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La di,minuciÓn del riego sanguíneo que acontece en la insu- 

ficiencia circulatoria congestiva, se deja sentir sobre Órganos fun- 
damenta1es pOl' su capacidad de reserva 1lIetabúJica. 

Normalmente la actividad canlíaca depende de un adecuado 

suministro de oxígeno, glicÓgeno, fosfato de creatina, adeniJ piro- 
fosfato, coenzimas y de otros elementos que pueden participar en 
la transformaciÓn de energía a nivel del miocardio. 

Tiene gran importancia el hecho que la utilizaciÓn del oxí- 

geno en los tejidos no se veri fica porIa combinaciÓn directa de 

las substancias orgánicas con el oxígeno molecular. La producciÓn 

de energía para la contracciÓn muscular, se establece por medio 

de la intervenciÓn de complejos sistemas de Óxido reducción, a 

tran:s de una cadena de elementos muchos de ellos enzimáticos. En 

esta forma es comprensible que además de las alteraciones a que 
conduce la falta de oxígeno, estaclos similares pueden ser causados 

también, por falta de alguno de estos elementos de acciÓn 1lIuchas 

veces catalítica, 0 de un substrato adecuado proveniente de la san- 

gre. Depende pues, de la existencia 0 no de algunas de estas con- 

diciones cl que los procesos scan de tipo aerÓbico 0 anaerÓbico. 

En e] primer caso, pOl' ej.: en presencia de una suficiente capa- 

cidad de oxígeno la difosfopiridina nuc!eÓtido, coenlÍma I que 

actÚa en esta reacciÓn puede ser reoxidada por medio de citocromo 

y en e1 segundo caso, en ausencia de una concentraciÓn adecuada 

de oxígeno la reoxidaciÓn se dectuaría I~or el sistema anaerÓbico 

del lactato piruvato. 
Portal causa el estado de los Órganos depende de la duraciÓn 

e intensidad dcl trastorno circulatorio, que con sus medios sirven 

de reserva metabÓlica y enlÍmática, pudiendo adaptarse debidamen- 

te 0 no a las condiciones ya indicadas influyendo a la vez en el 
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resto del organismo y en especial sobre eI corazÓn, 'de suyo muy 
sensible a la reducciÓn de oxígeno, elelllento fundamental para el 

l1lejor aprovechamiento y recoll\ersiÓn de muchas materias que 
intervienen en la producciÓn de energía necesaria a la contracción 
del l1lúsculo cardíaco. 

La valorización del significado que enClenan Ios procesos ti- 
sulares como equivalentes bioquímicos capaces de desarrollar al- 
teraciones de la dinámica circulatoria, se puede verificar en cJínica 

con relativa Irccuencia. La observación de signos de descompensaciÓn 

cardíaC! coexistiendo muchas veces con procesos de cirrosis hCJÚ- 

tica, beri-beri, diversos cuadros carenci:des, con las enferllledades 
metabÓlicas avanzadas, con Ia amiloidosis, Ia hemocroll1atosis y 

otras, lIalllan Ia atención sobre este punto pue,to que en la III a- 

yoda de estas afecciones se encuentra un grave compromiso hépato- 
tisular que afccta 1a esfera metabólio m;ís importante del orga- 
111'mo v, COIiIO es obvio, también e,t;í estrechamente relacionado 
con el meta bol iSlllo acuoso. 

Dada la importancia que adquiere b retención de sal y agua 
en Ia in,uliciencia cardíau, se hace necesario apreciar debidamente 
la ingerencia de 1m órg:tI1os encargados de ]a reguIaciÓn de los 

líquido, en e] organismo. En relaciÓn con este problema y bus- 

cam]o una explicaciÓn de Ia din;ímica de Ios líquidos en ]a insu- 
liciencia cardíaca. \Vanen y Stead 1 hacen IIn import:lI1te an;ílisis 

de este cuadro deiando estabIccido que la di,minuciÓn del débito 

canlíaco sc acompaiia de una marc:ala reducciÓn de la liltraciÓn 

glomlTldar y del flujo sanguíneo~' :J. 

Rcconocida. entonce" la im]Jortancia del riiìÓn, por cuyo inter- 
Illedio se inicia ]a cadena de l1Iodificaciones que conducen a la 

lJlani/cstacic'm de la insuficicncia cardiaca. e, preciso c,Hl',idLTar que 
la cOlJlplejidad de ]0' !c!]('>lJlenos que c01llandan cl b;dallle ;ICUOSO 

hace ]Josible ]a interferencia adends de factores extrarrenale, hor- 

lJlonalcs oriijnados en dí,cr,o, tejidos del organislJlo que influyen 
]a reabso!'ci('))l tubular. 

II propÓsito de este tralnio, lué !mscar algunas substancias 

que producidas por cambios en el metabolis1llo tisular, especial- 

mente secundario a Ia anoxia, actuaran pOl' lJledio de mecanismos 

de interacciÓn sobre el proceso descompensatorio, y a modo de 

ínclice, sin'ier:1l1 para apreciar Ias correlaciones dilícilcs de demos- 
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trar, ya sea poria observaciÓn clínica 0 pOl' medio de pruebas 

funcionales. 

Para lograr este objetivo fué neeesano valer,e de un nuevo sis- 

tema vasotrópico 4 que consiste en un principio hepático vasode- 

presor, VD1\[, y uno renal vasoexcitador, VEM, euyo cfeeto vascu- 

lar apareee como un mecanismo regulador hOllleostático. Yà que 

estos elementos se produeen en d hígado y en cl ril-\Ón in vivo, 

respecti vamente, pOl' reduceiÓn parcial de la cireulaciÓn 0 pOl' is- 

quemia in vitro, en condiciones de hipoxia. 

La presente nvestigación que analiza algunos factores extra- 

cardíacos en los fenómenos de descompensación, fué inieiada el aii.o 

1947, valiéndose de la comprobaciÓn de elementos vasoactivos, v 

del empleo de muestras de sangre provenientes de enrennos de 

insuficiencia canlíaca. 

La prueba de la existeneia de este sistema homeostático orcu- 
latorio sÓlo se había obtenido hasta entonees, en cl shock hemo- 

rdgico v trallll1á tico. 

.\rETono 

Para las expcriencias de delerminación de princil'ios ,asoacli",s en Ja 

san~re. se utili/ó la t<:'Cnica del ll1esc-api'ndicc de la rala de S\\Tifach ~ Cham- 

bers. ;j 

Se clnplearon dcce cnfcrlnos de a111h()~ ''l':\os con ins((ficiet1cia cardíac(l 

crÓnica de di\'crso origcn. ell Sli Inayoría y;d\lllopalías rClII11<ÍticlS. clinlillan- 

do en 10 posiblc enfennos que prescnlaran una !csión renal or~,inica demos- 

lrable. saho dos cases de insuficiencia cardiaca con hipertensión. Especial- 

lncnte 'Ie scleccionaron Ins cnfcnnos quc rc\'clal},1I1 <II (':\"lIllen físico signos 

111,lrCados de congestiÓn hcp:1 t ica. . \dcln;ís 'Ie CIll!) 1ca rOil pal (\ ront ro! d iccist'is 

indi\'idllcs nornlalcs. 

FLieLI de la ananHlesi~. <,,,amcn físi('o , Ins c:\;íll1cncs de lalH>ra(orÎo 

rtltillarios. se practicÓ en la Illayor parte de j()..; cllfcnJ1rJs till (':\<\111C11 radios- 

cópico. clf.'ctnJCardiop;rallla. IllcditÌÓn dc 1a prcsiÓil \-CltCS;!. \'clo("idad CilTl1\a- 

toria , sólo ell al~llllos dc cllos. pOI' difiutllade, l(Tllie" Ia proleillemia \ 

las pruebas fllllciolla!es hcp,ilicas. 

La c'.:pcricncia sc fllnda Cll !o."i CHlIhios de react i\ id.Hl de las lIrtcriola,,,; 

lermilla!es \' prcrapilares a la apli""iÚIl Ictal de epillcl'rill;1. de,spll('S de la 

i11\l'('ciÓn inlraYC110Sa de 1a 111llcstra dc lHl1c!Ja. 

Se uti1i/aroll ratas jÓ\.enes de Jot) a 1:-)0 grs. (Ie j>C":o ~llìcstcsiad<ls ('Oll 

l1l'lllhulal (! ;1 ,"J m~r.s. pOl' I()() ~rs. de peSo) a Ja, cll,lIes se les l'",criori/a 

l'1 Illeso-api'lldire. 

Cran prcc<lllción 'iC 

1as ,iscel'<1s ahdo11linalcs 

to!1lÓ ]><11"a rcducÍ1 

al ""'("Hlcrlas "II 

~d 111 íl1il1H) 1a 

la pblill:l d,,1 

11l<lllil'''!'lriÚIl de 

111 it lUS('Oj>ÎO. J_o.. 
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tejidos expuestos se mantuvieroll hÚmedos v a temperatura normal. pOl' medio 
de una pennanente iITi~;lCión con una solución de Ring'er ~elatina calentada 
a la temperatura del cuerpo. mantenido en fonna constante. 

Los vasol lII1ás apropiados para ensavar los principios activos. correspon- 
den a los precapilares que se continÚan directamente en los capilares. Dos 

aspectos fueron rutinariamente utilizados en estas ohenaciones vasculares; uno 
que se funda en la detenninación del umhral minimo ele reactivielael de los 

vasos seleccionados. realizando aplicacicncs locales de adrena]ina de concen- 

tradón progresiva, hasta aleanzar Lln estrechamiento de ]os precapilares sufi- 

dente para retardar marcadamente 1a circulación "ln~uinea a trav,'s de los 

capilares y de las venas trihutarias. EI elro consiste en ]a alteración de la 
contracèión y relajación que se prodncen en forma intermitente. Para cada 

test de epinefrina se emplcó Llna solución fresca a partir de una solución 

stock al I por ]00 mil. 

Fueron eliminados los ani males cLiando la respLiesta a 

tan pohre (omo para requerir concentraciones mavores qLle 

para producir vasocontriccjón. ;><ormalmente si se mantienen 

estado fisioló~ico de reactividad, ]os vasos muestran durante 

una respucsta setnejante a la detern)i1~a('iÓn Inínimí:l inicial. 
La mucstra utilizada se inyccta 1'01' via intn!\'Cnosa a nivcl de ]a cola 

en cantidad de 0,:> LL, usado en fonna ruLinaria, v su decto fu" controlado 

par lI1edio de microfotografias. La reactividad de las arteriolas y precapilares 

fué controlada a intervalos de 3 a 4 minLitos. 

Tres tipos de respLiesta pueden prodLicirse: I'! - El test neutro, cuando 

la lI1uestra es invectada \ no prodLice camhio en la reacti\idad vascular; 
2',) 

- Dc actividad vasoexcitadora, VE'I. que se mide por Ia dLiración de la 

respuesta y por la cantidael ele epinefrina necesaria para producir el tipo inicial 

de respuesta vasoconstrictora; \ 'I'! - \ctividad vasodepresora. VD'f, medicla 

pCI' el periodo durante el ulal hay Llna depresión de la rcactividad de Jo~ 

la epindrina era 
a I I par millón 

los te.iidos en un 
dos 0 tres horas 

\'asos. 

'j"alllhii'll Sf: cllsayaroll slIhslancÍas qUÎlnÎr<1s cot1oddas ('011 cl fin de con1- 

pararlas con e[ suer<) de acciÓn depresora ohtenido de enfermos con inufi- 

cicncia rarclíaca. 
EI nitcrio empleado para su apreciaciÓn fu,' scmeiantc ;11 enull(iar!o anle- 

rionncntc. 

RFSULTA!)üS 

Ell los enfermos qlIe se scleccionaroll 
:\ ti pos de replIestas lUCJ'OIl com probadas; 

vasodcpresora. 

Dc los doce 

una respuesta de 

de la contracciÓn 

para csta invcstigaciÓn, 

neutra. vasocxcitadora y 

casos estudiados (cuadro 1). clos enferl1los dieron 

tipo ncntro. En estos la alllplitud y frecuencia 

dc los vasos y la cOllcentraciÓll de la epinefrina 
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para producir una respuesta vesoconstrictora mínillla se mantuvo 
igua1 que antes de 1a inyecciÓn del suero. 

En el enfermo R. E., se observÓ una respuesta vaso excitadora. 
En este caso se produjo un aUlllento de la reactividad de 10s 

componentes musculares de 1a red capilar. La reacciÓn espeCífica 
de 1a red capi]ar fué ]a siguiente: a) aumento de ]a amp1itud 

Y lrecuencia de ]a vasoactividad * 
especiaIlllente de ]os capilares, 

seguida de una disminuciÓn de ]a circuJaciÓn de la red capiiar, 
b) aumel1to de ]a respuesta a ]a epincfrina como consecuenCia 

<, 

TCT CE.L KIl~C.AØEKD\CE, E.FtC'n:> VASOO~PfU.SOR 
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35 

de Lt cua] ]0 vasos reacuonan con diluciones lIIucho mayores de 

cst a substancia. 

Los nueve cn/ermos restantes presentaron un cfecto vaso- 

dC);rcsor: en q de cllos esta acciÓn Jué 1l111Y pronunciada (figura 1). 

En este gTlIpo c! cambio en c1 IlIeso:lpéndice fUt: el siguiente: 
a) disllJinuciÓn de 1a vaso :lctividad de /as Illetarterio]as y preca- 

pilares, que en 1a mayor parte de ]os casos se mantuvo durante 
25 a 40 minutos, b) dislllinuciÓn de ]a reactividad a ]a epincfrina 
en ]as arterio]as y precapilares de modo que 1a concentraciÓn 

* Se del101llilla \<lSo"cti\idad a la (OlllracciÓIl \ relaj,,,iÓIl pcriÓdi(a de 
las 1llctaartcriolas \ precapilares COil el decto conespolldi'>llle ell la red capilar. 
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mínima efecti va del período de control no produjo en estas cir- 
<:unstancias una vasoconstricciÖn eV1dente 0 un retardamiento 
de la circulaciÓn capilar. 

En los casos cuya sangre produjo una \"asodepresiÖn intensa 
se observÓ frecuentemente la supresiÓn de toda respuesta.a las 

<:oncentraciones normales. 

DJSCLSIÓ:,\ 

Como puede deducirse claramente de las experiencias reali- 
Ladas, de los doce enfermos, en nueve se obtuvo una acción 

vasodepresora, muy intensa en 4 de elIos. Es preciso hacer notal' 
que en elichos enfennos se incluyen los dos casos .f. S. Y S. '1'., ambos 
de insuficiencia cardíaca e hipertensiÖn arterial. Este último hecho 

aparentemente contradictorio, se encuentra corroborado pOl' expe- 
riencias que demuestran predominio de substancias VDM. en 
hipertensiones experimentales prolongaelas producidas en perros 
y en la hipertensión esencial humana. H 

Aunque este tets puede revclar un tipo especifico de acti\"idad 

vasoclepresora, no existe la certe7a de que esta respuesta vascular 
sea característica de una sola substancia en cl organisJllo. A fin 
de precisar este importante hecho, se ensayÖ la acción de la 

histamina, cl ;íciclo adenilico, la acetilcolina y la fisostigmina, 
substancias que sólo proclujeron hiperemia sin acompaiï.arse ell' los 

efectos del suero vasodepresor. Esta substancia se produce en el 

hígaclo y músculo esquelético, encontdndose su Fuente principal 

en cl primero. lJltimamente se la ha identiFicado can la ferri- 
tina I;. 

La notable proporciÖn en que se encuentran aumentadas 

algunas substancias vasotrÖpicas en la sangre ele Ios cardíacos, 

constituye una clara demostraciÖn del significado que elIas poseen 

en el desarrollo de las aItcraciones propias de la insuficiencia 

cardíaca. 
EI primer all;ílisis de los resultados obtellidos pOl' medio 

de 1a inl'ecciÖn de sucro de enlcrmos de insuficiencia careliaca, al 

controlar las 1l1odificaciones que provoca dicha substancia en la 

red capilar del 1l1eso-apéndice de ]a rata, prueba que csta técnica 

revcla un 1l1cdio mill' apropiado P;lï;\ evidcnciar una corrclaciÖn 

directa de lcnÚmcnos producidos in \ i\o l' hace posiblc aprcciar 

clara,ncntc 1a gl an actividad de ckmcntos vasoactivos. 
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Para interpretar adecuadamente los lenÚl11enos descritos, es 

preciso determinar en forma exacta los hechos que han condicio- 

nado estas modificaciones en el seno de las Úrganos y los tejidos. 

Ello induce. en consecuencÍa, a lijar nuestra atenÓÓn en los proce- 

. 
50S de interacciÓn que ocurren en el organislllo como respuesta 

a un riego sanguíneo inadecuada. Como ha sido bien establecida, 

la disminución del débito en la insulicienÓa cardíaca congestiya se 

acompaíì.a de una reducÓÓn de la filtraciÓn glomerular y del flujo 

sanguíneo renal~. :J. Tal concepto arllloniza con cI espíritu inicial 

de este trabajo, al concederle importancia a Órganos alejados del 

corazÓn en la InantenciÓn de este sindrome, contrariamente a ]a 

hipÓtesis que reinaba al iniciar e'ita inyestigaciÓn. 

Como consecuencia de la red ucciÓn de ox ígeno, en estos casos 

2 

\licrof()lo~rafias ] y 2, antes \ desl'll('S de 1a Ìll\cniÓn de Sllero de enfermo 
de inslificiencia cardiaca. (!, \,,), Se ohscna \asodilataciÓn a Jos -1 minlltos, 

se produce ]a IiberaciÓn del prinClpl() renal yasotrÓpico. Esto es 

conlinnado pOl' el hedlO de que cJ ritìÓn produce VE.\r in yitro 

cuando se expone a un:1 tellsiÚn de oxígeno disl11inuída. La sensl- 

hilidad del sistema enzim{ltico oxidatiyo de las células tubulares 

del ritìÚn a Lt disl11inuciÓn de la tensiÓn de oxígellO, al alterar eI 

l1letabolismo, Ltyorece Lt IiberaciÓn de substanÓas que normal- 

mente no se encuentr:\l1. EI 11echo obseryado en eI riÜÓn de la 

reducciÓn de ]a tensiÓn de oxígello preyalcce en los tejidos durante 

]a illsuficiencia canl Íaca. 

La menor cOllcentLICi(')]1 de substancias yacoexcitadoras en 

cste gTupO de enlcrmos puede explicarse pOl' Lt acciÓn opuesta del 

dcn Ic'n to \asodepresor ;1]] Lt,'2,(ÙÚCO C0111 poncn tc del mecanislno 110- 

mcost:'ttico de la cirntlaciÓn pcrill'riC:L E,ro tcndria sn explicaciÓn 
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en e] hec/1o de que todos los enfermos de este grupo fueron espe- 
cialmente seleccionados pOl' su pronunciada hepatomegalia, y 

adem,!s par tratarse en gran parte de cardiÓpatas irreductibles. 
La marcada falta de saturaciÓn de oxÍgeno de la vena hepática 

que se encuentra en la insuficiencia cardÍaca congestiva, reveLr la 
hipoxia del hÍgado, que parece ser la responsable de la liberaciÓn 
de VDM. Experiencias realizadas pOl' media de la incubaciÓn in 
vitro, demuestran que el hÍgado normal es eI Único tejido que 
posee un sistema enzimático, extremadamente sensible a la anoxia, 
capaz de destruir pOl' vÍa oxidativa VDl\1, 10 que explicaria la 
destrucciÓn de este elemento de reserva en los canliacos con pro- 
longada congestiÓn hepática. 

No nos extenderemos en mavores comentarios sobre la acciÓn 

,\ -+ 

\Iinofotografías ,\ \ .4. alltes \ despu{>s dc ]a ill\ccciÓIl de sllero de ellfenno 
de illslIficielH ia ,ardb,a. IS. L) Sc ohsena \asodiJalaciÓIl a los :; millutes. 

de VDl\f Y VEl\f en 
cirndaciÓn perifÓ'ica 

congestiva, ya que 

cuanto se reficre a Jas modificaciones de ]a 

y renal en rclaciÓn a la insuficiencia cardiaca 

no tenemos aÚn conoci mien tos preClsos al 

respecto. 

Es muy probable que la existencia de concentraciones de VDJ\.f 

en cI organismo tenga cfectos antidiuréticos 7 sin relacionarse con 
cambios hemodin<Ímicos renales, como ha sido observado experi- 
Illentalmente pOl' media de la inyecciÓn de pequcílas dosis del 
elemen to vasodepresor. 

Este es un fenÓmcno de particular interés cuya posible acción 
en Ja retcnciÓn de agua y sal en la insuficiencia cardiaca congcs- 
Ova requiere mayores investigaciones. 

EI nÚmero reducido de. casos no pCrJnite dar un valor esta- 
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dístico ni en uncial' conclusiones generales sobre la frecuencia con 

quê se establece un predominio de estas substancias, pOI' cuanto si 

se hubiera utilizado en lugar de casas de insuficiencia cardíaca 

avanzada, entcrmos con afccciones de grado moderado, can mucha 

mayor probabilidad se hubiera obtenido una proporciÖn mayor 

de reacciones de tipo VEM. 
La reciente identificaciÖn de VDM como un compuesto inte- 

grado pOl' ferritina pOl' ]Vfazur y Shorr, abre la posibilidad de con- 

trarrestar dicho principia específico, aislando el sistema enzimático 

.necesario para su inactivaciÓn. 

Terminado ya el presente estudio, ha aparecido recientemente 

una publicaciÓn de Edelman, Zweifach y colaboradores R, sobre el 

estudio de estas substancias en enfcrll10s reull1áticos con insuficien- 

cia cardíaca crÖnica y encuentran un marcado título del principio 

vasodepresor 0 vasoexcitador en la sangre de la vena hepática y 

renal respectivamente obtenidas pOl' cateterizaciÓn de las cavidades 

derechas del corazÓn. 

C()N(:LI:SI(:NES 

loSe estudia la existencia de substancias vasoactivas en doce 

enfennos de insÜficiencia cardíaca crÓnica de diverso origen, espe- 

cialmente mitrálicos, coexistiendo en dos casos hipertensiÓn. 

29 Se utilizÓ el test del meso-apéndice de la rata para deter- 

minar la actividad vasotrÓpica del suero de los canlíacos. En nueve 

enfermos se encontraron clementos VD M (vasodepresores) en la 

sangre obtcnida pOl' punciÓn venosa; de estos, en 4 se encontrÖ un 

alto titulo d substancias vasodepresoras; en dos se obtuvo una 

respuesta ncutral; en un caso sc demostrÖ la existencia de elemen- 

tos vasoexcita<lore,. En contraste con esto se observÖ en los dicci 

séis controlcs normales una respuesta neutra. 
30 Los resultados obtenidos denotan clara mente, pOl' 10 que 

respecta al aspecto fisiopatolÓgico, la participaciÓn de otros facto- 

res orgánicos y tisulares cn la forma y evoluciÖn de las insuficien- 

cias cardíacas como 10 dCl1luestra la existencia de susbtancias vaso- 

activas hep;íticas y renales. 
4" En cuanto a la significaciÖn clínica de los hechos observa- 

dos cabe seíìalar Ia posibilidad de determinar, merced a futuras 

investigaciones, diversas formas de insuliciencia cardíaca en rela- 
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ciÒn con cI grado de participaciÓn dc cicrtos parénquimas Cll eI 
conjunto org,inico. 
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RESC\IE 

On étudic I'c"istalKe de substanccs 

insuffisancc cardiaque cbronique it di\'ers 
coèxistant dans deux cas d'lnpcrtension. 

On uti]isa Ie test du meso,appendice dll rat. pour détcnniner I'a<tivit(, 
vasotropique dll ,,'rum des cardiaques. D;l11s 9 malades on trouva des ('](,mcnts 
\'1\1 (vasodépressifs) dans ]e sang ohtenu par ponction vaincusc: de ceux.d, 
4 a\aient un chiffre hatH de suhstances vasod('pressi\es; dans deux on ohtint 
line r{'ponsc nelltre; dans un ca.<o on démontra I'existance d'c':lcments vaso- 
("xcitatellrs. Par contre on ohscna dans les ](j controls normaux. une r{'ponse 
neutre. Les rt-sultats ohtenus 1I10ntrent dairement, en ce qui nmcnne l'aspeCl 

plnsiopathologique, ]a participation d'alltres facteurs organiques et des tissus 
avec la forme et I'(:\olution des insuffisances cardiaques C01l1111C Ie d{'montre 
l'exist3nce de substances \aSO;lCli\'Cs h{'phati'lues et r{'naks. 

vasoactives cbez 12 malades avec 

Oligines, spédalel11cnt mitraliques 

SI'\I\L\R\ 

Emp]oying the l1lesoapendi" d the rat. vasoactive sllhstauces were studied 
in the blood of ]2 patients in heart failure. 2 of \\'hich were h\']Jertensi\es. 
:\ine patients sho\\'ed the presence of \'. D. \1. in their 'enolls blood. aud 

oue. \" E. \/. Sixteen controls showed a neutral response. Organic factors of 
]i\~r and kidney origin were thus demonstrated in heart failure. 

1.1 'SA'II \lE:\F,\SSI':\(; 

Das \'orhandensein gcfässakti\er Substallzen winl in ]2 Fällell chronischer 
Herzillsnffilielll \erschiedenell,hauptsiichlich mitralcn l'rsprllIligs 11l1lersucht. \\'0- 
bei ill lwei Hillen gleidlleirig Hypertension beste/H, I.ur Bestil11l11ung del' 

\asorropen "îrksamkeit des Henk\ ankellSer1l1l1S wllnlc del' Test d<:s "\P1'ell- 
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di"mesenteriums del' Ratte ,erwendel. Bei neun Kranken wurden VD:\1 EIc- 

mente (Vasodepressoren) im VenenpunktiollSblut fcstgestellt; b~i 4 \'on diesen 

fand man cinen hohen Titer gdässlähmender Suhstanzen, Rei zweien war (lie' 

Reaktion normal; bei einem Fall wunlc des Bestehen gcfässreizender Suhstan- 

zen nachge\\'iesen. 1m Gegensatz hiezu wunk hei Ifi normalen Kontrollper- 

sonen neutralc Reacktion beobachtel. Die erhaltenen Ergebnisse erll'eisen in 
Hinblick auf die physiopatholcgische Seite deutlich die Teilnahme andcrCl- 

Organ-nnd Gewebsfaktoren in Form und .\hlanf del' Herzinsnffizicnzen, "'ic- 

es das Vorhandensein gefäs.'i<.kti,'er Suhstanrn hepatischen und renalen Crs- 

prungs leigt. 

.-- 
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