 Hb.—Marcado ensanchamiento
gzlobal del corazon; I. C. T.: 6,575,



Pulso: 130 por minuto, regular, fuerte,

Tensidén arterial: 16/6 cm.

Presion venosa: 9 cm.

Tiempo de circulacion codo-lengua: 6.
Electrocardiograma (Fig. 29): bajo voltaje; T4 en cupula.

Teleradiografia (Fig. 30 a.): Marcado ensanchamiento car-
diaco; 1. C. T.: 0.575 (11.5/20).

Exédmenes complementarios:
Hematies: 1.230.000 por mm.?
Hemoglobina: 20 % . Hierro: 0.097.
Leucocitos: 5.200 pcr mm.*

Férmula leucocitaria: 6 eosindfilos, 62 neutrofilos, 30 linfo-
citos v 2 monocitos.

Glicemia: 1. Heces: Necator.

Urea: 0.18. Orina{ normal.

" Tratamiento y Evolucién: Cura de tiamina: inyeccién diaria
de 1 c. c. (100 mgr.) de clzrhidrato de tiamina por via i. v., hasta
completar 2 gr. El electrocardiograma (Fig. 31) revela aumento
del voltaje y menor negatividad de T. La Teleradiografia Fig. 30
b.) traduce aumento del ensanchamiento cardiaco; I. C: T.: 0.600
{12/20). Pulso: 160 pcr minuto. Tension arterial: 11/7. (12/5/45).

Cura con nicotinamida: administracion diaria, i. v., de 100
mgr. de nicctinamida, hasta completar 1 gr. El Electrocardiogra-
ma (Fig. 32) indica aumento del voltaje y T completamente ne-
gativa. La Teleradiografia (Fig. 30 c¢.) testimonia progresion del
ensanchamiento cardiaco; I. C. T.: 0.650 (13/20).

Pulso: 90 por minuto. Tensién arterial: 11/7 (256/5/45).

Cura con hierro: 40 grs. de protoxalato.

Transfusién sanguinea: 100 c. c¢. (25/5/45); 150 c. c. (9/5/45).
Control e] 26/6/45: han desaparecido todas las manifestacio-

nes circulatorias. Hematies: 3.500.000 por mm.* Hemoglobina:
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Fig. 30 b.
Caso N? 19: Primer control, después de tiaminoterapia.—Aumento del’
ensanchamiento cardiaco; I. C, T.: 0,600,



Fig. 36 o
Care MO 19: Segunde coiitrel, después de nicotinamidoterapia.—FPro.
gresién del snsanchamiente eardiaco; L €. T 0,650,



70 % . Pulso: 70 por minuto. Tensién arterial: 12/7. Electrocardio-
grama: normal. Teleradiografia (Fig. 30 d.): reduccién de la si-
lueta cardiaca; I. C. T.: 0.550 (11/20).

Cura anti-parasitaria (6/8/45), antes del egreso.

Observaciones: Se esta en presencia de un caso de anemia an-
quilostomiasica grave complicado muy probablemente con bil-
harziosis aunque la coprologia 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 administracion de altas dosis de vitamina B, y de nicoti-
namida no solo no tuvo accién reductora sobre la silueta cardia-
ca, sino que ésta, pese a la vitaminoterapia, se agrandé sensi-
blemente. No hemos encontrado una explicacién satisfactoria
para el hecho. El tratamiento antianémico, a base de hierro v
transfusiones, si logré reducir la sombra del corazon a dimensio-
nes inferiores a las iniciales.

En cuanto al E. C. G., se observo un aumento prcgresivo de
voltaje mediante la administracién de vitaminas, sin modifica-
cion del estado anémico, y luego mediante la elevacién de los
valores sanguineos. Por parte de la onda T, se observd negativi-
zacion franca después de la niacinamido-terapia. Las alteracic-
nes de este accidente, cuya desviacién mejord por la aneurina,
se acentud por la nicotinamida y se normalizd completamente
después de] tratamiento antianémico, no quedan completamente
aclaradas.

Por parte de la sintomatologia clinica, mediante la vitamino-
terapia se consigui6é la disminucién de la frecuencia del pulso,
una ligera elevacion de la tension arterial y atenuacion de la
disnea de esfuerzo. Esta lltima desaparecié completamente y con
ella su cortejo sintomatico, con el empleo del hierro y de la
transfusion sanguinea.
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Fig. 36 d.
Caso N? 19 Tercer conirel, después de tratamiento anti-anémico.
SA500.000 hematies; 709, Hb.—Reduccién de la silueta cardiaca, gue
persiste ensanchada; L C. T.: 0,356,



Fig. 31
Caso N? 19: Primer control, después de tiaminoterapia.—Ritmo sinu-
sal, 120.—E, E.: - 74—Aumento del voltaje; menor negatividad de T4.



Fig. 32
Caso N 918 Segundo conitrol, después de niacinamidoterapia.—Ritmo

sinusal, 120—E, E.. 62 —Aumento del vollaje—T4 negativa.



CASO N° 20.

J. L., 23 afos, agricultor, de San Francisco de Macaira.
Diagnéstico: Anquilostomiasis y bilharziosis.

Motivo de ingreso (21/4/45): Deposiciones frecuentes, can-
sancio al caminar, palpitaciones.

Antecedentes hereditarios: Sin importancia.

Antecedentes personales: Sarampién, lechina, buba, paludis-
mo; niega venéreos. Bafios en rios bilharzigenos, seguidos de
prurito. Epidemiolcgia positiva para chagasis.

Enfermedad actual: Desde hace 9 meses el paciente viene
presentando sindromes disenteriformes de un modo intermiten-
te. Progresivamente se han instalado gran palidez y malestar
general. Cefalalgia. Dolor abdominal difuso. Cansancio marcado
al caminar, accmpafiado de palpitaciones. Edemas, que se han
generalizado insensiblemente. Anorexia. Febricula.

SuJeto eriflaquemdo sumamente palido, con edemas maléolo-
palpebrales. EI higado sobrepasa ligeramente el reborde costal.
Bazo percutible. Cuerda célica izquierda. Ietiosis,

Estudio cardic-vascular: Disnea de esfuerzo pronunciada.
Palpitaciones. Edemas. Latidos supraesternales manifiestos. Os-
cflaciones de la cabeza., Yugulares visibles. Apex en 59 espacic
intercostal izquierdo, a nivel de la linea mesoclavicular. Soplo
. sistdlico en todos los fceos, mas acentuado en la punta y con irra-
diacion a la axila. Extrasistoles ocasionales.

Pulso: 60 por minuto, fuerte, saltén.
Tensién arterial: 15/7 cm.

Presion venosa: 14.5 em.

Tiempo de circulacion codo-lengua: 9".

Electrocardicgrama (Fig. 33): bloqueo de rama derecha, de
tipo Wilson; QRS: 0.12”.

Teleradiografia (Fig. 34 a.): ensanchamiento cardiaco global;
1. C. T.: 0.480 (12.5/26).
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Fig. 33
Case N2 20: 1. L., 23 afies, anguilestomiasis v bilharziosis—Ritmo si-
nusal, 60, — E. E; —5, — P plana. — QRS: 16 v 4,12, — Blogueo
de rama derecha, tipe Wilson., — T: 3; inversién de T3, — 8T: 8,32
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‘Examenes complementarios:

Hematies: 2.394.000 por milimetro cibico.
Hemoglobina: 30 %. Hierro: 0.145,
Leucceitos: 6800 por mm.*

Formula leucocitaria: 5 eosindfilos, 6 bastones, 71 segmenta-
«dos, 15 linfocitos y 3 monocitos.

Glicemia: 1.1.

Urea: 0.20.
Reaccitn de Kahn: positiva (4).
Orina: normal.

Heces: Necator, ascaris, tricomonas, chilomastix, tricocéfalos,
anguilulas.

Tratamiente y Evolucién: Se comienza administrando clo-
ruro de tiamina por via i. v., a razoén de 100 mg. diarios, hasta
.administrar 2 gr. El control (12/5/45) revela al E. C. G. (Fig. 35)
un aumento del voltaje v un blcqueo de rama mis discreto; la
‘Teleradiografia (Fig. 34 b.) revela una discreta disminucion del
corazon derecho, pero el I. C. T. persiste en 0.480 (12.5/26).
Pulso: 60 por minuto, regular. Tensién arterial: 12/7 cm.

Luego se inyectan 100 mg. diarios de amida nicotinica 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 Teleradiografia (Fig. 34 c.) manifiesta disminuciéon de la si-
lueta cardiaca, con un 1. C. T. de 0.443 (11.5/26). Pulso: 80 por
minuto, regular. Tensién arterial: 13/6. Presién Venosa: 6 cm.
‘Tiempo de circulacion codo-lengua: 11”7, Desdoblamiento del se-
gundn ruido en el foco pulmonar. Persiste el s. s.

El sindrome diarreico que presentaba el paciente en un co-
mienzo, reaparecid, manifestandose rebelde a la emetina, a la
sulfaguanidina, al bismuto, a las enterovacunas, etc. Se realiza
un tratamiento antianémico a base de 114 gr. de protoxalato de
hierrc y 37 ampollas de extracto hepético.

El control (26/6/45), revela 3.000.000 de hematies, 60 % de
hemoglobina vy desaparicion de las manifestaciones cardio-

367



Fig. 34 b.
Caso N9 20: Primer control, después de tiaminoterapia.—Discreta
disminucion del ensanchamiento del corazén derecho; I. C. T.: 0,480..



Fig., 34 o
Case N7 20: Segundo contrel, después de picstinamidoterapia.—Ma-
niftesia disminucién de In sombra eardisea; 1 C. T 04438,



vasculares subjetivas; la Teleradiografia (Fig. 34 d.) revela un
ensanchamiento de la sombra cardiaca a expensas del ventriculo
izquierdo, siendo el I. 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 logré una pequefa reduccion de la sombra
cardiaca y modificacidén discreta del trazado electrocardiografico.

La nicctinamidoterapia cursé con regresién mas marcada del
ensanchamiento del corazon, aungue no modificdé mayormente
al E. C. G.

Después de la vitaminoterapia la presion venosa se redujo
considerablemente, lo cual lleva a admitir la existencia de una
insuficiencia cardiaca de predominio derecho y que desapareci6
por el tratamiento.

El tratamiento antianémico, sin expulsion de los parasitos, si
bien logro la elevacién de los valores sanguineos, aunque no
completamente, fracasé parcialmente en la reduccién de la feno-
menologia cardio-vascular, pues si bien las manifestaciones sub-
jetivas desaparecieron, la sombra cardiaca volvié a ensancharse,
sobrepasands incluso su tamafio inicial. Aunque es posible que
la no expulsién-de los parasitos pudiera tener influencia sobre
esta paradoja terapéutica, no debe olvidarse que el sindrdme dia-
rreico que tenazmente aquejé al paciente puede ser responsabi-
lizado de un posible estado carencial con repercusion sobre el
corazon.

La existencia de un blogueo de rama en el paciente plantea
la posibilidad de atribuirlo a la schistosomiasis, a la necatoriasis
0 a otra posible causa. Desde luego gue una miocarditis bilhar-
ziana o anquilostomiasica podria explicar el trastorno, pero tam-
bién en el parasitismo por Necator no puede desdefiarse el posi-
ble papel de la anemia, sin intervencién de accion toxica alguna,
en el determinismo del trastorno electrocardiografico.

La cuestién de la reversibilidad o irreversibilidad de las le-
siones ofrece poca orientacién, porque ellas pueden ser tan ex-
tensas que son irreparables o bien porque ellas pueden ser me-
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Fig. 34 4.

Cneo N© 28: Tercer conirel, después de itratamiente anti-anémice.
Ensapehamienis de s sombra csrdiaca, espeeiabmentie 2 expensas
del V. 1 1 €. T 6,538,
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Fig. 35
Caso N© 20: Primer control, después de tiaminoterapia.—Aumento
del veoltaje.—Blequeo de rama mas discreto; QRS: 9 ¥y ©0,08.—Ritmo.

sinusal, 80.—FE. E.: -85,



ras secuelas de procesos ya desaparecidos. De tal modo que
aunque e] tratamiento sea ‘patcgénico y ataque a la causa de la
alteracién (expulsiéon de los parasitos si se invoca la hipdtesis
toxica; elevaciéon de los valores sanguineos si se asigna valor a
la anemia en el determinismo de los disturbios; vitaminoterapia
si se da importancia a la carencia), la alteraciéon puede no des-
aparecer y ni siquiera modificarse. En una palabra, el fracaso
terapéutico no permite asentar conclusiones patogénicas definiti-
vas. En cambio el éxito de la medicacién si permite ser mas
afirmativo en la mayoria de los casos.

CASQC N? 21.
1. R., 46 anos, agricultor, de Miranda.
Diagnéstico: Anquilcstomiasis y aortitis.

Motive de ingreso: El 15/5/45 el paciente concurre al servicio

por presentar cansancio al caminar, palidez muy marcada y lipo-
timias.

Antecedentes hereditarios: Sin importancia.
Antecedentes personales: Bafios en los rios del Estado,

Enfermedad actual: El paciente remonta su comienzo a varios
meses atrds. Progresivamente se ha instalado intensa palidez,
acompafiada de lipotimias frecuentes, zumbidos de oido, astenia
prcfunda, anorexia y palpitaciones. El esfuerzo despierta marca-
da disnea con opresién precordial

Higado y bazo dentro de limites normales, Ligero edema pal-
pebral y maleolar.

Temperatura: 38°.

Estudie cardio-vascular: Disnea de esfuerzo y de dectbito
muy marcada. Danza arterial. Yugulares llenas. Apex en 69 es-
pacio intercostal izquierdo a la altura de la linea mesoclavicular.
S. s. especialmente acentuado en los focos de la punta.

Pulso: 120, por minuto; regular.
Tensidén arterial: 12/6 em.
Presion venosa: 13 em.
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Fig. 36
Caso N9 20: Segundo control, después de nicotinamidoterapia. No
ce observan modificaciones con respecto al trazado anterior.



Tiempo de circulacion codo-lengua: 207,
Examenes complementarios:

Hematies: 1.090.000 por mm.?
Hemoglobina: 10 %. Hierro: 0.048.
Leucocitos: 29.400 por mm.?

Formula leucocitaria: 2 eosinodfilos, 95 segmentados y 3 lin-
focitos.

Serologia: positiva (4-+4++4).
Investigacion de hematozoario: negativa.
Heces: Necator.

Evolucién: Al dia siguiente de] ingreso el paciente murid,
presentando un pulso de 140 por minuto, filiforme; arritmia ex-
trasistdlica; tensién arterial de 9.5/7 cm.; congestién de ambas
bases pulmonares; calosfrios y temperatura de 39°.

Necropsia: Se encuentra un corazon globalmente aumentado
de volumen, con musculatura floja y color blanco ceniza bastan-
te acentuado; dilataciéon de las cavidades; degeneracion grasosa.
Aortitis sifilitica y aortitis ulcerosa. Infarto esplénico. Higado
palido, blando, muy flojo en su consistencia, sin bilharzia. Abun-
dantes Necator en el intestino delgado.

Observaciones: Se trata de un caso muy grave de anemia an-
quilostomiasica complicada con aortitis ulcero-sifilitica e insu-
ficiencia cardiaca.

La formula leucocitaria y el estado febril hablan a favor de
un estado infeccioso, vinculado con la aortitis. Durante la fiebre,
las manifestaciones de insuficiencia cardiaca se hicieron mas
ostensibles.

Aunqgue la presion venosa fué casi normal, el tiempo de cir-
culacién estuvo muy prolongado.

Aunque no se pudo realizar estudio histolégico del corazoén,
los caracteres macroscopicos del organo pcsiblemente puedan
traducir la existencia de miocarditis. La degeneracién grasosa
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Fig. 37
Case N9 22: P. H., 15 anos, angquilostomiasis.—Ritmo sinusal, 80.
E. E, +57.—P: 1.—PQ: 0,16.—QRS: 8 y 0,06.—P: 3.—ST, 0,24.




seguramente estd en relacion con la anemia. Los fendémenos
-estenocardicos presentados por el paciente pueden referirse a la
aortitis con mas probabilidad gue a la anemia.

CASQO N@ 22.

P. H,, 15 ahos, oficios domésticos, de San Felipe.
Diagnéstico: Anquilostomiasis.

Motivo de ingrese: El 16/5/45 la paciente consulta por pre-
.sentar disnea de esfuerzo, a veces con opresion precordial, y
palidez.

Antecedentes hereditarios: Sin importancia.

Antecedentes personales: Eruptivas de la infancia; paludis-
mo en 1941

Enfermedad actual: Su comienzo es fijado aproximadamente
a 1 afo atrds en forma de mareos, malestar general astenia,
.anorexia y enflaquecimiento, acompafiados de palidecimiento,
cefalalgia v algunos brotes febriles.

Flatulencia post-prandial. Cansancio al caminar. Cuerda co-
lica izquierda. Higado y bazo dentro de limites normales. Pul-
mones bien. Reflejos bien. '

Estudio cardic-vascular: Disnea de esfuerzo, a veces con opre-
sion precordial. Palpitaciones. Apex en 5° espacio a nivel de Ia
linea 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.

Tensidén arterial: 13/8 em.

Presion venosa: 14 cm.

Tiempo de circulacién codo-lengua: 147

Electrocardiograma (Fig. 37): Practicamente normal, salvo
un ligero desnivel de ST y T, plana.

Teleradiografia (¥ig. 38 a.): corazén difusamente ensanchado
«de volumen con 1. C. T. de 0.500 (11/22).
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Fig. 38 a.
Caso N© 22: 2.9280.000 hematies; Hb 459,.—Corazén globalmente
ensanchado; I. C. T.: 0,500,



Examenes complementarios:
Hematies: 2.880.000 por mm.’
Hemoglobina: 45 % . Hierro: 0.218.
Leucocitos: 7.900 por mm.?

Férmula leucocitaria: 16 eosinéfilcs, 48 neutréfilos y 36 lin-
focitos.

Glucosa: 1.

Urea: 0.20.

Orina: bien.

Serologia: negativa.

Heces: Necator, 4scaris, tricocéfalos.

Tratamiento y evolucién: Vitaminoterapia por via i. v., a ra-
z6n 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 Teleradiografia disminucién palpa-
ble del area cardiaca, disminuyendo el I. C. T. a 0.477 (10.5/22)
(Fig. 38 b.). En seguida se realiza tratamiento antianémico con
33 gr. de protoxalato de hierro, dejandose los parasitos. El con-
trol (25/7/45), revela desaparicién de la sintomatologia clinica
y a la Teleradiografia (Fig. 38 C.) silueta cardiaca normal, con
I C. T. de 0.455 (10/22); 3.500.000 hematies por mm.3 y 65 % de
hemoglobina.

La paciente egresa curada el 16/8/45.

QObservaciones: Se trata de un caso puro de anquilostomiasis,
con anemia mediana y moderada sintomatologia cardio-vascular;
el E. C. G. es normal. El corazén esta ensanchado. Mediante la
vitaminoterapia B se consiguié la disminucién de la cardiome-
galia, sin modificar el estado anémico, lo cual es prueba indiscu-
tible de la participacion de la carencia en la génesis de nuestros
grandes corazones tropicales. Pero que éste no es el unico factor
de ensanchamiento eardiaco que interviene en la anquilcstomia-
sis viene afirmado por el hecho de que una nueva reduccién del
tamanio cardfaco se logré con la normalizacién de los valores
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Fig. 38 b.
Caso N? 22; Primer control, después de tiamino y nicotinamidotera-
pia.—Dicminucion del tamaiio cardiaco; I, C. T.: 4,477.



Fig. 28 ¢
Case N¢ 22: Segundo contrsl, despuds de tratamiente antl-anémics.

e
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sanguineos, lo cual determiné la desaparicién de la sintomatolo-
gia clinica.

La expulsion de los parasitos no es indispensable para obte-
ner la normalizacién cardio-vascular, aunque, desde luego, la
facilita al permitir una mayor velocidad de restauracion del cua-
dro hematico y al implicar la desaparicién de los fenémenos que
el parasitismo determina a nivel del intestino.

Una hipétesis téxico-carencial podria ser elaborada sobre la
base de la emision de una toxina por los paréasitos, la cual toxina
s6lo actuaria scbre el miocardio cuando lo permitieran condicio-
nes de menor resistencia local existentes en virtud de la ausen-
cia de determinados materiales indispensables al metabolismo
cardiaco.

A pesar del estado carencial, el paciente no presenta ni sin-
drome nervioso periférico ni trastornos en el E. C. G.

CASQO N° 23.
E. P., 70 afics, oficios domésticos, de Guatire.
Diagndstico: Anquilostomiasis.

Motive de ingreso: La paciente concurre al hospital el 1/5/45
por presentar edemas generalizados, dolores en miexbros infe-
riores y disnea.

Antecedentes hereditarios: Sin impcrtancia..
Antecedentes personales: Banos en rios del Estads Miranda.
Alimentacion 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.

Simultaneamente se ha instalado palidez muy intensa. Desde
hace 4 meses ha aparecido un cuadro edematoso, que actualmen-

te alcanza a la categoria de anasarca. Gran cansancio para el
esfuerzo.

Higado dentro de limites normales. Bazo percutible. Ascitis
libre, de grado mediano. Estertores subcrepitantes en las bases
pulmonares; tos con expectoracion mueccsa.
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Hiperreflexia patelar. Dolor a la presion de las masas mus-
culares de la pantorrilla.

Estudie Cardio-vascular: Disnea de declbito muy marcada.
Ortopnea. No se aprecia el latido apexiano. Soplo sistolico en la
punta, perceptible en toda el area cardiaca, de intensidad me-
diana. Edemas generalizados, acentuados especialmente a nivel
de los miembros inferiores y de la cara.

Pulso: 120 por minuto; regular.

Yugulares ingurgitadas.

Tension arterial: 12/7 em.

Presion venosa: 16.5 em.

Tiempo de circulacion codo-lengua: 187
Electrocardiograma (Fig. 39): taquicardia; T plana.
Examenes complementarios:

Hematies: 1.094.000 por mm.?

Hemoglobina: 25 ¢, Hierro: 0.121.

Leucocitos: 17.500 por mm.?

Formula leucocitaria: 95 neutréfilos, 4 linfocitos y 1 monocito.
Serologia: positiva (4+-++-+).

Orina: normal.

Heces: Necator, ascaris y tricocéfalos.

Tratamiento y Evelucién: La paciente presente una bronqui-
tis que se somete al ccrrespondiente tratamiento. Régimen hipo-
hidrico y aclorurado. Vitaminoterapia. Diuréticos mercuriales.
Transfusion de 100 c. c. bien tolerada. Muerte el 10/5/45 por
colapso cardio-vascular.

Necropsia: Pericardio normal. Corazén de cavidades dilata-
das v de ccnsistencia floja. Dos litros de liquido ascitico amari-
llento en la cavidad peritoneal. Gran cantidad de Necator en el
duodeno y el yeyuno. Higado disminuido de tamaho y de su-
perficie un poco irregular, No hay bilharzia en la sangre de la
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Caso N° 23: E. P., 70 aiios, anguilostomiasis; 1.094.000 hematies;
Hb 259,.—Ritme sinusal, 140.—E_ E.: 4+55.—P: 0,5—-FPQ: 0,12.
QRS: 8 y 0,06.—T plana; T4 invertida con ST cupuliforme.



vena porta. Bazo aumentado al dcble del tamafio normal, sin
lesiones aparentes en el parénquima. Gran anemia.

El corazdn pesa 250 gr.; el higado 1.050 gr. y el bazo 250 gr.

E! estudio histolégico revela en el corazon degeneracion gra-
sosa bastante extensa en forma de gotas polviformes, sin mas
lesiones. Cirrosis hepatica bastante progresada con degeneraciéon
grasosa bastante extensa; sin bilharzia.

Observaciones: Se trata de un caso de anquilostomiasis pura,
al menos en el momento actual, con anemia intensa y un cuadro
de insuficiencia cardiaca congestiva.

Por parte del corazéom no puede sino afirmarse la existencia
de degeneracién grasosa y de dilatacion marcada, aunque la
-quiebra circulatoria es un hecho. Un detalle muy importante es
la existencia de una cirrosis hepatica no demostrada como bil-
harziana, en un paciente con sindrome policarencial. Cabe pre-
guntarse la posible relacién patogénica que pudieran tener las
manifestaciones cardiacas y hepéticas, ligadas tal vez por un he-
cho etiolégico comin de carencia, formulandose una interrogante

sobre la existencia de un sindrome hepato-cardiaco por carencia
maultiple.

Desde luego que en este caso, dado la epidemiologia, puede
invocarse una etiologia bilharziana para el proceso hepatico, con
desaparicién espontanea del parasitismo, pero la ausencia de no-
dulillos a nivel higado y, sobre todo, la existencia en nuesiro me-
dio de cirrosis no schistosomiésicas, refuerzan la posibilidad
primeramente anofada.

CASO N¢ 24.

C. M., 60 anos, oficios domésticos, de Tinaquillo.
Diagnéstico: Anquilostomiasis.

Motivo de ingreso: El 10/5/45 la enferma concurze al Servi-
cio por presentar cansancio muy marcado al esfuerzo, palpitacio-
nes, palidez y edemas generalizados.

Antecedentes hereditarios: Sin importancia.
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Antecedentes personales: Sarampidén, lechina, tos ferina, vi-
ruela, sindromes disentéricos, pulmonia, buba y paludismo. 7
embarazos a término, sin abortos. Residencia inica en San An-
tonio de Tinaquillo; niega picaduras de reduvide-s; epidemiolo-
gia negativa para bilharziosis. Alimentacion muy deficiente;
habitos tabaqulcof v cafeicos muy acentuadcs. Amenorrea des—
de 1925. e ’ ;

Enfermedad actual: Desde hace mucho tiempo la enferma vie-
ne sufriendo de .disnca de esfucrzo, acompafiada de palpitacio-
nes v, de palidez intepsa de los tegumentos. Esta sintocmatologia,
se ha exagerado desde hace 1 mes acompahandose de grandes.
edemas

Pl e

El exiamen 1"evela anasarca muy intenso con gran palidez. ccu-
rriendo trasudacién espontanea y acentuada de liquido edema-.
toso a nivel de la piel. Oliguria. Prolapse genital de tercer gra-
do. Neuralgia intercostal izquierda.

El higadc sobrepasa en tres traveses de dedo al reborde cos-
tal, siendo doloroso. Ascitis libre, de grado mediano. Bazo percu-
tible. Estertores subcrepltantes dlsemmauos en ambos campos
pulmonsres.

Estudio Cardio-vasemlar: Ortcpnea; yugulares ingurgitadas;
latidos arteriales manifiestos en la base del cuello. Punta car-
diaca en 6° espacio intercostal izquierdo, a nivel de la linea meso-
clavicular; ruidos apagados; extrasistolia en salvas; no se apre-
cian soplos.

Pulsc: 112 por minuto; saltén y arritmico.
Tensién arterial: 13/7 cm.

Presién venosa: 12 cm.

Tiempo de circulacién codo-lengua: 147

Electrocardiograma (Fig. 40): T plana, ligeramente negativa
en D,; alguras melladuras de QRS..

Teleradiografia (Fig. 41): la existencia de derrame pericar-
dico, derrame pleural y ascitis, dificulta mucho el estudio del
corazon, que practicamente es de tamaifo normal.
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Fiz. 40
Caso N© 24: C. M., 60 anos, anquilostomiasis.—Ritme sinusal, 10¢.
E. E, +15—P: 1.—PQ: 0.15—QRS: 8§ y (,07.—DMeliaduras d scretas
en QRS2.—T plana.
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Examenes complementarios:

Hematies: 1.920.000 por mm.? B
Hemoglobina: 20 %. Hierro: 0.097,

Leucocitos: 4.500 por mm.?

Formuly leucocitaria: 3 eosindfilos, 2 bastones, 84 segmen-
tados, 6 linfocitos y 1 monocito,

Glucosa: 1.05.
Urea: 0.37.

Serologia: positiva (4-+-+-4).
QOrina: normal.

Heces: Necator, ascaris y tricocéfalos.

Tratamiento y Evolucién: La enferma s€ trata con morfina,
diuréticos mercuriales, hierro y extracto hepatico. En vista de lo
desesperado de su situacidén se realiza una transfusion 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
liquido citrino y claro; corazdén ligeramente aumentado de volu-
men y color rojo cbscuro, con zonas de color amarillo socbre
todo a nivel de los pilares; consistencia un poco floja; dilataciéon
del ventriculo izquierdo sin hipertrofia. Aorta y coronarias sin
lesiones. El estudio histologico revela degeneraciéon grasosa ex-
tensa y miocarditis erénica con cicatrices e infiltraciones abun-
dantes.

Pulmones sin lesiones; en las pleuras, 500 c¢. c. de liguido
claro.

Higado de aspecto normal; al estudio microsedpico se cons-
tatan congestion, necrosis y degeneracién grasosa difusa.

Bazo aumentado al doble de tamafio; sin lesiones.

A todo lo Jargo del intestino delgado se encuentran adheridos
a la mucosa numerosos necator. No se vieron bilharzias,
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Fig. 41
Caso N 24: 1.920.008 hematies; Hb 20%.—Derrame pericirdics; hi-
droidras derechs: ascitis—Sombra cardiaca de tamafs eas! pormal



Observaciones: Se trata de un caso de anemia grave por Ne-
cator, evolucionande con insuficiencia cardiaca, en el cual la au-
topsia revelo la existencia de una mioccarditis crénica.

Se trata de un caso sin bilharziosis. La serologia positiva se
explica —sobre todo en ausencia de lesiones coronario-adrticas
y en presencia de 7 gestaciones a término— por la buba, que
la enferma refiere entre sus antecedentes.

Se trataria, pues, de un caso puro de miocarditis por Necafor;
aunque debe sefalarse como posibilidad lejana la ex’stencia de
una sifilis que no afectase a la aorta y cuya positividad serolo-
gica coincidiese con la determinada por la buba.

Llama la atencién que, a despecho de la intensa anemia y de
la lesién cardiaca, el corazén se muestre muy poco alterado de
volumen.

Digna también de observarse es la concomitancia del dafio
cardiaco con lesiones hepaticas marcadas.

En cuanto a la asistolia de tipo congestivo, venia patentizada
ademés de por el cuadro clinico, por la existencia de hiperten-
sién venosa. El tiempo de circulacién con todo y estar dentro de
limites normales, nos parecié un poco alto en relacién con las
cifras que estamos acostumbrados a ver en anémicos anquilosto-
miésicos sin insuficiencia cardiaca,

CASO N¢ 25,
M. D., 25 afics, oficios doméstices, de Playa Grande (Miranda).
Diagnostico: Anquilostomiasis y bilharziosis (?).

Motive de ingreso: Cansancio al caminar, palidez v sensacidén
de pinchazos por todo el cuerpo,

Antecedentes hereditarios: Sin importancia.

Antecedentes personales: Sarampidn, lechina y paludismo.
Niega bafios en rios.

Enfermedad actual: Desde hace 2 afnos, la enferma viene pa-
deciendo de cansancio marcado al caminar, palidez, astenia,
zumbidos de oido, cefalalgia y parestesias acentuadas sobre todo
a nivel de las piernas.

390



Fig. 42
©ase N? 25: M. D., 25 afios, anguilostomiasis v bilharziosis (7} eRit-
mo singssl, 1608 Eo 458.~PF: 1o PO 6,14, — QES: T ¥ 9,05
T 28T 9,32,



Fig. 43 a.

Caso N¢ 25: 2.720.000 hematies; Hb 309,.—FEnsanchamiento mode-
rado del corazén, de predominio derecho; I. C. T.: 0,416.



El higado sobrepasa en dos traveses de dedo al reborde costal.
Bazo percutible. Cuerda cdlica izquierda. Reflejos osteo-
tendinosos algo perezoscs. Micosis cutédnea. Pulmones bien,

Estudio cardie-vasecular: Disnea de esfuerzo. Palpitaciones.
Edema maleolar discreto.

Puliso: 108 por minuto; regular.
Tensién arterial: 12/7 cm.
Electrocardiograma (Fig. 42): normal

Teleradiografia (Fig. 43 a): ersanchamiento cardiaco mo-
derado, de predominic derecho; I. C. T.: 0.416 (10/24).

Examenes complementarios:
Hematies: 2.720.000 por mm.*
Hemoglobina: 30 9. Hierro: 0.145.
Leucocitos: 7.100 por mm.3

Férmula leucocitaria: 17 eosindéfilos, 1 bastén, 61 segmenta-
dos, 21 linfocitos, 1 monocito.

Serologia: negativa.
Orina: normal.
Heces: Necator, ascaris y tricocéfalos.

Tratamiento y Evolucion: El 6/7/45 se inicia la administra-
ci6n de 100 mg. de cloruro de tiamina por via i. v., controlandose
los resultados al legar a la dosis de 1 gr. La Teleradiografia
(Fig. 43 b.), revela reduccién de la sombra cardiaca, aunque el
I. C. T. no se modificod sensiblemente.

Observaciones: Se trata de un caso de anquilostomiasis, po-
siblemente asociado con bilharziosis v paludismo, en el cual se
dan manifestaciones discretas de neuritis periférica (parestesias,
hiporreflexia) y un ensanchamiento cardiaco que desaparecio
por la vitaminoterapia B;.

Las otras manifestaciones clinicas quedaron inalteradas.

El E. C. G. fué normal, a pesar de la anemia y del estado
carencial.
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Fig. 43 b.

Caso N? 25: Control después de tiaminoterapia.—Reduccion de la
sombra cardiaca; I. C. T.: 0,415.



CASO N° 26.

C. G, 19 afios, agricultor, de Guatire,
Diagnéstico: Anquilostomiasis.

Moctivoe de ingreso; Disnea de esfuerzo.

Estudio cardio-vascular: Palidez muy intensa. La ausculia-
¢ién revela un intenso y rudo soplo sistdlico en el foco mitral,
propagado a la axila y al espacio interescapulovertebral izquier-
do y el que ,siguiendo la cclumna vertebral, se oye todavia en
el sacro.

Tensién arterial: 10/6.

Electrocardiograma (Fig. 44): blogueo concordante de rama
izquierda.

Radioscopia: en posicidn frontal se observa tipica silueta mi-
tral; en O. A. D. se constata desplazamiento y compresion del
esofago pcr la auricula izquierda muy dilatada.

Examenes complementarios:
Hematies: 1.350.000 por mm.?
Hemoglobina: 35 %. Hierro: 0.169.
Serologia: negativa.

Heces: Necator.

Tratamiento y Evelucién: Se instituye medicacién hepato-
férrica, ccn administracién simultinea de tiamina.

A las 2 semanas de estar hospitalizado aparecen en el paciente
sintomas de insuficiencia cardiaca total, falleciendo a pesar de
la cardiotonificacién.

Necropsia: Pericardio adherido. Corazon enormemente agran.
dado; dilatado en todas direcciones, especialmente a nivel de la
auricula izquierda; hipertrofia muy discreta. Valvulas, aorta ¥y
coronarias normales. Al examen microseopico del miocardio se
encuentran pequefias cicatrices y numerosas zonas de infiltra-
cion compuestas pcr células redondas, localizadas caprichosa-
mente; edema con separacion de las fibras musculares.
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Fig. 44
Caso N° 25: C. G., 19 afios, anquilostomiasis.—1.350.000 hematies;
Hb 359%,.— Miocarditis. — Ritme sinusal, 80.—E. E.: +55.—P: 2.
PQ: 0,16—QRS: 9 y 0,13.—Bloqueo de rama izquierda, concordante.
T: 2; difasisme T3; ST: 0,26.



En el ducdeno se encuentran numerosos necator. No hay
bilharzia.

Observaciones: Se trata de un caso puro de anquilostomiasis,
con miocarditis crénica a la autopsia, que clinicamente di6 mues-
tras de insuficiencia cardiaca, cursando con alteraciones electro-
cardiograficas y radiologicas muy evidentes.

La infestacion por Necator fué muy intensa.

CASO N 27.

B. G., agricultor, 36 afics, de Guarenas.
Diagnéstice: Anquilostomiasis.
Motivo de ingreso: Disnea de esfuerzo y edemas generalizados.

Estudio Cardio-vascular: Palidez muy manifiesta. Soplo sis-
tolico en el foco mitral, propagado a la axila y a la espalda.

Tension arterial: 11/5.5 cm.

Electrocardiograma (Fig. 45): bloguec de rama derecha, tipo
Wilson.

Radioscopia: ensanchamiento global del corazémn.
Examenes complementarios: ‘
Hematies: 1.550.000 por mma.*

Hemoglobina: 38 %. Hierro: 0.184.

Eosinéfilos: 23 %.

Serologia: negativa.

Heces: Necator,

Tratamiento y Evolucién: El paciente se somete a una terapia
hepato-férrica ascciada a la administracién de vitaminas, Muere
a los pocos dias en medio de un edema agudo pulmonar,

Necropsia: Enorme dilatacién del corazén; vélvulas, aorta y
coronarias normales. Pulmones edematosos. Numerosos necator
en-el duodeno. No hay bilharzias en la porta.
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Fig. 45
Caso N? 27: B. G,, 36 angs, anquiloestomiasis.—Miocarditis.—1.150.000
hematies; Hb 38%. — Ritmo sinusal, §0. — E. E.: —10. — P: 0,5.
PQ: 6,16.—QRS: 9 v 0,12; blogueo de rama derecha, tipo Wilson..
T: 2. — ST: 0.28.



1

i

El estudio microscopico revela a nivel del miocardio humero-
sas zonas de infiltracion por células redondas, edema interfibri-
lar y areas de fibrosis.

Observaciones: Se trata de un caso puro de anguilostomiasis,
con ‘miocarditis créonica latente (corazén grande y blocueo intra-
ventricular) que se revelé bruscamente por una insuficiencia
aguda"del ventriculo izquierdo. ,

CASO N" 28.
B T 17 afics, oficios domésticos, de San Carlos.
Dnagnostm ‘Anquilostorniasis vy glomérulonefritis eronica.

Motnv&) de mgi'eso El 20/7/45 la enferma concurre al Servi-
cio por presentar gran palidez, edemas generalizados y cansan-
cio miury ‘marcado al caminar.

T
Antecedéntes hereditarios: Sin impcrtancia.

Antecedentes personales: Buba; anginas frecuentes. Epide-
miologia para bilharzia negativa; la enferma ha sido picada por
chipos.

Enfermedad actual: Su comienzo es fijado a 4 meses atras,
en forma de disnea de esfuerzo, debilidad general y palidez pro-
gresiva. Edema de localizacién primitiva palpebral, se ha gene-
ralizade Gltimamente llegando al anasarca. Ascitis de grado
mediano.

Piezas dentarias en pésimo estado. Amigdalas ¢ pticas. Hi-
gado vy bazo dentro de limites normales. Periostiti. en pierna
izquierda.

A los pocos dias de estar hospitalizada la enferma desarrollé
un cuadro de asistolia. E] higado sobrepasé ampliamente el re-
borde costal, haciérdose doloroso y aparecieron subcrepitantes
en las bases.

Estudio Cardio-vascular: Disnea de esfuerzo y de dectbito.
Gran palidez. Anasarca, con facies abotagada. Latidos arteriales
en la base del cuello. Yugulares ingurgitadas. Palpitaciones. Do-
lor en hipocondric derecho. Puhta en 59 e. 1. i,, a nivel de la linea
mesoclavicular; no se auscultan soplos; ritmo de galcpe.
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Fig. 46
Caso N° 28: B. T., anquilostomiasis y glomerulonefritis cronica;
afios.—Ritmo sinusal, 120.—E. E.: 80.—P: 1.—PQ: 0,13.—QRS:
y 0,05—T: 1; inversion de T4.—ST: 0,20.
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Fig. 47 a.
Case NO 28: 1.268.000 hematies; 169, Hb.—Gran ensanchamiento
glebal del corazén; simbra triangular; I. C. T.: 0,695.




Fig. 47 b.
Caso N? 2%: Primer control, después de vitaminoterapia y digitali-
zacion ligera.—Considerable disminucién de lvolumen cardiaco:
I. C. T.: 0,609.



Puiso: 100.

Tension arterial: 16.5/10 cm.

Presion vencsa: 17 cm,

Tiempo de circulacién codo-lengua: 12”.

lilectrocardiograma: T, negativa; tendencia a la desviacion
del eje a la izquierda (Fig. 46).

Teleradiografia (Fig. 47 a.): Gran ensansanchamiento global
del ccrazon; sombra triangular; I. C. T.: 0.695 (16/23).

xamenes complementarios:

Hematies: 1.268.000 por mm.?

Hemoglobina: 16 %. Hierro: 0.077.

Leucocitos: 11.700 por mm.3

Formula leucocitaria: 5 eosinodfilos, 2 bastones, 71 segmenta-
dos, 20 linfocitcs, 2 monocitos.

Serologia: positiva (4).

Urea: 0,93.

Orina: albimina, células renales.

Heces: Necator.

Tratamiento y Evelucion: Se comienza administrando 100 mgr.,
de vitamina B, por via i. v. diariamente hasta completar 1 gr.;
igual con niacina. Ya terminando la cura se agravaron las ma-
nifestacicnes de insuficiencia cardiaca, desarrollandoss el 11/8/45
un tipico edema agudo de pulmén que se traté por morfina, li-
gadura de los miembros y Estrofosid.

Se comienza entonces la administracion de digital en table-
tas, completdndose 12 u. g. con lo cual se logr6 compensar la
enferma. i

El 20/8/45 la Teleradiografia (Fig. 47 b) revela una muy
considerable disminucion del volumen cardiaco; I. C. T.: 0.609
(14/23).
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Fig. 47 c.
Caso N? 28: Segundo coentrol, después de tratamiento anti-anémico.
Discreta reduccion del ensanchamiento cardiaco; I. C. T.: 0,586.
2.100.000 hematies; Hb 309,.



Fig. 48
28: Control después de vitaminotierapia, digitalizacién ¥y



En dias ulteriores se administran 8 u. g. més, se suspende en-
tonces la digitalizacién y se inicia un tratamiento antianémico.
Se procede a dar protoxalato de hierro y a inyectar extracto
hepético.

E1 14/9/45 se hace un control, la medicacion alcanzando ya
37 gr. v 32 u. La enferma ha seguido perfectamente ccmpensada.
La Teleradiografia (Fig. 47 c.) revela una sombra cardiaca algo
menor con I. C. T. de 0.586 (13.5/23). El electrocardiograma
revela taquicardia, melladuras de QRS; e inversiones de Tz y T,
(Fig. 48). Hematies 2.100.000; Hb.: 30 %; 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 esta sometida a un
régimen hipohidrico y desclorurado.

QObservacicnes: Se expcne un caso de anguilostomiasis aso-
ciado a glomérulonefritis. La enferma desarrolla un cuadro de
grave insuficiencia cardiaca, insensible a la vitamincterapia B
v que fué dominado por la digitalizacion. La reduccién conside-
rable de la sombra cardiaca gque se logré de dicha manera, se
impuls6 algo més mediante el tratamiento anti-anémicc, viéndose
yva los resultados a pesar de la pobreza en que todavia se en-
cuentran los valores sanguineos,

Mediante el tratamiento ariti-anémico y sin necesidad de
cardioténicos se ha conseguido mantener la ncrmalidad circula-
toria una vez obtenida la compensacioén por la digital. Aunque se
dice que la insuficiencia cardiaca consecutiva a la anemia no es
sensible a la digitalizacidn, el caso presente demuestra lo contra-
rio, tal vez porque existe un factcr hipertensive asociado a la
anemia en la responsabilidad de la quiebra de *a circulacidon.
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