
ACCION DE LA CORAMINA SOBRE EL VOLUMEN DE 
LA SANGRE EN CARDIACOS COM PENS ADOS 

Y DESCOMPENSADOS* 

por el doctor 

ELIAS LEVIN"-' 

En trabajos anteriores 1 hemos consignado algunos resultados 

relativos a los efectos de la coramina sobre el volumen de la sangre 
circlllante (volemia). En aque110s trabajos se trataba de un lote d~ 

11 casos investigados, de los cuales 4 eran cardíacos y los restantes 

no cardíacos. En est os últimos casos predominaba la acción hiper- 

volemizante de la coramina, mientras que en los cardíacos se registró 

un resultado en apariencia desconcertante. Así, en dos de e11os, inclu- 
so un descompensado, la volemia no había cambiado, y en otros dos 

se observó una marcada acción inversa, es decir una franca disminu- 

ción de la volemia. Ya entonces, al comentar estos resultados un tanto 
paradójicos, decíamos que la baja de la volemia por la coramina en la 

descompensacÍón cardíaca sería un fenómeno análogo a 10 que se 

observa en el caso de la digital. si bien hay que reconocer que esta 

última droga disminuye la volemia aún en normales, de acuerdo con 
10s resultados obtenidos por Wo11heim ~ 

y nosotros :1. En cambio. 

con el grupo del alcanfor, y asimismo con 10s demás analépticos, 
W ol1heim registró, como regIa, un aumento de la volemia, aún en 

cardíacos descompensados. Por esta razón, este au tar cansidera cantra- 

indicada el empleo de 10s agentes vasculares periféricos en la asistolia 

con hipervolemia, reservándolo para los casos de hipovolemia (Mi- 
nusdekompensation). Como nuestro:> resultados diferian grande- 

mente de los de W ol1heim, este problema cobró actualidad, y dado 

que nuestros casos eran demasiada escasos como para imponer con- 

clusiones categóricas, nos decidimos proseguir estas investigaciones 

con el fin de discutir el problema sobre una base experimental más 

amplia. 

. Del Servicio de Clínica Médica (Sala II) del Hospital Rosario. Jefe: Prof. 
C. Alvarez. Rosario. Rep. Argentina. 

.. Jefe de Clinica. 
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CORAMINA EN LA VOLEMIA DE LOS CARDfACOS 

METODO Y MATERIAL 

Si bien en sus lineamientos generales 1'1 técnica de hemovoIumentria segu.ida en 

estos últimos trabajos ha sido 1'1 de antes 4. en algunos detalles hemos adoptado 
ciertas modificaciones. con el doble fin de simplificar el procedimiento y aumentar 
el grado de exactitud. Ante todo. las extremas precaucioncs relativas 'II agua desti. 
lada para 1'1 wlución del colorante (rojo-tripán). han sido paulatinamente aban- 
donadas por nosotros. por exageradas. Usamos. sin inconvenientes. agua destilada 
del comercío. aún de preparación antigua. con tal que esté sometida a 1'1 ebullición 
y cuidadosamente guardada. En 39 determinaciones de volemia realizadas en 19 

sujeto:. Ún mayores cuidados respecto del agua. no hemos observado efectos secun- 
darios de ninguna indole. imputablcs a 1'1 calidad del agua. a pesar de que en 
todos los casos se trataba de es~ados patológicos (cardiacos. anémicos. coma. hiper- 
tilOidismo). En cuanto a 1'1 preparación de 1'1 wlución tipo del colorante. hemos 

recurrido en estas últimas investigaciones 'II procedimiento volumétrico. como sigue: 
I e.e. de 1'1 solución madre (del rojo tripán 'II 8 p.mil) se diluye en 100 c.c. 
de soIución fisiológica. de modo que I e.e. de 1'1 nueva solución representa 1'1 

cantidad de 0.0 I c.e. de 1'1 solución madre. EI tipo se prepara. agregando I e.c. de 

1'1 nueva ~olución a 5 e.e. de plasma no coloreado. y sirve entonces de tipo para 

comparar colorimétricamente los plasmas provenientes de 1'1 sangre extraida después 

de 1'1 inyección del colorante. A este último plasma se agrega. con fines de correc- 
ción. suero tisiológico en ]'1 misma proporción que en el tipo. es decir ] C.e. a 5 e.e. 
de placma. Como coagulante hem os empleado. de acuerdo con Rowntree y Brown. 
1'1 solución de oxalato de potasio 'II 1.6 'fr y a razón de 2 c.e. por 8 c.e. de sangre. 

Para estudiar los efectos de 1'1 coramina sobre 1'1 volemia. hemos procedido 

como en trabajos anteriores. Se determinaba previamente 1'1 volemia basal. después 

de 10 cual se inyectaba 1'1 droga en 1'1 vena en cantidad de I a 2 ampollas de 1.7 

e.c" es decir 1'1 cantidad de 1.7 a 3.4 e.e. de caramina. Luego, dçspués de un 

intervalo que oscilaba entre 30-60 min. 0 algo más. se procedia a 1'1 segunda 

hemovolumetria. Ese intervalo es suficientemente largo como para obtener el efecto 

final de 1'1 acción de 1'1 coramina. De paso conviene anotar que. si bien en 1'1 mayoria 
de los enfermos 1'1 inyección endovenosa (lenta) de 1'1 coramina no produjo ningún 

efecto desagradable. en 3 de ellos (caso 2 del cuadro A y 4 y II del cuadro B) 

ce registró a los pocos minutos una sensación de mareo. vómito y malestar general 

acen tuado. pero rápidamcnte pasajero. En los no cardiacos (8 casos) anteriormente 

estudiados) no se habi"n registrado fenómenos secundarios de esta naturaleza. de 

acuerdo con 1'1 experiencia de Dalsgaard-Nielsen ". Por otra parte. en otros 3 de 

nue,tros cardiacos se observó después de 1'1 coramina un estornudo incoercible. - 

fenómeno éste, ya descripto por otros autores y que según Home Ii se deberia a 

1'1 eliminación de la coramina por 1'1 mucosa nasal. Sin embargo. el intervalo (unos 
5 minutos) que media entre 1'1 inyccción de 1'1 droga y el estornudo es demasiado 

bn.'\'l' cumo P,lf<1 pl'nsar en 1.1 l'lÍminacíón de 1.1 mÍsma. 

Con 1.1 técnica d'cripta han sido cstudiados ahora otros II cardiacos más. de 

los que a continuación se dan rcsúmcncs de sus Historias Clinicas respectivas. A 

cstos casos nuevos agregamos los 4 casos publicados anteriormente. agrupando el 

conjunto de 10s 15 casos en 2 cuadros distintos, de acundo .1 sus condiciones de 
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E. LEVIN 

compensación y descompensación respectivamente. En el cuadro A se consignan los 

compensados y en el BIos descompensados. Los casos ( ) corresponden a obser- 
vaciones ya publicadas. por ello no se describen a continuación. 

Ca.1O I. - P. O. de 60 años. soltero. Diagnóstico: Hipertensión. Insuf. 
aórtica sifilitica. Algias de tipo anginoso. degenerando a veces en crisis intensas que 

culminan en lipotimiac. Ningún signa de insuficiencia cardiaca y renal. Eritrosedi- 
mentación: 22.45 y 92 mm. La volemia basal resultó de 4267 c.C" 10 que sobre 

un peso corporal de 69.5 kg. arroja un valor muy bajo de 61.4 c.c. por kg. La 

coramina produjo un considerable aumento de la volemia. 

Caso 2. - J. M" de 62 años. viudo. Diagnóstico: Esclerosis coronaria. Se 

imuna por disnea de esfuerzo y palpitaciones. Actualmente mejorado. Bigeminismo 

por extrasistoles ventriculares. La extrasistolia se muestra rebel de a todos los trata- 
mientos habituales. exacerbándose con digitalina. pero cede en parte a CaC I ~ endo- 

venoso. La eritrosedimentación es de 7. 21 y 76 mm. La volmia basal se halla 
a un nivel muy próximo al normal. y la coramina queda sin efccto. 

Caso '3. - R. S" de 6 5 años. casado. Diagnóstico: miocarditis crónica. Se 

interna en descompen~ación completa (edema. cianosis. hepatomegalia. etc.). Ade- 
más. extrasistolia. que origina por momentos un ritmo bigeminado. Con el trata- 
micnto habitual (digitalina) es rápidamente recompensado. y desaparece la extra- 
:.istolia. La volemia. en est ado de buena compensación. está aumentada. de más de 

90 c.c. por kg" pero hay que considerar aqui el factor adelgazamicnto. en cuya.; 

condiciones 1a volemia está normal mente aumentada. La coramina en este caso 

quedó igualmcnte sin efecto. 

(De aqui en adelante la numeración corresponde al cuadro B). 
Caso 4. - S. T" de6 '3 años. soltero. Diagnóstico: Nefroesclerosis maligna. 

uremia e insuficicncia cardiaca. Respiración Ceyne-Stokes. Grandes acessos de disnea. 

La volemia basal resultó aumentada. La coramina endovenosa produjo a la media 

hora una baja de casi un litro de la sangre circulante (ver cuadro B). 
Caso 5. - R. F" de 57años. viudo. Diagnóstico: Nefrocsclerosis maligna. 

Insuficiencia cardiaca y renal. Respiración Cheyne-Stokes. R. Wa~sermann fran- 
camente positiva. Insuficiencia cardiaca congestiva irreductible. Eritrosedimentación: 

15. 28. 96 mm. La volemia basal muy aumentada. disminuyó considerablemente 

con la coramina. 

Caso 6. - D. B" de 61 años. soltero. Diagnóstico: Aortomiocarditis sifili- 

tica. Reiteradamente internado por síntomas de insuficiencia cardiaca (ventricular 

izquierda). Ultima mente grave crisis de insuficiencia cardiaca global. con uremia e 

ictus apoplectico con hemiplegia. rápidamente pasajera. La investigación con cora- 

mina se realiza e:tando el enfermo en vias de mejoria. y la volemia resultó dismi 

nuida con la coramina. si bien en grado mucho mcnor que los otros casos. 
. 

Caso 7. - S. B. de 59 años. soltero. Diagnóstico: Insuficiencia aórtic,1 sifi 

litica. Grave descompensación. del lipo de hipervolemia a forma ~Iobular '. AnJ 

'.11 ca. a"itis. hiperbilirubimmia. circulación muy relardada: (,()" (cun decholin) 

bitrosedimentación I y ') mm. El enfermo no reacciona ni a !J digitalina. ni ,] 

los diureticos mercuriales. ni a la aminofilina. En estas condiciones. 1.1 investiga 

ción con la coramina arroja un aumento insignificante de la'volemia. 

Caso 8. --- A. C. de 42 años. casado. Diagnóstico: Endocarditis malign.l. 
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CORAMINA EN LA VOLEMIA DE LOS CARDiACOS 

,'rritmia ccmpleta por fibrilación auricular. Grave dc:compensación irreducliblc. 
Cc.:am~ plcu<J1 derech". hip~rbilitubinrmia. respiración tipo Biot. Eritrosedimcn- 
LJción: ]]. 32 y 70 mm. La coramlna produjo una gran reducción de la volemia. 
No hub" m~joría subjetiva. 

Ca.\o 9. - F. S.. de 52 años. casado. Di):~nóstico: miocard:tis cróniCJ. 

i\tritmia completa por fibtilación auricular. Se intetna con anasarca ('xlraordinario 
v cianesis d:fusa. sin ingutgitación venosa. sin ortopnea. Sometido a un trata- 
m;ento adecuado. comicnza una fuerte d;ure:;s. y mientras la deshidratación estj 

(n marcha. s~ realiza la invlstigación con coramina. La eritrosedimentación es de 

47. 82 y 102 mm. La volemia basJI resultó evidentemente baja y después de IJ 

cotJmina tesultó considetablemcnte aumentada (ver cuadro B). 
Caso 10. - J. V.. de 54 años. soltero. Diagnóstico: Miocarditis crónica. 

Arritmia completa por fibrilación auricular. lúe3 congénita. Insuficiencia cardiaCJ 

ccn glandes edemas. La invcstigación s~ realiza dcspués de 2 dias de fuerte diuresis. 
La eritlcsedimentación es enrcnces: 66. 89 y 119 mm. La volemia, que resultó 

aun lxagerada, disminuyó ligeramcnte de~pués de la coramina. 
Caso II. - P. T.. d 46 años, casado. Diagnóstico: Hipertensión arterial 

dccapitJda y albuminuria masiva (medicación excesiva con mercuriales). Anterior- 
mente muy obcso (más de 120 kgs.). Estado de dlscompemación avanzada. Eri- 
lic:.:dimenlación: 47. 85 y J 12 mm. La volemia basal exagerada se reduce nota- 
b!cl11cnl, con !a coramina. 

RESULTADOS OBTENIDOS 

Del,cuadro A se desprende que en 3 de los 4 cardíacos compen- 
sados, las diferencías de volemia, antes y después de ]a coramina, 
están dentro del error-limite (4%) del método, y, además, esas dife- 

rencias no son de sentido uniforme, por 10 cual pueden considerarse 

como nulas. En otro caso (N" ]), en cambio, la volemia resu]tó 

considerab]emente e]evada después de la coramina, basta el ] 2 '/r del 

valor inicial, 10 que llama poderosamente la atención, sobre todo si 

se ticne en cuenta el valor de la volemia iniciai. En efecto, mientras 

que en los 3 casos dond.e la coramina ba quedado sin efecto, la vole- 
mia inicial se mantenia algo por encima del valor normal, en el caso 

] ]a volemia inicial era evidentemente muy baja, de 6 I c.c. por kg. de 

peso. Este caso merece comentario especial bajo otro aspecto. En efec- 

to, eI enfermo presentaba una serie de sintomas, como angor, mareos 
y lipotimias, que se aCl'ntuaban l'n posición erecta. No es nada difícil 

suponer que a estos accidentl's no era ajena la hipovolemia que Sl' 

ha comprobado en eI enfermo, y que, como se sabe, se acentúa en 

posición erecta, como ]0 ban demostrado algunos autores y nosotros 

mismos', La clevación de la volemia por la coramina, observada en 

este caso. es significativa. Por otra parte, es un caso particular de la 
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tendencia de la coramina a aumentar la yolemia en no cardíacos, y 

sobre todo en condiciones de insuficiencia vascular con hipovolemia. 
EI cuadro A demuestra que en este sentido los cardiacos compensados 

se asemejan a los no cardíacos. 

En cuanto a los cardíacos descompensados, agrupados en el cua- 

dro B en número de 11, aquí los resultados han sido bastante uni- 
formes, pero en sentido opuesto. En 2 casos (1 y 7) prácticamente 

no se registraron cambios con la coramina, mientras que en otro (NO 

9) se ha obtenido una gran elevación de la volemia. En todos los 

demás 8 casos se anotó una disminución de volemia, cuyo grado varia 

entre 5 y 26 0/0. EI promedio de estos resultados, referido a los II 
casos investigados, alcanza el 9.9 %). Pero este porcentaje aumenta 
aún más, si se exceptúa el caso 9. el que por sus caracteristicas clí- 

nicas y hemodinámicas ocupa un lugar aparte y por 10 tanto merece 

un breve comen~rio. En efecto, es el único de 102 cardíacos des- 

compensados investigados por nosotros respecto de su vclemia, el que 

realizó a la perfección el síndrome de "minus-dekompensation" de 

W ollheim. Así. en cuanto a su sintomatología clínica, presentaba 

cianosis difusa, anasarca generalizado, poca disnea sin ortopnea, sin 

ingurgitación venosaen el cuello y sin reflujo hepatoyugular. Este 

cuadro clínico coincidió con una marcada disminución de la volemia, 
de acuerdo precisamente con el postulado de W ollheim. En efecto, 
el vol umen de sangre por kilogramo de peso (neto ) resultó de 62 

c.c., mientras que por 10 común excede en mucho el valor de 78 c.c., 
considerado por nosotros como promedio normal. En ese mismo 
enfermo se efectuó un mes más tarde, ya en plena compensación, una 
nueva hemovolumetria, con el resultado de una volemia muy superior 
a la de la descompensación, pues de algo más de 4 litro había subido 
a casi 5 Yz litros, con un valor por kg. de peso aproximadamente 
normal (80 c.c.). 

COMENTARIOS 

Los resultados que acabamos de consignar concurren a confir- 

mar el criterio que adelantamos en trabajos anteriores. según el cual 
los efectos de la coramina (y probablemente de atros analépticos del 

grupo alcanfor) sobre la volemia no son uniformes. sino que depen- 
den del est ado inicial de esta entidad hemodinámica. Mientras que 
en la generalidad de los casos, máxime aquellos con hipovolemia ini- 
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cial, la coramina tiende a aumentarla. en la descompensación cardíaca, 

lIna de cllyas características hemodinámicas es La hiperuoLemra. se 

obserua una disminución de La masa de La sangre circuLante bajo La 

acción de La coramina. Par otra parte. en 2 cardíacos. compensado el 

uno y descompensado el otro. pero los dos con volemia inicial pato- 
lógícamente baja. 1.1 coramina elevó ostensiblemente 1.1 volemia. Estos 

efectos distintos y aparentemente paradójicos de 1.1 coramina no 10 

son. empero, si se los considera como manifestaciones de una propie- 
dad reguLadora de 1.1 coramina sobre 1.1 vol~mia, con tendencia a res- 

tablecer 1.1 normovolemia, aumentándola si está patológicamente dis- 

minuída y reduciéndola cuando está aumentada. Este concepto de 1.1 

propiedad reguladora de los analépticos ha sido sustentado reciente- 

mente por Bansi y Kalinke !) en base de extensos trabajos respectivos 

en distintos estados patológicos. sobre todo en 1'1 curso de afecciones 
febriles agudas, en las cuales pueden observarse condiciones de hiper 

y de hipovolemia. Estos auto res han constatado que los analépticos 

producían una disminución reguladora en estados de hipervolemia 
basal (en el período inicial de enfermedades infecciosas) y, en cambio, 

obtuvieron resultados de aumento en los casos de hipovolemia con 
colapso periférico de origen vasomtor. La disminución de volemia 

por 1.1 coramina. que hemos registrado en la mayoría de los descom- 

pensados que se caracterizaban por hipervalemia basales indudable- 

mente un caso particular del mismo fenómeno regulador, con miras 
a restablecer la normovolemia. En este sentido, en 10 que atañe a sus 

efectos en los descompensados, 1.1 acción de 1.1 coramina se asemeja 
a 1.1 de 1.1 digital. Par 10 tanto, consideramos infundados los temores 

en cuanta a su aplicación en la descompensación cardíaca. Ha sido 

precisamente W ollheim, quién, partiendo de su tésis sabre "plus y 

Minus-Dekompensation", formuló la contraindicación de los ana- 
lépticos en 1.1 descompensación con hipervolemia. ya que, según él, 

aun en estas condiciones se produce un aumento de la volemia, 10 

que sería perjudicial en estados con volemia inicial ya en si aumen- 
tada. En base de nuestros resultados podemos afirmar que est a con- 
traindicación no está justificada. y en algunos casas hasta hemos ob- 

servado mejoría subjetiva inmediata que coincidía con disminución 
de Ja volemia, tras ].1 aplicación de 1.1 coramina. 

En cuanto .11 mecanismo de 1.1 acción reguladora sobre 1.1 vole- 

mia. hay que admitir que ha de ser distinto en sus efectos antagó- 
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nicos. En éstados de hipovolemia (colapso, shock) eI aumento de la 

volemia se lIeva a cabo mediante el vueico hacia la círcul.acíón rápida 
de la sangre de reserva, aprisionada sobre todo en el territorio esplác- 

nico. Este fenómeno es de mecanismo esencíalmente periférico, con 

punto de partida de los centros vasomotores (mecanismo venopresor 
de Henderson). iCuál es, empero, eI mecanismo que preside la reduc- 
ción de la volemia poria coramina en casos con hipervolemia inicial ~ 

Es difícil admitir que en estas condiciones la coram in a actúe como 
depresora sobre los centros vasomotores, para aumentar de este modo 
la función de depósito de los reservorios (bazo, hígado, pie!. ete.). 
Es más lógico admitir una acción central, miocárdica. La coramina 
estimula el miocardio a una contractiIídad más enérgica (inotropismo 
positivo), aumentando su rendimiento sistólico y su volumen-minu- 
to. Sobre esta acción directa en el miocardio están acordes los datos 

más recientes, como 10 atestiguan los trabajos de Mezey 10, de R. 
Muller 11 y de Hoen 1~. A su vez, esta acción positiva sobre el mio- 
cardio es función de la dilatación corona ria, constatada pOl' varios 

autores, tanto en el animal (Hochrein 1::, Greene 1~), como en la 

preparación corazón-pulmón (Stoland y Ginsberg 1;,). Ahora bien, 
el aumento del volumen-minuto determina una aceleración de la 

circulacíón, pero esta aceleración no afecta toda la sangre. sino una 

parte de la misma. Es decir, que en medio de la circulación lenta de 

la descompensación se destaca ahora una corriente más rápida, la que 
se constitu ye en sangre circulante con relación al resto de la circu- 

lación, la que, permaneciendo en su ritmo lento anterior, 0 aún más 

lento que.antes, se convierte en sangre relativamente depositada. Como 
el colorante introducido en la vena con fines de hemovolumetria se 

reparte con preferencía en la sangre más rápida, de ahi que su con- 
centración en esa sangre más rápida aparezca más intensa, aparen- 

tando así disminución de volumen. Pasa aqui 10 mismo que después 

de un esfuerzo muscular moderado. cuando igualmente puede resul- 

tar una hipovolemia aparente, como 10 hemos observado. y comen- 
tado in extenso en otro lugar 1<;. 

Conviene agregar que la disminución de volemia po~ la coramina 

en la descompensación cardíaca, si bien pOl' 10 general interesa a la 

vez el plasma y los glóq,plos, se tiene la impresión de que resulta 

algo más afectado eI elemento globular. razón poria cual la relación: 
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glóbulos 

---- disminuye un tanto. EI promedio de esta disminución es 

plasma 
de 4 (Ir aproximadamente. 

RESUMEN Y CONCLUSIONES 

Además de 10s 4 casos estudiados anteriormente. se han reali- 
zado mediciones del volumen de la sangre circulante en otros I I 

cardíacos. antes y después de inyecciones endovenosas de coramina. 
En un grupo de 4 cardíacos compensados. no han acusado diferencias 
.~ de ellos. mientras que en los descompensados se ha revelado una 
disminución de ese volumen. Un compensado y un descompensado 
han reaccionado con aumento del volumen sanguíneo. pero en los 
2 casos el volumen inicial era marcadamente reducido y muy por 
debajo del valor normal. 

Se infiere de estos resultados que la coramina ejerce una acción 

reguladora sobre el volumen de la sangre circulante. disminuyéndollo 
si está aumentado y aumentándolo si está disminuído. 

Los mecanismos de esta acción son probablemente distintos. 

Mientras que el aumento del volumen sanguineo es del dominio vas- 

cular periférico. su disminución en la descompensación es probable- 

mente de origen central. miocárdico. 

La corÌtraindicación de la coramina en la descompensación car- 
díaca. basad a en fenómenos hemodinámicos. a juzgar por los resul- 

tados de los trabajos expuestos. carece de fundamento. 
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RÉSUMÉ 

En plus des 4 malades etudies precedemment. I'on mesura Ie volume du 
sang circulant chez ] I cardiaques avant et après l'inyection intraveineuse de cora- 
mine. Trois des quatres cardiaques compenses ne montrèrent pas de modifications. 
tandis qUe chez les cardiaques en descompensation, I'on constata une diminution 
de ce volume, Seulement 2 malades, I'un compense et I'autre pas, mais les deux' 
avec des chiffres de volemie plus basse que la normale, reactionnèrent a l'inyection 
de coramine aVeC hypervolemie, Bases sur ces resultats. l'auteur suppose que l'action 
de la coramine chez Ies cardiaques est conditionnée par I'état de la volémie: si elle 

est élevée. la coramine la réduit et vice-versa, Le mécanisme de cette action serait 

différent. agissant sur Ie coeur dans Ie premier cas, et sur la peripherie dans Ie 

second. Pourtant au point de vue hemodynamique. la coramine n'est pas contre- 
indiquée dans Ie traîtement de I'insuffisance cardiaque, 

SUMMARY 

The circulating blood volume was determined in seven cardiac patients before 

and after intravenous injections of coramine, Three of the four compensated cardiac 

patients showed no change while those with cardiac decompensation showed a 

reduction in blood volume. Only two patients, one decompensated and another 
compensated reacted to the injection of coramine with an increase in blood volume, 
but in both cases the initial volume was smaller than normaL 

Based on these results the author concludes that the action of cora mine 
depends on the existent circulatory blood volumen: if it is increased, coramine 

will reduce it and vice-versa. 

The mechanism of these actions 

of blood volume is mediated through 
is probably due to cardiac action, 

arc probably different: while the increase 

peripheral vascular mechanism, its decrease 

ZUSAMMENFASSUNG 

Aus:cr den 4 bereits veröffentlichen Fällen, wurden neuerdings weitere II 
Herzkranke hinsichtlich ihrer Blutmengenwerte vor und nach intravenöse Cora- 
mineinspritzungrn untersucht. ') kompensierte Fälle wiesen keine diesbezüglichc 

Veränderungen auf, wahrend die Dekompensierten m':istens mit Verringerung der 

zilkulierenden Blutmenge rcagitrten, Bei einem Kompensierten und einem De- 

kompensierten wurde nach C:oramin eine hedeutend,. Steigerung der Blutmenge 

\'orgefundn, iedoch handelte es 'ich hier un ncht niedrige AusgJngswertc, die tid 
unter dem normalen lagen, 

Es geht JUS diesen Ergebnissen hll\'or, da"s das C:oramin eine regulierend,' 

Wilkung Juf die zirkulierende Blutmenge ausübt. indem es diesel be, wenn patholo, 
gisch erhöht. \'erringen, und umgekehn, 
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Der Mechanismus dieser Wirkung ist verschiedener Art. Während die 

Steigerung der Blutmenge durch Eingreifen des peripheren Gefässsystems hervor- 

gcrufcn wird. muss ihre Verringerung Folge einer zentralen Herzwirkung sein. 

Aus alledem ergibt es sich dass gegen den Gebrauch des Coram ins in Herz- 
dekompensation keine hämodynamische Gründe vorliegen. 
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