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INTRODUCCION

Ha atraido la atencidn de la mayoria de médicos y estu-
s de Medicina y en especial, la nuestra, las  alteraciones
| aparato cardiovascular, especificamente la presencia de So
Cardiaeos, encontrados en pacientes Anémicos Severes, Guc
la como pafs en vias de desarrollo aqueja miltiples proble=
nutricionales y de Salud Pgblica, de los cuales la AN EMIA-,
PARASITISMO INTESTINAL’ iUE.‘an un pqpel Tmporfqnfrsim
« Bajo tal consideracidn y por la gran afluencia de  pacientes
idos, decaidos, desnutridos, que consultaban por tal razén v
sinfomatologia y que al examen ffsico sobresalfan la presen=
de SOPLOS CARDIACOS, me senti” impulsado a buscar la ex
plicacién fisiopatol8gica de tales hallazgos y hacer el diagn8sti-
co diferencial con entidades que producen signos similares, pero
cuya naturaleza es orgénica y no funcional. Pretendemos a tra=
vés de la presente investigacidn establecer ademds, las alteracio
nes electrocardiogrdficas asociadas a la Anemia Severa, el tipo
més comdn, desde el punto de vista morfol8gico, a través de un
frote periférico; su principal causa y la evolucién clihica y elec
trocardiogrdfi ca al instituit Sulfato Ferroso y Acido F8lico (consi
derando la Anemia Dimérfica como el tipo de mayor incidencia
y prevalencia en nuestro medio) como tratamiento,



ANTECEDENTES

1=

Cardiopatia del Anémico Crénico: Los soplos  sistdlicos
pueden ser intensos. Un tercer ruido puede auscultarse en el foco
mitral, Sobre los vasos del cuello se ausculta un murmullo conti-
nuo (Ruido del Diablo). El factor més importante es la anoxia de
la fibra miocérdica, En el EKG describe: Bajo voltaje de QRS
depresién del segmento ST, inversién de la onda *T**, Alarga=
miento de PR y QT, Pryeba de Esfuerzo patolégica. Ritmo Nodal,
extrasistoles ventriculares, PR corto en 1 caso, La alteracidn més
frecuente es la presencia en las derivaciones orientadas al  ven-
triculo izquierdo de ondas *T* positivas y acuminadas patrén que
se ve en lsquemia Subendocérdica y Sobrecarga Diastélica de ven
triculo lzquierdo, acompafiado de “*R*alta en las  derivaciones
de cara lateral alta.

““Principia Cardiologia®”
Ricardo S. Quezada
Voldmen 2, Marzo 1955
México, D,F,

2 -

Efecto de la Hipoxia sobre el Tiempo de Circulacidn Co-
ronaria. La reduccién del tiempo de circulacién coronaria ocurre
durante la hipoxia leve debido a un aumento del flujo sanguineo
coronario y que ocurre en ausencia de evidencia electrocardio-
gréfica, excepto cuando la hipoxia es profunda en que aparecen
cambios en el voltaje de QRS y elevacién del segmento **ST*,

y
|
v
|

Scandinavian Journal of Toraxic  Cardiovascular
Surgery
Dr. Bjarne K,H, Seimband and lvén P, Euge.

Voldmen No, 2, Péginas 34-38, 1975.

; No se encontrd dato alguno respecto al trabajo actual en
las siguientes publicaciones: a) Archivos del Instituto de Cardio_
logfa de México (1973-76), b) Revista Argentina de Cardiologia
(1972-74), c) The American Journal of Cardiology (1961-66), d)
Index Medicus (1978-79), e) Trabajos de Tesis, Facultadde Cien
cias Mé&dicas (1975-79).




REVISION DE LITERATURA

ANEMIA;

s e e ot et s s

Definicign. a) Reduccién en la masa de células rojas cir
culantes. b) Reduccién bajo lo normal en el veldmen de  células
rojas empacadas (hematocrito), de la hemoglobina y del recuento
de glébulos rojos. c) Reduccién de la hemogliobina més del 10 %
por debdjo de lo normal para cada sexo. Todo ello resulta en una
disminucidn en la capacidad de transporte de oxigeno de la san=
gre hacia los tejidos,

Puede ser debida a: 1) Disminucién en la produccién d e
glébulos rojos; 2) Aumento de su destruccién y 3) Pérdida de san.
gre como dnica causa o como factor contribuyente.,

El fhdice de Reticulocitos es el més Gtil pardmetro qu e
puede orientar.a su causa, Un fallo en la produccidn de gl8bulos
rojos es reflejado en un recuento bajo de reticulocitos; una elevg
cién significativa de reticulocitos es sugestivo de hemdlisis y/o
hemorrdgia,

Tres estudios son de bdsica importancia en el estudio ini=
cial de un paciente anémico: 1) Indices de Gldbulos rojos;  2)
Frote periférico; 3) Médula Osea,

1 = Indice de G I8bulos Rojos: Son: 2: Volumen Corpus-
cular Medio (MCV) y Concentracién Corpuscular Media de  He-
moglobina (MCHC), necesitanto para su cdlculo los valores de

‘Recuento de glébulos rojos por litro y hemoglobina.

MCV:  PVC MCHC:  HB
RBCx107° PVC
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Las Anémias Mijcrociticas Hipocrémicas tienen valores ba
jos, mientras las Anémias Macrociticas tienen valores elevados de
MCV,

2 = Frote Periférico: Confirma el tomafo, formay color
de los gl8bulos rojos, determina variaciones en el tamafo (aniso=
citosis) y forma (poikilocitosis).

3 = Mé&dula Osea: Indicada en cualquier anemia inexpli=
cable. El radio de precursores mieloides a eritroides es % 3:1 ,
Este radio estd aumentado en pacientes con procesos infecciosos,
esté disminuido en hemdlisis o hemorragia, anemias megalobl&sti
cas y siderobldsti cas,

CLASIFICACION

A -

Anemias debidas a pérdida sanguihea: Puede ser aguda
(Shock Hipovolémico) y oculta crdnica, la cual lleva a una ané-
mia Ferropénica. La pérdida sanguinea crénica es usualmente de
bida a lesiones del tracto gastrointestinal (enfermedad  péptica,

Ca, Géstrico, Uncinariasis) y tero.

B
Anemias debidas a la produccidn disminuida de Glébulos

Ro]os.

Pueden agruparse en tres grupos:

1 = MICROCITICAS HIPOCROMICAS:

a = Deficiencia de hierro
b - Anemias Siderobldsticas
c - Talassemias




Il = ANEMIAS MACROCITICAS (MEGALOBLASTICAS)
a - Deficiencia de Acido Félico
b — Deficiencia de Vitamina B12
¢ = Inducidas por. drogas, aciduria orética, anemias
fractarias.

re=

1l - NORMOCITICAS NORMOCROMICAS:
1 - Fallo primario de la médula osea
a = Anemia Apldsti ca
b = Anemias mieloptisicas: Leucemia, Linfomas, Mielofi-
brosis, Granulomas.

C - Anemias Secundarias
a = Procesos inflamatorios crénicos
b = Viremia
¢ = Endocrinopatias
d - Enfermedades Hepéticas Crénicas

ANEMIA FERROPENICA

A - lncidencia: La deficiencia de hierro es la causa mds
comUn en todo el mundo.

B - Causas:
1 = Insuficiencia de hierro en la dieta
2 = Absorbicidn inadecuada
3 = Aumento de los requerimientos
4 - Pérdida de sangre

Y

Excepto en infantes y nifios cuyo crecimiento es rdpido, la

s e P # ’

&rdida crénica de sangre es el factor mds comdn en el desarrollo
de deficiencia de hierro. La menstruacidn excesiva y la hemorra
gia oculta del tracto gastrointestinal (Slcera péptica, infestacién
parasitaria, vdrices esofdgicas, hemorrides, ingestién de salici-
latos, efc.) son los tipos mds comunes de hemorrdgias que pueden

r 9
llevar a una deficiencia de hierro,

C - Stnhtomas:

La mayorfa son asintomdti cos, Sus manifestaciones son las
de todas las anemias, tales como: fatigabilidad, cefdlea, taqui-
cardia, disnea de esfuerzo, edema maleolar, palidez, pica, dis-
fagia, disturbios menstruales (menorragia, amenorrea).

D - 5ignos:

Palidez, lengua inflamada o atréfica, estomatitis angu-
’ g 7
lar, disfagia, (Stndrome de Plummer Vinson). Piel poco eldstica,
seca y arrugada, con tinte gris, pele seco y escaso, esclerdticas
blango=nacarado, atrofia papilar lingual, ufias aplanadas con  es
’ pap gudai, 2
- . . - . o . .
trias longitudinales o edncavas (koiloniquia), frdgiles,soplossistd
licos funcionales, crecimiento cardiaco, hipotensidn, etc.

Cuadro sanguiheo:

Glébulos rojos normociticos o levemente microciticos en
la deficiencia moderada, gl8bulos rojos hipocrémicos — aparecen
cuando la deficiencia es severa. En el frote periférico: corplscu-
los rojos delgados, pélidos, pobres en Fib, y hasta parecen verda
deros anillos, células elipticas, poikilocitosis bizarra,anisocito=
sis, Reticulocitos y plaquetas normales. Hiperplasia eritroide en la
médula osea.
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F - Diagndstico:

Aumento en la capacidad de combinacién del hierro, dis=
minucién de la ferritina sérica a 1/10 de lo normal, aumento de’
la transferrina y disminucién de su saturacién. Reticulocitosis sig
nificativa 7 a 10 dias después de una prueba terapédtica y aumen
to de la Hb, de 0.2 mgs. % o mds por dia, ‘

G - Tratamienio:

Corregir la causa. Es necesario un periodo de por lo me=
nos 6 meses para corregir la Hb, y saturar los depdsitos de Fe. La
ddsis Sptima de Fe. elemental deberd proveer suficiente cantidad
para mantener un aumenfo mdximo en la Hb, (capacidad mdxima
medular para la produccién de Hb. es més o menos 0.3 grs. por
100 ml. de sangre). Ya que la Hb. contiene 0,34 % de Fe nece-
sitariamos asimilar 50 mgrs. por dia de Fe elemental, lo cual se
consigue con 250 mgs, del mismo, asumiendo un 20 % de absor=
bicidn en los pacientes anémicos (4 tabletas de Sulfato  Ferroso)
La cantidad de Fe Dexirdn (uso parenteral) se calcula asiz (H b
nomal=Hb. real) x 0.255: gramos de Fe a administrarse. Se ini=
cia con 50 mgs. y luego 100-250 mgs. al dia.

ANEMIA POR DEFICIENCIA DE ACIDO FOLICO

Se caracteriza por una alteracién en la sintesis de DNA,
principalmente en células de recambio rdpido, como las hemato-
poiéticas y del tracto gastrointestinal, lo cual lleva a una asin-
cronia entre el desarrollo nuclear y citopl&smico.

A = Cauysas:

1 = Ingesta inadecuada
2 = Mala absorbicién
a = Sprue Tropical
b = Sprue no Tropical
¢ = Drogas: Difenilhidantoina, barbitdricos, etanol.
3 = Aumento de los requerimientos
a = Embarazo
b = Infancia
¢ = Malignidad
d - Aymento en la hematopoiesis (Anemia Hemolitica)
4 = Metabolismo alterado
a = Inhibidores de la Dihidrofolatoreductasa:metotre=
xate, pitimetamina, triamterene, pentamidina,
b = Alcohol ,
¢ = Deficiencias enzimdticas: formiminotransferasa,
dihidrofolato reductasa.

B = Sfhtomas:

Debilidad, vértigo, tinnitus, dolor precordial, diarrea,

flatulencia, y aquellos de la anemia ferropénica.

C- ignos:

Los de la Anemia Feropénica mds queilosis, glositis,esto-
matitis.




D - Cuadro Sanguiheo:

Macrocitosis, poikilocitosis, anisocitosis, poli cromatofilia
difusa, corplsculos nucleados, ihdice bajo de reticulocitos, neu=
tréfilos hipersegmentados, neutropenia, trombocitopenia. La mé-
dula osea es roja e hipercelular, las células eritroides ascienden
a ?10-50 % , metamielocitos, megacariocitos anormales y dismi-
nuidos.

E - Tratamiento:

Correccién de la causa subyacente, La saturacién de fo=-
latos puede conseguirse con 1 a 5 mgs, de &cido félico diarios
por 4 a 5 semanas, para deficiencias por antagonistas del mismo
se usa Gcido folthico (reducido) en dosis de 100 a 200 mgs. por
dia,

ANEMIA DIMORFICA

Entidad clthica sobre la cual existe muy poca literatura.

A - Definicidn:
Deficiencia combinada de hierro y factores de
maduracién (Gcido f8lico y/o Vitamina B12),

B = Incidencia: :

De acuerdo a los trabajos realizados por el INCAP
considerada como el tipo de anemia nutricional mds frecuente en
Centro América.
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C - Sintomatologit y Sianclogfa: La de todos los tipos de anemia,

D - Cuadro Sanguiheos

o = Se observan dos tipos diferentes de células rojas: célu
las macrociti cas ovoides con buena coloracién y ofro gry
po de células microciticas hipocrémicas, ademds de aniso
citosis y poikilocifosis.

b - Las caracteristicas descritas anteriormente pueden con
trarrestarse de fal forma que los gldbulos rojos pueden ser
normocitivos normo crémicos aungue con alguna tendencia
hacia la forma ovoide, noténdose también glébulos rojos
mi crociticos hipocrémicos ocasionalmente.

¢ = En ambos cuadros sanguiheos lo serie blanca presenta
las caracterfsii cas observadas en las anemias megaloblds=
ticas, especialmente polisegmentacidn,

d = La mé&dula osea mostraré algunos cambios megaloblds
ticos, los cuales en algunas ocasiones corresponden a“me

. o«  w A -
galoblastos intermediarios™ .

E - Tratamiento:

ldealmente deben tratarse cada entidad separadamente,
aunque el tratamiento simultéineo (Acido f8lico y Sulfato Ferroso)
a las dosis usuales, resulta prdctico y efectivo.,

11




SOPLOS CARDIACOS

A - Definicién:

Los soplos cardiacos, se cree, son resultado de disturbiog
del patrén normal del flujo sanguiheo en el corazén y grandes vq
s0s. Su importancia etiol8gica es importante, pues, evidencian g
né, una lesién cardiaca valvular y de ser mal valorados pueden
etiquetar a un sujeto sano como cardiépata con las limitaciones y
prondstico que ello supone. |

B = Clasificacién:
1 = Por su causa:

a = Orgénicos :

Son producidos por una lesidn irrever

;nble del aparato valvular, ej: estenosis mitral o adticay
. . I'd B3 - L]
veden ser: Sistélicos, Diastdlicos y Contihuos,

b = Funcionales:
Por dilatacién del corazén y del ani
3 o & - -
llo de insercién perivalwular, la vélvula es sana pero in=
suficiente, Son Sistélicos, rara vez Diastélicos.

c = Anorgénicos: En los que no existe lesidn orgdni=
ca ni funcional, Se dividen a la vez en: Anorgénicos In-
tracarditicos: Pueden encontrarse después de ejercicio o
emocidn (Soplos de Consultacién), en pacientes febriles e
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hipertiroideos (Soplos de Aceleracién) y en anémicose hi
poglobdli cos (Soplos de Dilucidn}s Anorgénicos Extracar
dfacos: Son los Soplos Cardioserosos y Cardiopulmonares.

2 - Por su situacidn en relacién con el Ciclo Cardioco:

a = Sistdlicos:
Son los soplos situados entre el Tro.y 2do.
rutdos cardiacos. Pueden ocurrir en pacientes sin evidencia deen
fermedad. Se dividen en:

1 = Protosistélicos: Ocurren al principio de la sistole. Se
inician con el Ter. rufdo y no llegan al 2do. ruido.

2 - Mesosistdlicos o de Eyeccidn: Son producidos por un
flujo anormalmente alto a travez de una vélvula, Empiezan des=
pués del primer ruido y terminan antes del 2do. ruido, Pueden es=-
cucharse en pacientes con AN EMIA, embarazo, fiebre, tirotéxi-
cosis, ateroesclerosis aértica, hipertensién arterial ,bloque auricy
loventricular completo con bradicardi, CIA, estenosis adrtica y
pulmonar.,

3 - Pansist8licos u Holosist§licos: Empiezan con el Ter.
ruido y contindan hasta el 2do., son de regurgitacién (paso de un
sistema de alta presién a otro de baja presién). Se escuchan e n
insuficiencia mitral y tricuspidea, comunicacién interventricular.

4 - Soplos Sist8licos Tardios o Telediastélicos: Empiezan
después del Ter, rufdo y contindan hasta el 2do. rufdo. Pueden
escucharse en insuficiencia mitral leve, coartacién adrtica,este=
nosis pulmonar periférica,

13
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b = Soplos Diastdlicos:

Generalmente son orgéinicos, aunque escucharse e n
anemia severa, Se dividen en:

1 = Soplos Diastélicos Tempranos, Inmediatos o Protodias=
t8licos, Principian inmediatamente después del tiempo de cierre
de la vélvula afectada (2do. ruido). Se escuchan en insuficien=-
cia aértica y pulmonar,

2 - Soplo Mesodiastélico: Principian cuando la presién
ventricular ha caido bajo el nivel de presién auricular, después
del 2do., ruido y antes del ler. ruido. Se escuchan en  Estenosis
Mitral la causa mds comdn, ductus arterioso persistente, defecto
del septum ventricular y auricular y estenosis tricuspidea,

3 - Soplo Presistélico o Telediastélico: Ocurre en pacien
tes con Estenosis Mitral y en Insuficiencia Adrtica Severa (Soplo
de Austin Flint).

¢ = Soplos Continuos:

Ocurren durante la sistole y didstole, cuando hay
diferencia de presiones entre 2 vasos comunicantes o cavi
dades en todos los tiempos del ciclo cardiaco. Se encuen
tran en el ductus arterioso persistente, (defecto del sep~-
tum ventricular), fistulas cortopulmonares, en la  opera-

. &
cién de Blablock.,
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3 - POR SU SITIO DE MAXIMA PERCEPCION

c - Soplo Tricuspideo
d - Soplo Pulmonar

a - Soplo Mitral
b - Soplo adrtico

4 - POR SU INTENSIDAD, (Clasificacidn de Levih)

a = Grado !: Es un soplo dificil de auscultar, suave,
frecuente en corazones normales,

b = Grado Il: Son fécilmente perceptibles, pueden o
no corresponder a una lesién definida,

¢ = Grado lll: Es un soplo intenso pero no rudo.

d = Grado IV: Es un soplo més intenso.

e = Grado V: Es un soplo intenso, rudo y dspero.

f = Grado VI: Soplo que se ausculta sin aplicar el
estetoscdpio al precordio.

5 = POR SU TONO Y TIMBRE

a - Soplo Grave. (Frecuencia vibratoria menor de 200
ciclos/seg)

b - Soplo Agudo (frecuencia entre 200-400 ciclos/seg)

c - Soplo Aspirativo

d = Soplo Musical o Soplante

e = Soplo Rudo o Rasposo

f = Soplo Aspero,

6 - POR SU FORMA-

a = Soplo en Diamante: Son los soplos de- eyeecién,
b - Seplo en Banda: Sen los soples de regurgitacién.
¢ = Soplo en embudo: Son los que corresponden tambien a
soplos de regurgitacién.llamados también en Crescen
do o Decrescendo..
15




— - - ANEMIA-Y-APARATO CARDIOVASCULAR
FISIOPATOLOGIA

T - Aumento del gasto cardiaco. Es debido a: a) Dismi=
nucién de la viscocidad sanguinea, b) Dilatacidn de las pequefias
arterias, c) Aumento del volumen sistélico, d) Aumento de la fre
cuencia cardiaca; A consecuencia del aumento del gasto cardia-
co se producen las siguientes manifestaciones:

I = Aumento de la presién del pulso sistémico, generando
un Pulso Saltén, de Cérrigan o de Pistoletazo.

Il = El tiempo de circulacién puede ser normal o bajo.

[l = Aumento de la velocidad del flujo sanguiheo perifé-
rico. (Signo de Duroziez: soplo sistdlico y diastélico audible en
arteria femoral al ocluitla parcialmente con la campafia del este=-
toscopio).

IV = Pulsaciones capilares en labios y ufias.

V - Aumento del flujo coronario por unidad de trabajo

del ventriculo izquierdo.

2 - La curva de disociacién del oxigeno estd desplazada
ala derechq, de tal forma que hay una reduccidn en la  afinidad
i:le la Hb. por el 02, y la extraccién de 02 por los tejidos es faci
itada. 1

3 = El flujo sanguiheo puede estar disminuido en anémi-
cos severos (menos de 7 gramos de Hb.) a nivel de piel y rifiones,
como mecanismo homeostdtico para desviar el 02 a tejidos massen
sibles a la falta del mismo (cerebro y corazén) y como consecuen |
cia puede haber retencién de sodio y agua a nivel renal, con la |
posible aparicién de edemas. |

16
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4 - Como resultado de los mecanismos de adaptacién el
& . . . # n
corazén puede dilatarse (con dilatacion subsecuente de los  ani-
llos valvulares) e hipertrofiarse.

5 = LA ANORMALIDAD MAS COMUN E IMPORTAN TE
EN LA ANEMIA ES LA PRESENCIA DE SOPLOS
CARDIACOS, '

A - Dichos soplos pueden ser resultado de los siguientes
cambios hemodindmi cos:

a) Dilatacién temporal de las vélvulas conrelativa in
suficiencia,

b) Aumento de la velocidad del flujo sanguineo.

c) Disminucién de la viscocidad sanguinea.

d) Aumento del volumen sistdlico y volumen minuto.

B - Tales soplos cardfacos se clasifican en:

a) Funcionales: ya que resultan de dilatacién del co-
razén y del anillo de insercién perivalvular y;

b) Anorgénicos Intracardiacos: pues no existe lesidn
orgéinica ni funcional (soplos de dilucién).

C- G eneralmente son SistSlicos, principalmente Meso-
sistélicos, luego Protosistélicos. Se han demostrado soplos
Diastdlicos sin que exista Insuficiencia Adrtica.Puede ha
ber combinacién de los mismos. (Protomesosistélicos).

D - Son generalmente multifocales con preponderanciaen

el dpice, luego en el &rea pulmonar.

17
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Son débiles en carécter e intensidad moderada ( G
I-11/V1) a veces Gsperos y semejar soplos orgéinicos.

Son como regla no ampliamente irradiados.
En adicidn a los soplos cardiacos ya descritos pueden
escucharse, como variacién de los mismos:

a - Soplo sist8lico zimbante, contihuo, sobre el bulbo ve
noso yugular interno, llamado, Ruido del Diablo.

b - Ruidos arteriales Sist8licos Carotideos.

¢ - Soplo de Duroziez. '

La Anemia Severa *“raramente ™ puede ser causa de
insuficiencia cardiaca y Angina Pectoris, ya que general
mente actda como un factor precipitante por una Cardio=
patia Valvular, Miocdrdica o Coronaria subyacente.

En la Anemia Severa han sido notados los siguientes
cambios electrocardiogréficos:

a = Depresién del segmento ST.

b = Deformacidn de la onda ** U del segmento ST,

¢ - Aplanamiento e inversién de la onda “T%

d = Cambios en la duracién de la sistole eléctrica (inter-
valo QT) y disturbios en la conduccién AV, ocasional
mente,

e - Puede producirse un patrén electrocardiogréfico de
Isquemia del Miocardio.

18

SUMARIO ELECTROCARDIOGRAFICO DE CRITERIOS DE

1)

2)

3)

ISQUEMIA DEL MIOCARDIO,

DERIVACIONES PRECORDIALES:

Depresién del segmento ST o inversién de la onda T,
o ambas, en derivaciones precordiales izquierdas (V4-V6),

DERIVACIONES DE EXTREMIDADES:

Cambios similares a los descritos en las derivaciones
precordiales son vistos en AVL y AVF (dependiendo de la
direccién del vector en el plano frontal).

DERIVACIONES STAN DARD:

Estas reflejarén el patrén presente en las derivacio-
nes de extremidades. Si los cambios anotados arriba  son
vistos en AVL ellos estarén presentes en DI, si en A VF
estardn presentes en DIII,

Los cambios vistos en un 6nico EKG no son  diagnésticos

de Enfermedad Coronaria.
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OBJETIVOS: ‘

| -~ GENERALES: J

e e B s B o e o

1 - Enfatizor en el papel que juega la ANEMIA, como uno’
de los principales problemas nutricionales del pais.

2 - Familiarizarnos en el diagndstico clihico, hematol8gi
co y electrocardiogréfico de la ANEMIA SEVERA,

3 = Establecer el tipo de Anemia mds frecuente,

4 = Evaluar la respuesta clihica, hematol8gica y electro=:
cardiogréfica a un patrén establecido de tratamiento (Sulfato
Ferroso y Acido Félico).

5 = Establecer la principal causa de la Anemia y dentro
de ella determinar el papel que juega el Parasitismo Intestinal,

Il - ESPECIFICOS:

o e s ey e e e e T e e

A - Cognoscitivos:

1 = Conocer la Anemia desde el punto de vista de su cla
sificacidn etiol8gica y morfolégica, sinfomatologia, cuadro cli-
nico y de laboratorio y su tratamiento (Se hace énfasis a las que
juegan un papel importante en nuestro medio).

2 = Comprender la semiologia de las alteraciones en el
aparato cardiovascular, principalmente la de los Soplos Cardia-
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cos, producidos por la Anemia Severa y las de otras enfermedades
de cardcter orgénico.

3 - Aprender las alteraciones electrocardiogréfi cas asocia
das a la Anemia Severa,

4 - Establecer la principal causa, tipo mds frecuente, tra
tamiento y su respuesta al mismo, de la Anemia Severa.

B - Psicomotores:

1 = Obtener cierta habilidad en la interpretacién electro
cardiogrdfica de un paciente anémico, asi’ como desde el punto de
vista hematol8gico.

2 - Enfatizar la validez de la semiologia cardiovascular
en el diagndstico y tratamiento de un paciente anémico.

C - Afectivos:
1 = Adquirir conciencia de la importancia de la Anémia
Severa, como uno de los principales problemas nutricionales d e

nuestro pafs,

2 - Enfatizar el papel de una medicina realmente preven
tiva en el tratamiento de la Anemia.
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HIPOTESIS

La Anémia Severa es causa de alteraciones cardio
vasculares, principalmente soplos cardiacos y del elecfro
cardiograma,

El tipo més comdn de Anemit es la Anémia Dimor
fica,

La principal causa de anémia es la Uncinariasis.

El Sulfato Ferroso y Acido Félico son el tratamien
to de eleccién,
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MATERIAL Y METODOS

1 = Material Humano:

a= Pacientes hospitalizados en los diferentes departamentos
(Medicina, Cirugia, Pediatria, Maternidad) y de Consul

ta Externa,
b- Personal Param&dico (Enfermeros y Laboratoristas)

c -  Mé&dicos y Estudiantes de Medicina,

2 = Material no Humano:

a- Hospital Maryknoll, Jacaltenango, Huehuetenango.

b - Laboratorio Clinico del Hospital.

c- Reactivos y material para hemoglobina, frote periféricoy
examen de heces,

d- Electrocardi8grafo y accesorios.

e - Equipo médico (Estetoscdpio, esfigmomandmetro, terméme

tro, otorrinolaringoscdpio, reloj, metro, etc.)
f = Equipo de escritorio.

3 - Técnicas:
a - Historia Clihica. b = Frote Periférico. c = Electrocardiograma,

1 = Método Cientifico de la Investigacién,

24




| Pulso Localizacién TABLA No, 1 Ruidos
| 2 |Hb.  Frecuencia Cardcter| P/A | Anatomia] Cronologia| Intensidad lrradiaciénl lo. | 20, EK Gy Frote Periférico [Uncinarial Otr
B [6.1 100 Saltén |60/40| Multifo- | Proto=- Gl Axila Acens{Acen= | Crecimienio |Anemia St Durc
:2 cail.. meso= 3 fuado |tuado | biventricular | Dimérfica con ziez
P Princi= | sisté= Cuello Ondas T posi | predominic
b palmente | lico tivas simétri | hipocrémico.
| 2 apexidno cas en DI=DII
| -AVF y V3.
' V6,
|~ 6.8 80 Saltén {80/40| Multifo- | Proto- Gll/VI  |Axila Acen-Acen= | Crecimiento | Normocitico St Dure
ko= cal sisto=- y tuado [tuado | biventricular | normocrémica ziez
= princi= | lico. ‘Cuello ondas T posi= |solo ligera
: é r palmente tivas simétri= |hipocromiu.
| © mitral, cas de alto Regular ndmero
i voltaje en de Bur Cells,
DI-Dli=
- V3-Ve,
i. 2.9 88 Saltén [110/ | Multifo- | Profo= Gl (Axila Acen=Acen= | Trazo normal | Dimérfica S | Dun
- 50 | ecal, sistG= y tuado ftuado | Ondos T posi= |igual predominio zie:
;é 3 princi= | lico. Cuello tivas simétri- |de ambos
lg palmente cas de alto en |componentes,
5 pulmonar DI-DII-AVF y
S V2-Vé,
s |6l 100 Normal {110/ | Multifo= | Proto- GVl {Cuello Ni. |NI. |Trazo normal |[Normocitica 57 Dur.
= 70 | cal,prin | sistd= ondas T positi |Normocrémica zie:
2 cipalmen | lico. vas simétricas
g te pulmo de alto volta-
o nar je en V2-V5,
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inuacién tabla No, 1,

I L 6.1 104 Saltén| 90/40 | Myltifo= | Meso= Gl | Cuello | Acen={Acen- | Artefactos por | Anémia macrocitica | | Duro-
[ : cal sisté=- tuado [tuado | interferencia | Linfopenia® ziez
princi= | lico de corriente | Trombocitopenia ?
palmente alterna, Control igual.
pulmonar Crecimiento y
dilatacién de
ventriculo
derecho. On
das T positi=
vas simétricas
de alto voltg
je de VI-Ve,
| 4.1 118 Saltén| 110/ | Multifo- | Proto Gl/VI | Cuello | Acen=|Acen= | Trazo normal |Anemia St | Duro=
3 60 | col més | sistS tuado {tuado | Taquicardia | Dimdrfica ziez
pulmonar | lico. sinusal,
3.9] 118 Saltén| 80/40 | Multifo= | Proto= GlI/Nl | Cuello | NI, |Acen- | Crecimiento |Anemia Dimérfica |ST" | Duro=
cal sisté=- y tuado | biventricular |igual predominio ziez |
E principal | lico. Axila ondas T posi | de ambos componen= !1
7 mente tivas simétri= |tes, Control NN con |
mitral cas de alto un 30 % de hipocro- 3‘
voltaje en DI | mit microcitica, i
-DII-AVF- =
V2 a V6,
3.2 72 Saltén| 90/60 |Multifo~ | Meso- Gl [Cuello | NI, |NI, Crecimiento | Macrocitica S | Duro-
E cal prin=| sistS~- biventricular |hipocrémica ziez
¥ cipal lico ondas T posi
mente tivas simétri
mitral cas de alto vol
taje de V2-Vé,
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Continuacién tabla No, 1.
O
jiN]
T |37 88 Saltén| 120/ | Multifo- | Proto- Gll/VI | Cuello NI,|Acen- | Trazo normal | Dimérfica S¢ | Du
D) 70 | cal sist= tuado ondas T positi | ligero predominio zie
< x principal | lico vas simétricas | de componentes
é . mente de alto volta= | hipocrémicos.
.8 adrtico je de v3=vb,
o~
2.6 88 Saltén| 95/60 | Multifo- Proto= Gli/V1 | Cuello Ni, | Ni, Trazo normal | Dimérfica St | Du
= cal prin= | sisté= ondas T positi | (companentes zie
= cipalmen | lico, vas simétricas | iguales).
2 & te mitral de alto volta
s je de V3-Vé,
~
2.0 84 Saltén| 100/60| Multifo- | Proto= Gil/Vl | Cuello No. |Acen= | Trazo normal S¢¥ | D
prd cal prin | mesosis ondos T positi zi
b cipalmen | télico. vas simétricas
2R te pulmo= de alto volta=
- nar. ie en DI-DIl-
e AVF-Y2-Vé,
< 4.6 80 Saltén| 100/50| Multifo- |Proto- Gll/V1 | Cuello | Acen Acen- | Trazo normal | Dimérfica st |D
SE cal prin= |sisté= tuado| tuado | ondas T simé= | con predominio zi
r§ 2 cipalmen | lico tricas de alto |hipocrémico.
o~ te pulmo= voltaje de
s nar., V2-V4,
G |44 64 Saltén| 90/40 | Multifo- |Proto- Gl-11/V1| Axila Debill NI. | Crecimiento de|Anémia Dimérfica St | O
O cal prin= | mesosis= y ventriculo iz- |(componentes Z
2 — cipalmen |t6lico , Cuello quierdo . Sospe iguales)
X te mitral cha de sobre=
2 : carga diastSli-
o]
™ ca de alto volta]
jeen DI1-Dll-
07 AVF-V2-Vé,




Continuacién tabla No, 1,

TR - 1.
8 5.7 | 100 Saltén| 120/70{ Multifo- | Proto- GlI/VI | Cuello | NI NI, Crecimiento |Microcitica St | Duro-
= cal prin | sisté= biventricular |hipocrémica ziez
5 cipalmen | lico. crecimiento de | Eosinofilia
= = te mitral avricula iz=
w i O
Q2 quierda,“Yn=
G das T positi=
o R
- vas simétricas
de alto volta
je de V1-V5,
B | 5.0 72 Saltén| 130/90| Multifo- | Profo- GUNI | Axila Ni,| Acen= | Crecimiento de|/Anemia Dimérfica | ST | Duro-
é cal prin= | sisté= y tuado | ventriculo iz= [con predominic Ziez
5 cipalmen | lico, Cuello quierdo, Tras= |hipocrémico
ic te mitral torno de repo
N larizacién

(hipocalcemia,
hipocalemia)
ondas T positi
vas simétricas
de alto volta=

je de V2-V4,
§ 3.0 80 Normal |90/60 | Multifo- | Proto- GV | Cuello | NI,| NI, Trazo normal |Anemia macrocitica | ST | Duro-
E - cal prin= |sisté= ondas T positi |hipocrémica
é § cipalmen |lico vas simétricas
; te en me de alto volta
™ socardio, , je de V2-V5
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Continuacién de tabla No, 1,

= :
(]
= |3.7 88 Saltén| 110/70| Multifo- | Protome GlINVI | Cuello NI, | NI, | Trazo normal | Anemia Dimérfica | ST
== cal prin= | sosist§= ondas T simé- | (con componentes

e cipalmen | lico tricas de alto | iguales),

'§ te pulmo= voltaje de

Q nar V3-V5,

3 5.7 | 120 Saltén| 80/40 | Multifo= | Proto- Gll/Vl | Cyello | Acen=| NI, | Trazo normal | No se hizo S
= = cal prin= | sisté-

n > 2 H

8% ci pa!meg lico

S te mitral

2

< |4 100 Saltén| 100/60| Multifo= | Proto= Gl/NVI | Cyello NI, NI. | Trozo normal | Anemia Dim&rfica | S¥
gx cal prin= | sisté-

é < cipalmen | lico

o te adrtico

3

. |6.6 | 100 Normal[100/60 | Multifo~ | Proto- Gll/VI | Cuello | Acen={Acen=- | Trazo normal | Anemia normocitica | S©
O cal prin- | sistéli- normocrémica

2 % cipalmen | co.

i< x te

3 pulmonar

2.9 80 Débil | 90/70 |Multifo- |Protome | GII/VI | Cyello | NI, NI, | Trazo normal | Normocitica g

= cal prin- | sosisto- normocrémi ca

< cipalmen |lico

é S te mitral

O

=
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“ontinuacidn tabla No, 1.,

Edad

9 afios (AD)
KX

38 anos (AA)
KX

14 aros (DF)
XXV

s (EDR)
XXV

13 anos

4,6

3.7

9.4

6,9

108

120

80

69

Saltén

Débil

Saltén

Saltén

60/40 | No soplos

95/60| Multifo-
cal prin=
cipalmen
fe

pulmonar

90/60 | Multifo-
cal prin=
cipalmen
te 20. y
3ro,

90/50 |Myltifo=
cal prin=
cipalmen
te pulmo
nar,

Mesosa}“
iélico

Mesosis;
t8lico

Mesosis
télico

Gl

GliVI

Gli/Vi

Cuello

Cuello

Cuello

NI,

Débil

NI

]

NI,

NI,

Débil

Acenh
(pulmo
nar)

NI,

Crecimiento
biventricular
con sobrecar=
=
ga de ventricy
lo derecho .
Extrasistole
ventricular (1)

Ondas T de
alto voliaje
en V2-V4,

Trazo normal,

Crecimiento
biventriculor,
Ondas T de al
to voltaje de
V2-Vs,

Ondas T de
alto voltaje
en DI-Dll-
AVL y V2
Vé, Trazo

normal ,

Normocitica
Hipo crémi ca

Anémia microongio
pética,Bloneos con
abundante granula=
cidn téxica,

Anémia Dimérfico

Anémia Dimérfica
con predominio de
componentes
hipocrdmi co

St

5¢

Duro=
ziez
Negg
tivo.

Duro =
ziez
Negﬂ
tHivo,

Di_.l!“'!:J=1

ziez

Duro=
ziez
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Continuacidn tabla No, 1.

Ll e SSEESEUSES

'g 4.4 100 Saltén |100/60| Multifo- | Meso= Gll/VI | Cuello NI, | NI, Trazo normal | Anémia microcitica | 57 | Duro
¥ cal prin= | sisté= hipocrémico. ziez
"“; cipalmen | lico Pequefio nmero de
i§ te pulmo células normales.
e nar.,
c
(0]
©
' 5.0 80 Saltén | 90/60| Multifo- | Proto- GlI/VI | Cuello | Acen-|Acen= Crecimiento | Anémia normocftica | ST | Duro
= cal prin~ | sisté= biventricular | hipocrémice
j cipalmen |lico. Ondas T posi
- ‘:; te pulmo tivas de alto
ag>>§ nar, voliaje de V2
o
o -V, DI-DII,
N
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TABLA No, 2.

T h "
| * . Pulse ok __Localizacién CONTROL Ruidos ! lt , d
Hb| Frecuencia Cardcter| P/A | Anatomia Cronologia | Intensidad lrradiacién iro. 2do. | N (Frote periférico Uncinarias| O tro
g L 55 Normal| 110/70| Multifo- | Mesosis Gl-1l/Vl| Ninguna NI, NI, Bradi cardia Glsbulos No | Negc
i cal prin-| t8lico sinusal . Ondas |rojos normales |tivo.
cipalmen T positivas si=-
- te métricas de al
= pulmonar to voltaje de
= V2-Vé, No
Q= cambios
> respecto al
™ de 5/3/79.
11 65 Normal [ 100/60 | Multifo- | Mesosis Gl/VI Cuello NI, NI, Crecimiento  |Macrocitica No |Nega
cal prin=| t8lico y dilatacién delligeramente tivo.
- cipalmen ventriculo de- |hipocrdmica
= te pulmo recho .Ondas T [{anémia dimdrfica)
= nar positivas simé
é <9 tricas de alto
g voltaje de V-
= Vé6.No cam-
bios con el de
14/3/79.
10.2 88 Saltén|100/60 | Multifo- | Meso- Gl-ll/VI NI, N, Crecimiento  |Normocitica No [Nega
cal prin= | sistd- biventricular  [nomocrémica tivo.
g cipalmen | lico. con predomi=
b .2 te mitral nio de ventricu!
o= lo derecho.
g Ondas T posi-
tivas simétri-
cas de alto vol-
taje en DI-DII-
59 AVF y V2-Vé,




Continuacién tabla No, 2.

=
u'% 15.4 | 64 Normal| 100/70 Ni, | NI, Trazo normal. |Normocitica No | Nega
Ondas T positi_ normocrémi ca tivo
s vas simétricas '
2 de alto voltaje|
3 E? de V2 a V6,0n]|
5> da T se hizo po
Q sitiva en DIII
13.4 | 72 Normal| 120/80 | Multifo= | Meso- GlI/VI | Ninguno| NI, NI, Trazo normal, |Normocitica No
- cal prin= |sisié= Onda T positi=|normocrémica
. cipalmen |lico va simétrica
T te adrtico de alto volta=
'g >_2 je en DI-Dll~
. AVL y de V3
o a Vé,
12.8 | 66 Normal| 110/70 NI. | NI, | Trazo normal. [Normocitica N
—~ Ondas T Posit. |Normocrémica
< simétricas de
2 g alto voltaje
’g§ en DI=DIl-
1 AVF y V2-Vé
Comparado con
el del 194/79
no hay cambios
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ontinuacidn tabla No, 2

Edad

38 afios (G GC)

19 aros (FH)

Xlllg

XlVa

7.8

15.9

66

80

Normal

Normal

100/70

120/80

Multifo-
cal prin=-
cipalmen
te mitral

Multi fo-
cal prin-
cipalmen
te mitral

Mesosis
t8lico

Protom
- d

sisto=
lico

Gl-ll VI

Gl-ll/VI

Cuello

NI,

NL

NI,

NI,

Crecimiento de |G I8bulos
ventriculo izq.|rojos normales

Ondas T positi
vas de alto vol
taje en DI-DII
~AVF y V2-Vé
No hay cambios
con el de

6/5/79.

Probable creci

Normocitica

mienfo de ven phormocrémica

triculo izq.On
das T positivas
simétricas de
alto voltajede
V2=-V6.Comp_q
rado con el de
9/5/79 dismi=-
nuys el volta
je de ondasde
T en precor-
diales,

o solo ligera
hipocromia).

No

No




Continuacién tabla No, 2

Edad

22 anios (EAD)

44 afios (SMAR)

XVa

XXla

1o

88

Saltén

Normal

100/60

100,/80

Myltifo-
cal prin=
cipalmen
te mitral

Multifo-
cal prin=
cipalmen
te mitral

Proto-
mesosis
télico

Mesosis
t5lico

GlH/VI

Gl VI

Axila

i
Cuello

Cuello

Débil

NI,

Dé&bil

NI,

Crecimiento de
ventriculo izq.
Ondas T positi
vas simétricas
de alto volta=
je en DII=DI11I
-AVL-V1=Vs,
Comparado con
el trazo de
16/5/79 ,0n=
das T aumenta
ron de voltaje
en todas las
derivaciones,

Crecimiento de

G [8bulos

rojos normales.

Anemia mds

ventriculo izq.|macrocitica

Ondas T positi
vas simétricas
de alto volta
je de V3-V6,
Comparado con
trazo del
5/7/70 Onda
Tse hizo nega
tiva en Dllly
positiva en

AVL,

No

No
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TABLA No, 3

HB EKG Frote Periférico
No. Inicial | Control | Inicial Control Inicial Control

RM 2,9 11 ' Trazo Normal, Bradicardia Anemia Glébulos

35a ' Ondos T positivas | Sinusal, Ondas T Dimérfica, Rojos
simétricas, de alto | positivas,siméiricas, lgual predominio. Normales,
voltaje en DI, DIl, | de alto voltaje de
AVF y V2 = V6, V2 a V6,

SM 6,1 11 Crecimiento y Anemia Anemia

35a dilatacién de Macrocitica, Dimérfica,

\4 ventriculo derecho. | Sin cambios Linfopenia, Macrocitica
Ondas T, positivos, Trombocitopenia. ligeramente
simétricas, de alto hipocrdmica,
voltaje de V1 a V6,

RH 3.9 10,2 Crecimiento biventri| Crecimiento biventricular Anemia Normocitica

6a cular, Ondas T posi | con predeminio derecho, Dimdrfica Normocrémica

| VI tivas, simétricas, | Ondas T sin cambios, (Igual
de alto voltaje en predominio)
DI, Dll,AVF y V2
Vé,

PM 3.2 15.4 Crecimiento biven- | Trazo Normal, Anemia Normocitica

23a tricular,Ondas T po | Ondas T sin Dimérfica Normoerémica

Vi sitivas,simétricas, | cambios, (Macrocttica
de alto voltaje de hipocrémica)

V2 a V6,

AGC 3.9 13.4 Trazo normal,Ondas | Trazo normal . Anemia Normocitica

20a T positivas,simétri- | Ondas T sin Dimérfica Normoecrémi ca

IX cas,dealto voltaje | cambios (Ligero predominio

: s/%[t):] V%IJIAVL y hipocrémico) .
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" Continuacidn tabla No. 3

HB EKG Frote Periférico
No . Inicial | Control Inicial Control Inicial Control
T AL 2.0 12.8 Trazo normal.Ondas |Trazo normal. Anemia Normocitica
35a T positivos,simétri- Sin cambios. Dimérfica. Normocrémica.

Xl cas, de alto voltaje

en DI DII,AVF y
V2 a V6,

GGC 4.4 7.8 Crecimiento de ven |Sin cambios Anemia Glébulos

38a triculo 1zq.S0specha Dimérfica. Rojos normales.,

X1 de sobrecarga diasté

lica.Ondas T positi=
vas, simétricas,de al
to voltaje en DI, Dil,
AVF’ y V2 a Vb,

FH 5.7 15,9 Crecimiento biventri [Probable creci- Anemia Normocitica

19a cular y auricularizq.|miento ventricy Mi crocitica Normocrémica,

XV Ondas T positivas,si |lar izq.Ondas Hipocrémica (s8lo ligera

métricas, de alio vol |T similares de V2 a V6, hipocromia.)
taje de V1 a V5, Disminucién del voltaje.

EAD 5.0 1.7 Crecimiento de ven |Crecimiento de ventriculo Anemia No se hizo.

22a friculo izq_Trqs-]-or: izq.Ondas T positivas dimérfica

XV no de repolariza- simé&tricas de alto voltaje (predominio

cign (hidocalcemia) |en DI, DI, AVL y V1-Vé hipocromical) .
Ondqs T POSiﬁVGS, Aumenfo del VO“‘Qie de

simé&tricasde alto T en todas las derivaciones.

voltaje deV2-V4,

SM 2.9 2.0 Trazo normal, Crecimiento de ventriculo Normocitica Anemia macrocitica
izq.Ondas T positivas,simé- Normo crémi ca (mds macrocitica
tricas de alto voltaje de menos hipocrémi ca)
V3 - V6,
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ANALISIS Y DISCUSION DE RESULTADOS

1= El ndmero total de casos estudiados fué de 27, 15 del
sexo masculino y 12 del sexo femenino, con una edad  promedio

de 22,5 afios.
2 - El valor promedio de Hemoglobina fué de 4.4 Grms.
3 - E| 70.4 % de los pacientes se encontraron taquicéir=
dicos, con un valor promedio de 94 x minuto y el 76 % se encon

traron Hipotensos (95/55 mmHg).

4 - El pulso fué Saltén, de Cdrrigan o de Pistoletazo en
22 de los pacientes. (81.4 %).

5 = En el 96 % (26) de los pacientes la localizacién de
los Soplos Cardiacos fué Multifocal, con preponderancia en el fo
co Pulmonar en 13 pacientes (48 % ), Mitral en 10 pacientes
(37°%), Adrtico en 2 (7.4 %), en 1 paciente fué M esocdrdico y
en s8lo 1 paciente no se auscultaron Soplos.

6 - En 14 de los pacientes (51 %) el soplo fué Protosisté-
en 7 casos (25 %) fué M esosistélico y Protomesosistélico en

lico
6 (24 %),

7 - El grado de infensidad de los Soplos Cardiacos  fu é

Grado 11/V] en 26 de los pacientes (96 %).
P

8 - En 26 de los pacientes (96 %) se escucharon Zumbidos
(Soplos) Venosos Yugulares y Arteriales Carotideos sobre cueldo vy
on 6 de los mismos (22 . 2%)se acompafiaron de irradiaciéna laaxila,
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9 = El Primero y Segundo Ruidos se auscultaron acentug-
dos sin ninguna preponderancia focal en 8(29%) y 13(48%)pacien
tes respectivamente, £

10 = EL ELECTROCARDIO GRAMA DEMOSTRO:

a) Crecimiento Ventricular en 11 pacientes (40.7%),
de los cuales-en 8 pacientes (30%) evidencid Cre
cimiento biventricular, en 2 pacientes (7.4%) Cre
cimiento de Ventri'culo izquierdo y en 1 paciente
(3.7%) Crecimiento de Ventriculo Derecho.

b) Sobrecarga de Ventriculo Derecho en 2 de los pa-
cientes (7,4%) y de Ventriculo lzquierdo en 1
(3.7%),

c) Crecimiento auricular izquierdo Unicamente en 1
paciente (3.7%).

d) Lo més frecuente: ONDAS +* T+ POSITIVAS,
SIMETRICAS, DE ALTO VOLTAJE EN LAS DERI -
VACIONES DI, DIl, AVF, y de V2 a V6, EN 20
PACIENTES (74%)

11 = De los 25 pacientes a quienes se les efectud Frote Pe

riférico revel§: ANEMIA DIMORFICA en 13 pacientes (48,15%),
con predominio Hipocrémico en 5 (18.5%) de los mismos, con pre

dominio igual de ambos componentes (Microcitico e Hipocrémi =
co) en los 8 restantes.

12 = ANEMIA NORMOCITICA NORMOCROMICA se en-
contré en 4 pacientes (15 %),

39
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13 = En 2 pacientes (7.4 %) la anemia fué: MICROCITI-
CA HIPOCROMICA. .

14 - En 3 pacientes (11 %) se encontré ANEMIA M A -
CROCITICA, siendo en 2 de ellos MACROCITICA HIPOCROMI-

L3
P

15 = ANEMIA NORMOCITICA HIPOCROMICA en 2 pa-
cientes. En sdlo un paciente la anemia fu§ ANEMIA M ICROAN-
GIOPATICA,

16 = En el 100 % (27) de los pacientes se encontrd  UN=

CINARIASIS en el examen simple de heces.

17 = En 25 pacientes (95,3 %) el Signo de Duroziez fué
positivo.

18 = De los 27 pacientes estudiados inicialmente Gnica-
mente en 10 de los mismos (37 %) se tuvo estudios de control .

19 = El tiempo promedio transcurrido entre el estudio ini-
cial y el de control fué de 59 dias.

20 = El valor promedio de Hemoglobina fué de 10.4 Grms

21 = La Frecuencia Cardiaca en su valor promedio fué de
70 pulsaciones por minuto.

22 - La calidad e intensidad del pulso fué N ORMAL - en
8 de los pacientes (80%), siendo SALTON o de CORRI GAN ¢ni-

camente en 2 pacientes (20%).
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de 105/70.

24 = La localizacidn -de los SOPLOS CARDIACOS persis
tié siendo MULTIFOCAL en 8 de los pacientes (80%) con predomj
nio MITRAL en 5 de los mismos (62,5%), PULMONAR en 2 (25%)

y AORTICO ¢nicamente en 1 paciente, En sélo 2 pacientes DE‘
SAPARECIO e] Soplo.

25 - La ubicacién cronolégica de los Soplos cardiacos fué
MESOSISTOLICO en 6 pacientes (60%),PROTOS|STOL|CO en 1

y PROTOMESOSISTOLICO también en 1 pacientes.

26 = La intensidad de los Soplos Cardiacos disminuySen 7
de los pacientes (70%), desapareciendo en 2, haciéndose G I-Il/
Vl en 4 pacientes y G 1/Vl en 1, En el Gnico paciente cuya in-
tensidad del soplo aumentd a G I11/VI sy Hb, habia disminuido.

27 - Los Soplos Sistdlicos Yugulares y Carotideos desapa-
recieron en 6 de los pacientes (60%).

28 -~ EL PRIMERO Y SEGUNDO RUIDOS fueron NORMA
LES en 9 de los pacientes (90%),

29 = EL ELECTROCARDIOGRAMA demostrd PERSISTEN-
ClA DE LAS ONDAS # T PO SITlVAS SIMETRICAS, DE ALTO
VOLTAJE (aunque de menor voltaje que el inicial) ENLAS DE-
RIVACIONES DI, DI, AVF y V2 a V6, en 8 de los pacientes
(80%); los hallczgos iniciales de AIPERTROFIA Y SOBRECARGA
TAMBIEN PERSISTIERON,

41

|

23 .~ Los valores promedio de PRESION ARTERIAL fyeron

En un paciente en quien la Hb, disminuyd, el volta-
- rld LLd o P
ie de las ondas “*T**aumenté, a la vez que aparecié en
otras derivaciones,

» . ) P
En s8lo un paciente el Electrocardiograma fué normal,

30 - EL FROTE PERIFERICO FUE NORMAL (gl8bulos ro-

jos normales) en 2 (20%) de los pacientes; en 5 pacientes (50%)
revel§: ANEMIA NORMOCITICA NORMOCROMICA; en 1(10%)

fué: ANEMIA DIMORFICA y un pqc|en1'e ('[OA:' AN EM'A MA-

CROCITICA,

£ s
unica=

3] = E| examen de heces reveld UNCINARIASIS
mente en 1 paciente (10 %),

32 - E| signo de Duroziez DESAPARECIO en el 100 % de

los pacientes,
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CONCLUSIONES

P

El tipo mds frecuente de anemia fué la anemia dimor
fica, seguido de la anemia microcitica hipocrémica (ferro
penica) y la anemia normociti ca normocrdmica en igual
proporcién,

La anemia severa produce cambios importantes en el
aparato cardiovascular, principalmente Soplos Cardiacos,
Soplos Vasculares, Taquicardia, Hipotensidn, etc.

P °
Los Soplos Cardiacos producidos por la anemiasevera
o 03
son en su mayoria Multifocales, con predominio en los fo
cos pulmonar._y mitral (en orden decreciente), son sisté-

licos, principalmente protosistSlicos y de intensidad mo=
derada (G 1IN1,)

La principal manifestacién electrocardiogréficade la
anemia severa es la presencia de ondas T positivas, simé-
tricas y de alto voltaje en las derivaciones DI, DI, AVF,
V2 a V6 y crecimiento ventricular (biventricular, ventri-
cular izquierdo y derecho en orden decreciente),La mor=-

fologia de ** T* puede traducirse como Isquemia Subendo
cdrdica. E

43

10 -

Una de las principales causas de la Anemia Severa es

la Uncinariasis.

El tratamiento de eleccién de la Anemia Severa, a-
tendiendo a su tipo mds frecuente, es el Sulfato Ferroso:
1 tableta PO 4 veces al dfay Acido Félico: 5 mgs. PO
cada dia.

El medicamenteo de elecidn en el tratamiento devla
Uncinariasis es el Mebenzole, 100 mgs. PO BID x3 dias.

La correccidn de la anemia severd, no hace desgparg
cer (en 2 meses) sino solo modifica los cambios  clinhicos
cardiovasculares y el ectrocardiogréficos producidos por la

mismc e

s " 3 a &
Las transfusiones sanguineas no fienen indicacion en
ol tratamiento de la anemia severa (no aguda).

E| Frote Periférico y el Electrocardiograma son me=
3 ° ' -
dios imporfantes pero no insusti tuibles en el diagnostico y
tratamiento de las anemias.
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