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En el variade complejo de alte-
raciones celulares sanguineas, en-
contramos que es el sistema eritro-
citario (aunque éste sea mucho me-
nos rico en variedades y rasgos for-
mes, que leucocitario) el aue mas
a menudo nos las ofrece desde el
punto de vista clinico practico. Es-
pecialmente a fravés del gran gru-
po de los procesos anémicos. Dado
que la anemia es precisamente el
trastorno més comun de la sangre.

Se distingue bajo la denomina-
cién de anemia (o la méas exacta de
oligohemia) un sinfoma comin a
muchas enfermedades, consistente
en la disminucién del caudal hemo-
globinico o de los eritrocitos del
organismo. Ahora bien, esta dismi-
nucién ha de ser absoluta v no re-
lativa. Debida a un descenso real
de dichos valores y no a una hi-
dremia diluidora de los globulos.
Cuando se da tal eventualidad, se
habla de sudoanemias, por hiper-
plasmemia diluyente.

Los pacientes cuyos valores he-
moglobinicos sean inferiores a 75
por 100 deberin juzgarse como ané-
micos, O cuando su concentracién

de hemoglobina resulte inferior a
13 gramos por 100.

Insistimos en que la anemia es
sintoma y no una enfermedad. Pu-
diendo ser provocada por causas
variadas y complejas que pueden
actuar de una forma atenuada, y el
organismo compensa esta falta por
regulacion de los 6rganos de de-
posito e hiperfuncién del sistema
eritro poyetico. O bien la causa es
muy intensa o fallan los mecanis-
mos compensadores y entonces se
establece la anemia. En definitiva,
que la anemia debe considerarse
como una descompensacién del sis-
tema eritrocitico. Sus consecuencias
clinicas son de indole hipoxidosicas
y estriban en palidez cutaneo-muco-
sa, astenia, disnea fAcil, palpitacio-
nes, cefalea, sonnolencia, frialdad,
etcétera.

Dada la variada y distinta natu-
raleza de las anemias, asi como el
hecho de que salvo excepciones, la
mayoria de ellas sean sblo un sin-
toma v no una enfermedad, se ha-
ce dificil clasificarlas de un modo
sencillo. Siendo notablemente di-
versos los criterios y puntos de vis-
ta adoptados para ordenarlas.
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Con objeto de comprender los
distintos mecanismos hay que sepa-
rarlas en grandes categorias.

El primer mecanismo a conside-
rar es el provocado por una pérdi-
da sanguinea. El segundo gran gru-
po comprende las anemias defici-
tarias en las que hay pérdida de
materiales constitutivos. La tercera
causa es el déficit de formacién, co-
mo es la disfuncién de la médula
osea.

La anemia hemolitica secundaria
a la destrucciéon intravascular de
los hematies es la causa méas com-
pleja, ya que son muchos los me-
canismos qgue se pueden afectar. En
definitiva, las pedemos diferenciar
en hemorragicas. hemoliticas, ca-
renciales y aplasticas o hipoplasti-
cas.

Dentro de estos grupos, segun
sea la intensidad de la anemia, ca-
be distinguir las de primer grado
o leves. en que la hemoglobina os-
cila entre 80 y 60 %. De segundo
grado o medias: hemoglobina de
60 a 40 %. Las graves entre 40 y
20 % y las muy graves, con valo-
res inferiores al 20 %. Pudiendo
presentarse con carédcter crénico
0 agudo seglin su tiempo de ins-
tauraciéon. Una vez hecha esta fu-
gaz alusién a su concepto y clasifi-
cacién, vamos a tratar de exponer
algunos datos sobre aquellas ane-
mias que de un modo més direc-
to son tributarias en el campo del
anestesidlogo. Me refiero al impor-
tante grupo de las anemias agudas,
en el que las posthemorragicas des-
cuellan de forma primordial.

Las anemias consecutivas a he-
morragias reciben el calificativo de
agudas. cuando dependen de pér-
didas de sangre cuantiosas y rapi-
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das. Cuando son consecutivas a pe-
quefias pérdidas hemativas, pero
reiteradas, se las adjetiva de cro-
nicas. Una pérdida del volumen
sanguineo a través de una solucion
de continuidad ocurrida en algun
lugar del sistema circulatorio pue-
de dar lugar a una variada sintoma-
tologia relacionada con la inten-
sidad, calidad. forma y lugar de su
localizacién. Puede suceder en lu-
gares visibles y accesibles con lo
que es mas facil su cohibicién. Otras
veces sobreviene en cavidades o
lugares del organismo no visibles
v su sintomatologia se hace aparen-
te cuando el volumen perdido es
suficiente para desencadenar en ma-
yor o menor escala un cuadro de
co'apso circulatorio, tanto mas apa-
ratcso v repentino, sin prédromos
acusables, cuanto mayor es la pér-
dida.

Practicamente podemos conside-
rar la hemorragia desde varios pun-
tos de vista: Las debidas a coagu-
Icpatias, cuva solucidén plantea a
veces problemas diagnéstices muy
dificiles cuando no se deben a cau-
sas bien conocidas, como carencia
de vitam‘na K. de calcio. etc. O los
accidentes fibrinoliticos aue pueden
acompafiav a la cirugfa de pulmdn
y utero principalmente

En segundo lugar las que pudié-
ramos llamar de indole anestesiolo-
gica, en las que siendo normales los
factores que intervienen en la coa-
gulacién y no exageradas las lesio-
nes vasculares, la hemorragia al-
canza proporciones, principalmente
por perturbaciones de la ventila-
cién: hipoxia, hipercapnia y la con-
gestién e hipertensién arterial y ve-
nosa que de todo ello resulta.

Por taltimo las propiamente trau-
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maticas (seccién quirdrgica o acci-
dental de vasos de suficiente cali-
bre); las consecutivas a tlceras
gastricas o duodenales, causas muy
frecuentes, especialmente después
de los cincuenta afios en ulcerosos
viejos que sin dispepsia dolorosa
previa, inauguran la enfermedad
con la hemorragia- Las enterorra-
gias tificas, las grandes metrorra-
gias postabortum, la rotura intra-
abdominal de embarazos ectépicos
o del bazo; los tumores ulcerados
de la matriz y tubo digestivo, las
hemoptisis de los grandes cavita-
rios pulmonares, las epistaxis iterc-
tivas, el estallido de varices esofé-
gicas o aneurismas, ete.

Las principales hemorragias que
establecen el sindrome de la ane-
mia aguda son los que superan los
1.000 centimetros cubicos. En los
adultos sanos, por ejemplo, en do-
nadores de sangre, las pérdidas he-
maticas inferidres a 600 c.c. no
producen molestias alguna o a lo
sumo leve sensacién de fatiga, lipo-
timias o sincopes pasajeros. En
cambio, cuando la cuantia de la he-
morragia supera los 1.000 centime-
tros cubicos, sobre todo si ocurrié
con rapidez, aparecen sintomas de
desfallecimiento circulatorio peli-
grosos para la vida. Una pérdida
brusca del 50 % de la cantidad de
sangre conduce al colapso y muerte
y no precisamente por eritrocitope-
nia, sino por hipovolemia. Por tan-
to el resultado de toda hemorragia,
grave es de momento la oligohemia
y sus sintomas objetivos primordia-
les, los propios del colapso: palidez
blancogrisacea de la piel y muco-
sas; la facies alargada, con ansie-
dad, midriasis y disnea taquipnei-
ca; pulso rapido y apenas palpable.
La hipotension arterial colapsante
a veces un sudor frio. Subjetiva-
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mente el anémico agudo advierte
sensacion subita de debilidad, vi-
sién nublada o con centelleos, zum-
bidos de oidos y palpitaciones. Los
bostezos y la sonnolencia, frecuen-
tes en todo anémico grave, dima-
nan de la oligohemia e hipoxidosis
cerebral. La disminucién del volu-
men dJe sangre circulante, trata de
compensarse por el aporte de liqui-
do tisular al aparato circulatorio,
con lo cual se produce aumento de
la fracciéon plasmatica o liquida de
la sangre, una hemodilucion, con
aumento de la fluidez y disminu-
cion de la rigueza hemoglobinica
y celular de la sangre, sin que lle-
gue a la compensacion total de la
hipovolemia.

Por ofra parte, 1a caida de 1a ten-
sién vascular, debida a la deplecion
rapida del aparato circulatorio, se
ha compensado con una vasocons-
triccion temporal- Estos dos facto-
res, la hemodilucion y la hipovole-
mia, son los que dominan en la
fisiopatologia de la anemia aguda
posthemorragica. El aporte de oxi-
geno a los tejidos es insuficiente y
las consecuencias se acusan princi-
palmente por el corazén, el cerebro,
los musculos, los rifiones y otras
visceras. El corazon tiende a com-
pensar la disminucién de la vole-
mia, forzando la velocidad circula-
toria mediante la taquicardia, que
reclama un mayor consumo de oxi-
geno, como son los afectados por la
circulacién renal y porta. Todo es-
to debido a que el oxigeno escasea
en la sangre por la falta de los he-
maties.

En los anémicos existe también
un exceso de CO2 en la sangre ve-
nosa, debido a la dificultad de oxi-
genacién de la hemoglobina veno-
sa. Este aumento de CO2, por in-
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termedio de los centros nerviosos,
es el responsable de la polipnea que
presentan los anémicos.

La desecacién de los tejidos, dis-
minucién del filirado glomerular y
el desequilibrio mineral, que la ra-
pida movilizacién de liquidos his-
ticos hacia la sangre produce en los
anémicos, es lo que motiva la tipi-
ca sed y la insuficiencia renal fun-
cional que sélo ceden al cabo de
unos dias. Las hipertermias de 38
a 40° no son raras en los dias
siguientes a la hemorragia debido
a que los centros termégenos dien-
cefalicos, irritados por la anoxia
son mas sensibles a la isquemia.

A medida que se va prolongan-
do el funcionamiento de los meca-
nismos de compensacién desenca-
denados por este complejo fisiopa-
tolégico, su capacidad va reducién-
dose y se llega al fallo total si no
se actlla debidamente.

En cuanto a los datos hematicos,
varian considerablemente segiin sea
el momento en que se exploren. Los
valores de hemoglobina y de eritro-
citos que se registran en las prime-
ras cuarenta y ocho horas depen-
den del volumen hemaético perdido.
Si la hemorragia fue de 0’5 litros
la hemoglobina y cifra de hema-
ties s6lo descienden en un 10 a 15
por 100; si la pérdida fue de un li-
tro, hasta un 30%:; si fue de 2 litros,
el descenso llega al 40-50%.

El aflujo de liquidos encaminados
a restituir la volemia, al dilucir la
sangre, disminuye ain maés el ni-
mero ya escaso de hematies y la ta-
sa de la hemoglobina por 100. Du-
rante los primeros dias, en virtud de
esta irrupcién de liquido hemodilui-
dora, aunque a la hemorragia haya
cesado, la hemoglobina y el ntimero
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de eritrocitos continta descendien-
do.

Tras la restitucion de la vole-
mia, se opera la de las proteinas
hematicas, que son las que apare-
cen mas pronto en el plasma pro-
cedentes de los tejidos. Finalmen-
te, con la aparicién de abundantes
reticulocitos, plaquetas y leucocitos,
comienza la de los elementos celula-
res. La restitucién del volumen glo-
bular es lo més tardio y por esto el
valor hematécrito continttia bajo
cuando la volemia y proteinemia es-
tdn ya normalizadas. En la sangre
periférica en los primeros dias, ad-
viértense s6lo hematies normociti-
cos, pero luego puede reconocerse
el didmetro macrocitario propio de
los hematies mas jovenes. La reti-
culocitosis posthemorragica puede
llegar a ser de 400 por mil, o supe-
rior. Paralelamente se aprecia una
leucocitosis con cifras de 10.000 a
15.000 y una trombocitosis de has-
ta 1.000.000 de plaquetas. Todo
ello, junto con un aumento también
notable de tromboquinasa, favorece-
dora de la coagulacién, poseeria fi-
nalidad defensiva. La normalizacién
total de la crasis sanguinea, de no
fallecer el sujeto en plena hemorra-
gia o de reiterarse ésta exige por
término medio de cuatro a seis se-
manas; plazo que puede oscilar mu-
cho més, segiin sean la gravedad de
la pérdida y la constitucién del en-
fermo. Una buena situacién alimen-
taria, el equilibrio endocrino y la
ausencia de infecciones latentes,
son decisivas para recuperar la nor-
malidad.

Otras veces la desglobulizacién
es debida a la hemolisis o destruc-
cion de los hematies. Generalmen-
te las crisis hemoliticas son agudas
y la desglobulizacién es rapida. Se
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comprende que en tales casos, los
trastornos que se desencadenan no
son debidos a gran disminucién de
la volemia, sino que son tributarios
de la disminucién de los hematies
y de la presencia de hemoglobina
libre y de los restantes productos
de desintegraciéon de los hematies
en el plasma. Los mecanismos que
desencadenan la hemolisis intravas-
cular son diversos. En principio
existen dos grandes grupos de ane-
mias hemoliticas. Unas son congé-
nitas, hereditarias y estan ligadas a
modificaciones de la estructura he-
moglobinica. Estas hemolisis hemo-
globinopaticas generalmente no son
muy intensas y no provocan acci-
dentes graves que obliguen a la in-
tervenciéon reanimadora.

El otro grupo esta constituido por
las llamadas anemias hemoliticas
adquiridas. Este apartado compren-
de desde las hemolisis aguda por
transfusion de sangre incompatible
de cualquier sistema grupal sangui-
neo, hasta las eritroblastosis feta-
les, las sepsis anaerchias postabor-
to, las crisis paltdicas, las intoxica-
ciones alimenticias y profesiona-
les, crisis alérgicas, las quemaduras,
etc., y las anemias hemoliticas por
autoagresién o por anticuerpos.

Evolucionan ademas con espleno-
megalia e ictericia y por su clinica
(aunque a menudo sea mas aguda
y grave) recuerdan notablemente la
ictericia hemolitica constitucional
de Chauffard, de la que difieren,
aparte algunas variantes hematolo-
gicas, por incidir en individuos en
general adultos (sin antecedentes
familiares de ictericia hemolitica ni
anomalias morfolégicas eritrocita-
rias) y por la presencia de auto o
isoanticuerpos dirigidos contra los
propios hematies (aglutininas com-
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pletas o incompletas, hemolisinas o
toxinas hemolizantes) ; surgidos en
el suero (anemias plasmopaticas o
serogenéticas) o acompanando a
enfermedades en curso (sifilis, tu-
berculosis, carcinomas, anemias
perniciosas linfogranulomas malig-
nos, hepatopatias o esplenomegalias
cronicas, etcétera.

En estas anemias se observan
tres hechos concatenados que se
dan sucesivamente y por lo general,
solo separados por breve intervalo:
la hemolisis, hemoglobinemia y he-
moglobinuria.

La hemoglobinuria se produce
cuando tras una desintegracion eri-
trocitica subita e intensa, queda Ii-
bre en el plasma una cantidad de
hemoglobina cuya tasa sobrepasa
el llamado dintel de eliminacién re-
nal (que es de 110 miligramos por
ciento) . Las pequefas aunque cen-
tinuadas hemolisis que se producen,
por ejemplo, en el transcurso de
muchas ictericias hemoliticas no
suelen motivar la hemoglobinuria
porque en ellas la hemoglobinemia
es poco o nada elevada y no logra
rebasar el dintel renal.

Normalmente la hemoglininemia
es de 1 a 5 miligramos por 100. Pa-
ra que se produzca una hemoglobi-
nuria es condicién indispensable
que la cantidad de hemoglobina li-
berada sea lo suficientemente im-
portante para que ni el higado, ni el
bazo ni el resto del sistema reticu-
loendotelial basten para metaboli-
zarla y convertirla en bilirrubina.
Se comprende que sean las hemoli-
sis paroxisticas, en las que bhrusca-
mente queda libre gran cantidad de
hemoglobina, las que mas determi-
nen el cuadro de las hemoglobi-
nurias.
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Cualquiera que sea su causa las
hemolisis intravasculares de cuan-
tia importante van acompanadas de
liberacion de hemoglobina por los
rifiones. Aparte del posible blogueo
mecanico por detritus, de les estro-
mas de los hematies, el paso de la
hemoglobina por el epitelio renal
estd influenciado por la concentra-
cién de la orina y por la reaccién
local. De tal modo que un pH bajo
puede provocar la precipitacion lo-
cal de la hemoglobina y la necro-
sis del epitelio tubular, en tanto un
pH alto permite, a veces, la elimi-
nacién renal de cantidades impor-
tantes de hemoglobina sin lesiones
ulteriores, circunstancias que per-
miten hasta cierto punto la inocui-
dad de ciertas reacciones hemoliti-
cas postransfusionales. La hemoglo-
bina en parte en rifién y en parfe
en la sangre, se destruye, y libera
hemosiderina que en parte se elimi-
na por la orina y en parte se fija so-
bre las células provocando una si-
derosis mas o menos intensa. El
resto de la molécula hemoglobinica,
la bilirrubina no conjugada, que es
la mas agresiva para los centros
nerviosos, pasa a la sangre, sufre
el proceso de glucoronoconjugacion
con el higado y se elimina por la
bilis. Este mecanismo esquematico,
es capaz de grandes variaciones
cuantitativas. Desde la simple he-
mosideruria de valor diagnoéstico
indiciario de ligeras hemolisis, al
bloqueo renal total por necrosis tu-
bular.

En general, la clinica de un pa-
roxismo hemoliticoglobintirico es
muy semejante cualquiera que sea
la causa determinante. Se acompa-
nz de violentos escalofrios y grave
sensacidon de malestar. Aparece una
hipertermia de 39 a 40° con taqui-
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cardia e hipotensién arterial que
hace temer un desfallecimiento si-
bito de la circulacién. Poco tiempo
después, si la hemolisis fue lo su-
ficientemente intensa, se elimina
una orina rojonegruzca en cantidad
escasa y mas tarde otra porcion de
orina de un rojo mas claro. En ca-
so de grave hemoglobinemia, los tu-
bos uriniferos pueden obstruirse,
determinando anurias gravisimas y
aun latentes. Son las nefrosis he-
moglobinicas de eliminacién, con
obturacién del nefron distal y ne-
fritis intersticial con uremia).

Por ultimo haremos alusion al
grupo no menos importante de las
anemias aplasticas. Son estas, ane-
mias graves, de forma aguda o su-
baguda que pueden aparecer con
caracter aparentemente primitivo
o secundariamente a factores téxi-
cos, infecciones, o neoplasiag in-
vasoras de la médula ésea. El co-
mienzo puede ser insidioso y lento
o aparatoso y rapido. En el primer
caso, el paciente advierte desde se-
manas e incluso meses antes, aste-
nia, cefaleas, palpitaciones y una
inquietante palidez progresiva del
semblante. Todo ello debido a la
anoxemia anémica paulatinamente
establecida.

En los casos de comienzo rapido,
sin tanta astenia ni palidez iniciales,
son los fenémenos hemorragicos
mas o menos graves los que mar-
can el comienzo del proceso, tales
como epistaxis, gingivorragias, me-
trorragias y sarpullidos petequiales
cutdneos.

La anemia se caracteriza por ser
normocroma o hipercroma, arrege-
nerativa (sin reticulocitosis) y sin
matiz icterigeno. La palidez es mas
franca. El pronéstico suele ser fa-
tal en la forma idiopatica clasica.
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La marcha del proceso puede ser
agudo y determinar la muerte en
breves dias, o bien proseguir suba-
gudamente y resistir hasta cuatro y
ocho meses merced a la practica
de reiteradas transfusiones sangui-
neas puramente paliativas.

Después de esta ligera nocién so-
bre las que hemos creido mas im-
portantes anemias agudas, pasemos
a decir algo sobre sus tratam‘entos.

En la anemia posthemorragica
debe sefialarse ante todo, que no
existe ninguna medicaciéon hemosta-
tica general capaz de atajar defini-
tivamente una hemorragia en curso,
por simple administracién bucal o
parenferal. La tnica excepcién se
refiere al caso particular de las he-
morragias por trastornos de la he-
mostasia.

Como indicaciones inmediatas he-
mos de tener en cuenta: 1) Cohibi-
cién de la hemorragia prescribien-
do reposo, taponamientos compre-
sores; hemostaticos tipo cromoxin,
inyeccién de coagulantes, vitamina
Ky C y si fuera preciso intervi-
niendo en seguida quirirgicamente
sobre el érgano sangrante.

Si se ha podido ligar la arteria
o la vena que sangra, o bien una
hemorragia en sdbana se ha dete-
nido gracias a un taponamiento lo-
cal, se tiene la seguridad de que
la hemorragia no continta. Este es
el caso més sencillo, y se puede
proceder a la sustitucién de la san-
gre perdida tan completamente co-
mo sea necesario. La sustitucion
tedricamente mas perfecta, se ob-
tiene mediante la transfusién san-
guinea. Esta estd indicada si la he-
morragia ha sido lo suficientemente
abundante para disminuir la cifra
de los glébulos rojos por debajo
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de 3.000.000 por mm3 y provocar
un colapso vascular con caida de
la tension ari.rial. La cuantia de
la transfusién varia segun la pre-
sunta abundancia de la hemorragia.
No obstante, si existen los signos
de alarma citados, la cantidad mi-
nima de sangre a transfundir es de
500 c.c. (en el adulto). No se du-
dara en repetir esta cantidad si el
resultado obtenido es insuficiente.
Cuando los signos de colapso vascu-
lar predoeminan en relaciéon a los
signos de anemia, en rigor se pue-
de reemplazar la transfusiom: san-
guinea mediante la inyeccién intra-
venosa de diversas soluciones arti-
ficiales que permiten remontar ra-
pidamente el volumen sanguineo
circulante. Puede utilizarse la sim-
ple solucion fisiolégica o la solu-
ci6n salina y bicarbonatada, pero
existe el riesgo de que su eficacia no
sea muy duradera, difundiendo el
agua inyectada fuera del lecho vas-
cular para repartirse en los liqui-
dos intersticiales. Las soluciones de
polisacarides como el dextrano, no
tienen este inconveniente. También
se puede restituir la volemia con
plasma fresco o desecado. En rela-
cién a la sangre, no tienen la ven-
taja de corregir la pérdida globu-
lar, sino que pueden exagerar por
dilucién la anemia. Estos productos
pueden reservarse, por lo tanto, pa-
ra los casos de extrema urgencia en
los que no haya medio de realizar
una transfusion sanguinea inme-
diata.

Pero no siempre, la hemostasia
es facil de realizar, por el contra-
rio, a veces se presenta dificil e in-
cierta. Este es el caso por ejemplo,
de buen ntimero de los cuadros con
que nos encontramos en cirugia de
urgencia. En los que el enfermo
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puede llegar incluso en estado de
shock oligohemico agudo. Cuando,
una intervencién quirurgica hemos-
tatica, implica una serie de peligros
ligados a la abundante hemorragia
que sufre el paciente. Siendo por
otra parte necesaria aquélla, para
anular la boca sangrante.

Se pone en marcha lo que podria
denominarse una perfusion sangui-
nea continua capaz no sbélo de re-
morntar el namero de globulos ro-
jos a la normalidad, y restablecer
el equilibrio hemodinamico, sino
también de contrarrestar ulterior-
mente la pérdida sanguinea en tan-
to contintie la hemorragia.

En estos casos es conveniente se-
guir la técnica propuesta por La-
borit para el tratamiento de los es-
tados de schock, que esta fundeda
en la desconexion neurovegetativa
con dosis muy déhiles de la mezcla
litica. Anadiendo nuevas dosis pro-
gresivamente mayores, antes de que
la accién primera se agote, se logra
en estos estados ir acomodando la
capacidad vascular a la incremen-
tada masa sanguinea que resulta
de la transfusion, sin peligro de
descompensacion vascular.

El sujeto puede llegar a ser ope-
rado con un numero de glébulos
rojos y una tension arterial satis-
factorios.

Por otra parte al dar la anestesia
a este tipo de pacientes se ha de
tener en cuenta el concepto de fac-
tor vasoestimulante, de origen re-
nal y factor vasodepresor de origen
hepatico, existentes en la sangre,
dado por Shorr y la comprobacion
experimental de que los anestési-
cos pueden ser causa del predomi-
nin de unn 1 otro.
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Pudiéndose establecer cuales son
los que tienen nula accién nociva
sobre los mecanismos compensado-
res de la circulaciéon y en conse-
cuencia los mas idéneos para los
estados de shock. En opinién de
Shorr a la cabeza de estos hay que
colocar al cliclopropano. Durante la
narcosis por este agente, la vasomo-
tilidad es activa y persistente inclu-
so en ocasién de pérdidas impor-
tantes de sangre.

El éter también puede emplearse.
Asi como el ciclopropano, permite
la administracién de elevadas con-
centraciones de oxigeno.

Pero en general, lo mejor es la
asociaciéon de varios agentes que
potencializan sus efectos y permi-
ten usar dosis pequenas, poco téxi-
cas, de cada uno de ellos.

Volviendo a la transfusién nada
puede sustituir a la sangre en la
reanimacién de la anemia aguda.
Solo momentaneamente en casos de
extrema urgencia y si no se dispo-
ne de sangre, se puede empezar la
reanimacién con las soluciones que
anteriormente citamos.

Las transfusiones cuando puedan
aumentar demasiado la tension san-
guinea, favoreciendo de nuevo la
hemorragia, se efectuardn gota a
gota. En tal caso es muy util la
transfusiéon de sangre desplasmati-
zada, de acuerdo con el estado de
la volemia, juzgada a través del vo-
Iumen globular, proteinemia y ten-
si6n arterial. Es conveniente repe-
tirlas hasta que la hemoglobina su-
pere el 50 % v la tensién arterial,
alcance una maxima de 9 centime-
tros de mercurio.

Junto a las transfusiones de san-
gre se invectara por via subcutinea
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300 centimetros ctbicos de suero
glucosado isoténico, por la mafana,
y 300 c.c. de suero clorurado isoté-
nico, por la tarde. El paciente po-
dré beber cuanto quiera siempre
que no existan vémitos que lo impi-
dan. Todo ello tiene la finalidad de
combatir la deshidratacion y evitar
que se sume al cuadro hipoulémico
el ya citado de oliguria. El balance
positivo de cloruros que existe en
la mayoria de los hemorragicos
(que con frecuencia retienen clo-
ro) hace innecesaria la inyeccion
endovenosa de cloruro sodico.

Una vez cumplidas las indicacio-
nes de urgencia y vencido el peli-
gro, se prescribiran cuantos medi-
camentos faciliten la hemorregene-
racién. Lo antes posible se debe ad-
ministrar una dieta rica en pro-
teinas, vitaminas y minerales. La
absorcion enteral del hierro esti
enlentecida durante los primeros
dias que siguen a la hemorragia,
volviendo a incrementarse a los
8-10 dias, momento indicado para
comenzar la ferroterapia por via
oral. Mientras tanto, los primeros
dias posteriores a la hemorragia se
prescriben los preparados de hierro
en forma intravenosa o inframus-
cular.

Una cura climatica tonica de al-
tura, facilita cons’derablemente una
répida convalescencia.

Cuando un anémico por hemorra-
gia no se restablece, ante todo de-
be sospecharse, cosa que a menu-
do se olvida, que la enfermedad
que motivé aquélla se halla atn en
pleno brote evolutivo y se orienta-
rd en este sentido todo el trata-
miento. En los ulcerosos géstricos
o duodenales ya antiguos, que tras
copiosas hematemesis, y a pesar de

G

las transfusiones y hemoterapia
contintian anémicos, conviene pro-
ceder a un examen cuidadoso del
enfermo con objeto de descartar la
existencia de una arteriosclerosis,
cancer, tuberculosis, ete., que de-
primiendo la médula 6sea impidie-
ra la regeneracién sanguinea de-
seada.

Cuando se trata de anemis hemo-
ticicas desde el punto de vista de
la reanimacion es interesante tener
en cuenta los datos fisiopatologicos
para orientar debidamente el tra-
tamiento, que variara segun el mo-
mento en que se vea el enfermo y
que fundamentalmente tendrid que
orientarse a la eliminacion de los
residuos de toda clase de la hemoli-
sis intravascular, y a la suplencia
de las funciones esenciales trastor-
nadas (especialmente renales), has-
ta tanto se llegue a su recupera-
cidn.

La terapéutica corticosteroide es
de gran valor En los adultos se
puede administrar de 10 a 20 mg.
de prednisona tres o cuatro veces
al dia. En aquellos pacientes en los
que la anemia sea mas intensa se
prescribiran dosis superiores. Esta
terapia se continuarad hasta conse-
guir una disminucion de la reticu-
locitosis, un aumento del valor he-
matocrito, o sea, signos positivos
de mejora.

Para conseguir este efecto han
de transcurrir a lo sumo tres sema-
nas.

Es buena norma, pasado este
tiempo continuar con una dosis de
5 mg. tres veces al dia durante dos
o tres meses y luego proceder a la
suspension de la medicacién lenta-
mente.



Los casos muy graves, se re-
be administrar hidrocortisona por
via endovencsa a dosis de 200-400
mg. por dia, hasta conseguir res-
puesta.

Las transfusiones sanguineas, tan
utiles en otros tipos de anemias,
deben emplearse con precaucién en
las hemoliticas, porque a pesar de
que se determine adecuadamente
el grupo sanguineo, pueden produ-
cirse hemolisis. Por eso debe re-
servarse unicamente para los ca-
sos en que exista una amenaza de
colapso -circulatorio o de hposia
del sistema nervioso central, por
la anemia intensa. La esplenecto-
mia esta indica en aquellos pacien-
tes resistentes a la terapéutica cor-
ticosteroidea.

En las producidas por transfusién
de sangre incompatible hay que te-
ner cuidado, como principio profi-
lactico, de transfundir sangre ade-
cuada. Una vez desencadenada la
reaccién hemolitica, en primer lu-
gar suspender la transfusién y lue-
go lo més urgente en tratar es el
fallo circulatovip periférico y la
anemia si la hubiere.

Y para terminar, un eshozo de la
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terapia en las anemias por déficit
de la actividad medular:

En primer lugar, aunque sea es-
casa su eficacia, debe intentarse un
tratamiento causal.

Ordinariamente se llega tarde, y
todo debe fiarse a los antibi6ticos
y las repetidas transfusiones de san-
gre. Con objeto de evitar las ac-
ciones secundarias determinadas
por aquéllos, pueden alternarse.
Los estimulantes de la médula dsea,
como pentanucleotidos, estractos
hepaticos, vitamina B12’ Acido fo6-
lico, hierro intravencso y dosis pe-
quenas de rayos Roentgen sobre
las epifisis 6seas y esternon, aun-
que no sean seguros sus beneficios,
son convenientes.

En realidad los mas mieloestimu-
lantes son las transfusiones de san-
gre, ACTH, cortisona y predniso-
na; los extractos hepaticos de cali-
dad y el hierro intravenoso.

La esplenectomia so6lo estaria in-
dicada en las panmielopatias que
evolucionando con evidente mega-
losplenia, dependieran (lo que es
excepcional) de un bloqueo esple-
nogeno de la hematopoyesis me-
dular.



