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1:"1. . 1 . (V olumen sanguíneo) 
~. COClen te Clrcu a torlO Velocidad sanguínea , 

como medida del volumen minuto 
en la insuficiencia cardíaca 

POR EL DOC.TOR 

ELf À SL E V f N 

Uno de los problemas. más interesantes y al mlsmo tiempo 
más debatidos en patologia cardiovascular es el del comportamiento 
del volumen-minuto (V.M.) en la insuficiencia cardíaca. Este pro 
blema se creía resuelto en el sentido de que todo desfallecimient(: 
cardíaco implicaba. como erá lógico, una disminución del rendi- 
míento del miocardio, 0 sea disminucíón del volumen V.M. Esta 
cuéstión recobró en estos últimos años actualidad inusitada con las 
investigaciones de Eppinger y sus discípulos 1. La idea central de! 

pensamiento de estos autores se concreta en la tesis de que en mu- 
chos casos la insuficiencia cardiaca tiene su orígen no ya en la fall;; 
del miocardio, como motor de la circulación, sino en la mala fur:- 
ción de la "periferia'~, es decir, del sistema muscular. Como punte- 
de partida para esta tesis, a Eppinger Ie sirvió el hecho aparentemen- 
te paradójico de que en much os casos de asma cardíaco nocturno, et 

V. M., que por la mañana era normal, en las horas de la tarde 
máxime en las que inmediatamente precedían e1 estallido de la crísis 
se mostraba notablemente aumentado. Partiendo de este hecho 
Eppinger emprendió una serie de numerosos y pacientes estudio' 
poniendo de relieve tenÓmenos profunda mente patológicos en e~ 

metabolismo de los músculos, sobre todo en cuanto al ácído lácticd 
se refiere. Precisamente en la mala resintesis del ácido láctico y en h 

mala utilización del O~ Eppinger creyó haber encontrado el germen 
del desequilibrio circulatorio. 
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Las ideas "revolucionarios" de Eppinger dieron margen a dis- 

cusiones apasionadas en la literatura y reuniones cientificas. sin que 
hasta la fecha se haya lIegado a conclusiones unánimes aI respecto. 
EI propio Eppinger no dejó de reconocer )uego que muchos de Ios 

fenómenos pætoIógicos de! metabolismo muscular en Ia insuficien- 
cia cardiaca descubiertos por éI se deben precisamente a esta úItima, 
es decir. al déficit de O~. Por otra parte. Ios progresos bioquimicos 
de estos úItimos años tienden a restar al ácido Iáctico eI pape! pri. 
mordiaI que se Ie atribuia en un principio en el metaboIismo de los 

múscuIos. Pero. prescindiendo de estos detalIes, queda en pie el pro- 
blema' central. es decir el del V.M. en Ia insuficiencia cardiaca. 

Todos los autores. incluso Eppinger, están con testes en que en la in- 
suficiencia cardiaca avanzada el V.M. está siempre disminuido. pero 
asoman Ias divergencias cuando se trata del V.M. en Ia descompen- 
sación Ieve 0 incipiente. Así. Meakins y Davies ~ 

en 2 casos de in- 
suficiencia aórtica registran una gran baja del V.M. en descompen- 
sación. comparándoIo con eI de Ia compensación. Henderson y 

Haggard ;\ encuentran un bajo V.M. en Ia insuficiencia cardiaca lew~. 

Entre nosotros fué Berconsky 4 quien se abocó aI estudio del V.M. 
en distintos estados. registrando éI también una baja sistemática del 

V.M. en Ia insuficiencia cardiaca. En continuación de 108 trabajos 
de Eppinger. Ewig e Hinsberg r. reaIizaron una serie de extensas y 

proIijas investigaciones en normales y portadores de Iesiones cardÍ<J. 

cas en distintas condicion~s. Las conclusiones. a que lIegan est05 

autores. son Ias siguien tes. iEn Ia descompensación, eI V.M. está ge- 
neraImente disminuido, pero está disminuido en eI sentido absoluto. 
es decir comparado con e1 de un sujeto sano, pues ya eI cardiaco 

compensado tiene un V.M. por debajo del norma1. Sobre todo se 

destacan por su V.M. muy bajo 10s hipertensos. en 10s cuales Ewig 
e Hinsberg habrian encontrado una reIación casi constante entre b 

disminución de! V.M. y eI grado de Ia hipertensión. En descom- 
pensJción !eve, estos autores regístraron un V.M. normal. A seme- 
]Jntes conclusíones han Ilegado también Ernst y \Veiss Ii. Ernst 

" 

en bJse de su experiencia. resume su opinión al respecto diciendo 

que Ia mayor parte de ]os descompensadas revela la tendencia a 

mantener un V.M. normal. Por atra parte. Ios trabajos IJevados a 

cabo por Harrison. Friedemann. Clarck y Resnik R demuestran que 
el comportamiento del \T.M. en la insuficiencia cardiaca es comple- 
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tamente irregular. pues la mejoria cl inica puede evol ucionar tan to con 
un V.M. mayor. como con un V.M. igual y aún menor del que se ha 

observado en la fase de asistolia. Este desacuerdo de opiniones es 

verdaderamen te desconcertan te. y en parte dem uestra el grado de 

imperfeeción de los métodos existentes. sobre todo tratándose de . 

cardíacoscon és.tasis pulmonar. _. condiciori ésta que hace los pro- 
cedimientos basados en intercambios gaseosos particularmente de. 
licados. Es posiblé. por otra parte. que los resùltados tan discordan- 
tes. lejos de contradecirse y de sembrar confusión en nuestros con- 
ceptos. contribuyan a que se haga más luz sobre la naturaleza 'de 

los cuadros clínicos heterogéneos. agrupados todos ellos bajo el ró- 
tulo común de asistolia. 

EL COCIENTE CIRCULATORIO 

Como métodospara determinar el V.M. son conocidos el ba- 
sa do en el principio de Fick. el de óxido nitroso de Krogh y Lind- 
hard. el de ioduro de etilo de Henderson y el de acetileno de Groll 
mann. Finalmente. en estos últimos tiempos se dió a conocer un 
nuevo procedimiento. el de Broemser. quê está destinado a genera- . 

lizarse cad a vez más y que está basado en una fórmula de términc'; 
físicos exclusivamente. Teóricamente existe otro método no menos 
exacto que los mencionados. En efecto. si un circuito de cañería es 

recorrido por una cantidad determinada de )íquido y a una veloci- 
dad conocida. se puede calcular fácilmente la cantidad de líquido 
que en una unidad de tiempo pas a por una sección del circuito. 
Hecho este principio extensivo al aparato circulatorio. bastaría co 

nocer el volumen de la sangre y el tiempo que emplea este volumen 
para recorrer el circuito vascular. para dar cuenta del V.M. Acb- 
rémoslo con un ejemplo. Si el volumen de 1.1 sangre (volemia) e~ 

de 5 litros y el ticmpo de su completo recorrido es de un minuto. 
,'so quicre decir que por e] corJzón han rasado ,'Il un l1linuto 5 li- 

tros. 0 sea que el V.M. es de 5 litros. Si 1.1 vclucid.1d s.1nguíne.1 h:1 

aumentado al doble.. y el recorrido de 1.1 sangre se efectúa en 12 mi. 
nuto. la masa sanguínea pasará por el corazón 2 veees en el minuto. 
o sea el V.M. será de 10 litros. En cambio. sí suponcmos que la 

sangre recorre su trayeeto en 2 minutos, en un mínuto el corazón 
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cJUede rendir solamente 1.1 mitad de 1.1 volemia, es decir el V.M. es 

entonces de 2 ~'2 litros. 
En cuanto a ].1 volemia, su determinación en el hombre, tanto 

en estados normales como patológicos, especial mente en 1.1 insufi. 
ciencia cardiaca, actualmente no ofrece dificultades y es un proce- 
dimiento corricnte en numerosos centros de investigación biológica 

y clinica, Los 2 métodos en uso (el de CO y cl de colorantes) rinden 
resul.tados concordantes, sabre todo en 10 que se refiere .11 sentido 
de las modificaciones de 1.1 volemia en distintas condiciones. Par Ie 

demás, suponemos suficientemente conocida nuestra contribtlción 
.11 estudio de 1.1 volemia a través de publicaciones aparecidas en su 

oportunidad. 

Par otra parte, son muy exiguos nuestros conocimientos res 

pecto de1 tiempo que emplea 1.1 masa de 1.1 sangre para recorrer todo 
su trayecto. En clinica hemos aprendido a determinar 1.1 vclocidad 
de 1.1 sangre, mediante varios procedimientos, cuya esencia común 
consistc en que se introduce en 1.1 vena cubital una substancia dc- 
terminada, la que notoriamcnte posee un efecto periférico, objetivo 
a subjetivo, alas 2 a 1.1 vez (calor, enrojecimiento de la cara, sabor 
amargo a dulce). .Ahara bien, la velocidad sanguinea se mide por 
el tiempo, segundos, que transcurre desde la inyección endovenosa 
de la substancia hasta la manifestación de su efecto periférico. Este 
tiempo se acostumbró a llamar "tiempo de circulación", como sim- 
pIe traducción de los términos "circulation time" a "Kreislaufszeit". 
Nosotros prcferimos el término "cronodromemia", 0 brevement.? 

"cronemia", en analogia a 1.1 "cronaxia". Pero 1.1 croncmia que de- 

terminamos en cJ inica nos orienta tan sólo sobre la velocidad san- 
guinea en un sector detcrminado de 1.1 circulación (coda - lengua 
codo - cara, ete.). La ve\ocidad de la sangre depende, en primer lu- 
gar, de! truljecto de! circuíto recorrido, y por 10 tanto, 1.1 cronemia 
será en las extremidades inferiores mayor que en las superiares, sien- 
do 1.1 diferencia, según Wollheim " 

conslanle y de 2 segundos. Oesdc 

cste pll!110 lk visla. L1 crunemicl más reducida ofrece eI sistema COrl" 

nano. eI urclIlto más corto de todo el árbol vascular. Además, 

sobre la cronemia individua1 de cada circuito influye indudablemen- 
t}: el factor de !J actividad celular de 1.1 zona respectiva. Scgún sea 

cst a actividad de intensidad mayor a menor, 1.1 velocidad de la san. 
gre será más rápida 0 más lenta. Es de presumlr que 1.1 circu/ación 
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en las visceras más activas, como el cerebro, higado )' riñones, cu)'o 
consumo de O~ es, según Stare y Elvehjem 111 

muy superior olIos 
demás órganos, es también 1.1 más rápida. Además, 1.1 cronemia que 
se determina clinicamente, refleja 1.1 rapidez de 1.1 corriente axial. .11 

lado de 1.1 cual hay una corriente marginal mucho más lenta. POl' 
consiguiente. 1.1 cronemia clinica dista muchÇl de 1.1 real duración del 

recorrido de là masa sanguinea, siendo ésta necesariamente mucho 
más larga. La opinión (empirica?) de Seckel 11 de que 1.1 cronemia 
real es eI doble de 1.1 cronemia clinica. nos parece aventurada y des- 

provista de toda base firme. Esta relación seria mucho mayor, a 

estar de los datos de Ewig e Hinsberg 1~. Estos autores determiIiJ. 

ron simultáneamente eI V.M. y 1.1 volemia, aprovechando, a su vez. 
d cociente: -.:::alemia para calcular 1.1 cronemia real. 0 med:.l . 

val. minuta 
(mittlere Kreislaufszeit). Pues bien, en condiciones normales 1.1 VO. 

1emia resultó ser sensiblemente igual .11 V.M., de modo que eI Ct 

ciente valemia 
,que expresa 1.1 cronemia real. of,cila "lredec1or 

val. minU10 
de 1 minuto, tiempo éste, que supera como 4 veces 1.1 cronemia cli- 
nicol, cuyo promedio es de 15 segundos,. Pero si en condiciones nor- 
males el V.M. y 1.1 volemia son aproximadamente iguales, est.l 

relación cambia fundamentalmente en 1.1 insuficiencia cardiaca, don- 
de estos dos factores hemodinámicos se modifican en sentidos gene. 
roll mente opuestos. 

De todo 10 dicho se desprende con claridad que, si bien e1 valor 
de 1.1 volemia puede ser encontrado con relativa exactitud, el de b 

cronemia real es imposible de hallar, y por 10 tanto, tampoco c 

factible el cálculo del V.M. en base de estos factores. Pero, si el co 

nocimiento de estas entidades circulatorias no nos suministra datos 

sobre el valor absoluto del V.M., nos puede ser útil para saber e:1 

qué sentido se ha modificado el V.M. .11 pasar el cardiaco de 1.1 fast' 

.1sistólica a 1.1 de recompensación. Para este fin. precisamente, Woll 
heim y Lange 1:; han preconizado el "cociente circulatorio' 
\'Olemi" X (,0 

,como medida del V.M. En ~'tect(). 1.1 velocldac 
cronem IJ 

media, real. de 1.1 ~angre, como factor del V. M., lógicamente sc 

modifica en el mismo sentido en que 1.1 cronemia clínica, y por con 
siguiente. el aumento 0 disminución del cociente circulatorio (C.c.; 
significa evidentemente oscilación paralela del V.M. Asi, por ej.. 
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si en (on~jjcioncs normales y basales eI e.e. es: 
5000 x 60 

toman- 15 

volemia 5 litros y como cronemia 15 seg.. en un trabajo 
de cierta intensidad, con una volemia de 6000 c. c. y una 

cronemla de 10 seg., eI e.e. sería: 
6000 ;< 60, es decir, casi el do. 

10 
ble del basa!, 10 que indudablemente ba de coincidir can un aumen- 
to absoluto del V.M, En sentído contrario se mueve el e.e. en 
condiciones que notoriamente se caracterizan por un V.M. reducì- 
do, pro ej., en el estado de shock. Si bien en el shock la cronemia 
c1ínica se modífica poco, la caída de la volemia en sí es sufícient<: 

para reducir en su valor el C.C. De modo que, si es cierto que d 

V.M. Y e.e. no tienen e1 mismo significado, no es menos cierto qU2 

guardan un paralelismo en sus modifìcaciones, y por 10 mísmo d 

e.e., par su ;-e\ariva accesìbi1idad y senciIlez, merece ser utilizado 
como medida re1ativa del V.M. 

do como 
muscular 

EL c.c. EN NLJESTRAS INVESTIGACIONES PFRSONALES 

El m.1rer;al de ;n\'estigación de que dispanemas. nos permite enc.1rar este 

problema. pues en un númera de 27 cardiacos. descompensados y recompensados. 
hemos podido seguir la evolución del c.c. en las distintas fases del estado clinico. 
!.Jgunos enfermos han hecho más de una entrada en el Servicio, y en eslos casos 

los ,'alores del C.C. cobran interés especial. En algunos casos 1.1 investigación en 
1.1 fase de recompensación se ha repetido. si 10s resultados iniciales no parecían 
~atisfJctorios. 

Sobre la determinación de la vo!emia en las cardiacos descampensados. ya 

r.as hemas extendido en alro Jugar 11. ;ndicanda detallad.1mente sus particulari- 
dades. y no nos detendremas aqui sabre este punta. Diremas salamente que, te- 

nida en cuenta una ser;L' de considerac;anes y medidas de orden fisiopataló.gica y 

tècn;co. creemos haber abtenida resultados inabjetables dentro de las pasibili- 
dadcs que no.s brinda el mètodo del roja-tripán. En cuanto a 1.1 ([onemia (ve- 
locidad de Ja sangre). la gran mayoria de las determinaciones ha sida realizada 

(('n \'1 dc(ho!in I dl'hidnkoJalu dc sodioj Ín\'(.'cL1bJe. scgún 10 h.1n pn.'(onizado 

\\'internil/.. Deut"h \' Bruhl 1'-,. LI sabol amar,;u incunfundible que sobreviene 

dC\lHll'\ d;.' lei tn\ l'lliull l'nd')\'l'IlUSJ dl' ) ,1 ') " l de dccho1ín Sl' rn,1nífíI'SI.1 (on 
l!n,1 hrus(jlll'tLid l.d. qUl' pl'fmitl' !1ll'Jir d ticmpo con bJstJ.ntc cxactitud La en- 

doiodina ({) iodisJ.} prcconiZ,1d.1 por cl Prof. C. Alvarez Hi, es igualmente fie! 

tn condiciones nurm.1!cs yell' circuL1ciÓn no muy retardada, reuniendo, adem5s, 
b ,'entala de nl'cl'sitar poca cant;dad de liquido a inyeetar. rL'sultanda más exac- 

to el momenta in;c;al de la cranemia. En algunos casas de gran retardo circula- 

toria (70 -- 80 seg.) el deeto del iada es menos neto, de menar c~leridad, y 
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par consiguientc menos exacto. En algunos casos hemos usada sal~s de calcio, 

con preferencia el gluco-calcio Lilly, También hemas ensayado con éxito la sa- 

carina, preconizada por Fishberg, Hitzig y King 17, en una concentración de 

-10 'It de la que se inyecta en ]a vena unos )-4 c. c. Hemos de reconocer que en 

un caso, en un' cardíaco recompensado, inmediala';1ente después de la inyección 
de la solución .indicada de sacarina sobrel'ino un accidente alarmanle. El enfermo 
se puso pálido y con I'OZ débi] se quejaba de fuertes dolores a ]0 largo del brazo, 
donde se ]e hizo la inyección. y en la región precordial. El pulso era filiforme y 

muy frecuente, alrèdedor de 150. La sangre extraída en ese momento contenía 

.;1proximadamente ]a milad del plasma que contenia ]a sangre. que ]e fuera ex- 
. 

lraida algunos minutos antes del accidente. De ahi que se trataba de un estado 

parecido al shock. e] que, como se sabe. se caracteriza por pérdida de plasma. Fe- 
líz~ente, a 10s ] 0 

-- 
] 5 minulos esle estado habia desaparecido. Referimos 

este caso, por ser análogo a los publicados por Leinoff IH, 10 que demuestra la 

eventual intolerancía para ]a sacarina de parte de algunas personas. 

En base, pues, de los datos sobre volemia y cronemia que hl'- 

mos recogido en los cardíacos examinados, e! cuadro N" 1 resume 
los val ores de Ios c.c. respect~vos, 

Su estudío nos proporciona Ios siguientes resultados: En 
la mayoría de los cardíacos examinados, a saber en 16 sobre 

27, el c.c. había aumentado con !a mejoría clíníca, En el sen- 
tido de W ollheim y Lange esto significa que en ]a insuficiencia car- 
díaca el V,M, está disminuído en más de la mitad de los casos. La 
diferencia que experimenta el C.C, es a veces muy moderada, como 
por ej., en los casos Caleria (N" 7) y Olmos (N' 9), etc., pero cn 
1a niayoria de estos casos es tal la diferencia entre los cocientcs cir 

culatorios de descompensación y recompensacíón, que oblíga a re- 
conocer una indudable modificación. para!e1a del V.M. EI aument( 
del c.c. en la recompensación se realiza evidentemente a pesar de ÌJ 

reducción habitùal de !a vo!emia, precisamente porque est a reduc- 
ción es compensada con creel'S por la aceleración de 1a corriente san- 

. E d . 

!. l'olcmiJ X óO d. . 

gUinea, s eor. en e cooentc: 
. 

1a Ismmución afect) 
(nHlL'm 1.1 

más cI denominador qUl' cl numnador, por 10 eual aumenta cl valor 
del eocient,'. Por olra partl'. en 11 enfnmos el mOVlmlenl" lk1 ( ( 

ha sido hien distinlo. pues en 4 casos (Bazzano, Coronel. Sauna],' 
y Miguclin, 0 sea N' ! 4, ! 9, 2 I Y 22 I no ha cxpcrimcntado modi 
ficaeión alguna aI paso de 1a asístolia a !a compcnsaciÓn, y en olrw 
7 casus hasla sc ha registrado una baja del e.c. en la recompensa- 

ción, comparado con ef de fa descompensación. Son estos precisa- 
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mente los casos Villalba. Aemes. Vachero. Abalos. Ayala. Moyano 
y Serrano (N" 3.5,8.13.15. 18 y 20). Conviene destacar que los 

enfermos Villalba y Abalos. investigados repetidamente en sus ul. 
teriores entradas en el Servicio. revelaron un C.C. de poca diferencia 

entre la fase de asistolia y compensación. En uno de los cardíacos 

(Vachero. N" 8). el e.e. en la fase de asistolia resultó tan alto en 
comparación con el de la recompensación. que no nos animamos 
computar este dato en la sospecha de que la cronemia que era de 

20 seg. podría haber sido comunicada por el enfermo (amargor del 

decholin) prematuramente. De todos modos. se puede afirmar que en 
este caso tampoco había disminución del e.e.. y por en de del V.M., 
en la descompensación. 10 que tiende a confirmar el valor del e.e. 
en la segunda entrada del enfermo durante un nueva crisis de asis-- 

tolia. 

En síntesis. partiendo de la lógica premisa de que el c.c. e~ 

el satélite del mouimiento del V.M.. podemos afirmar en base de 

nuestros resultados que en más de la mitad de los casos hay baja 
del V.M. en la insuficiencia cardiaca. mientras que en un elevado 

porcentaje. es decir en el 40 '/;. el V.M. 0 bien permanece sin cam-- 
bio apreciable 0 es aún mayor en la asistolía que en la recompensa- 
ción. Estos resultados se superponen a los datos sobre el V.M. en 
las insuficiencias cardíacas que han obtenido Harrison y sus colabo- 

radores. 

EI comportamiento irregular del V.M. en ]a insuficíencía C31'- 

diaD sugiere la idea de que por 10 menos en algunos casos la etiopa- 
togenia del desequilibrio circulatorio no estaria precisamente en b 

insuficiencía del V.M. Por otra parte. aún en esos casos. con un 

V.M. no inferior y a veces aún superior al de la compensación. los 

fenómenos c1 in icos más salien tes son precisamente la disnea. la cia- 
nosis. etc.. es decir. manifestaciones evidentes de déficÍt de O~. 
;Cómo conciliar l'stos hechos aparentemente tan contradictoriost 
; Cuil es en realidad L'l mecaOlsmo de la insuficiencia cardiaca I 

l.us 1:\( IURLS UI[ \U[l;\l!c~-\lINuTU 

En condiciones normales el V.!v1. es regulado pOl' las deman- 
das tisurales y la utilización periférica. estando en razón directa dz 
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las primeras y en razón Inversa ~e la última. La utilización de 0" 
por los músculos es el factor primordial d~ ahorro para cl aparat,) 
cardiovascular. y el ma yor grado de utilización que se observ.1 en el 

trabajo muscular constituye 1.1 razón por qué 'en estas condicione, 
el V.M. no es función linear del'gran consumo de Oë. En cambia, 
si 1.1 utílización no aumenta en el trabajo. como sucede en no en 

trenados, el V.M. tiende a aumentar en proporción del c'onsumo d,; 

O~. y a veces aún 10 supera,. - condicíón ésta que se realiza en el 

hipertiroidismo. De manera. pues. que en estado comums. el V.M. 
es función de 2 factores: el consumo de Oë y h utilización. buena 

. 

a mala. del O~ en 1.1 periferia. En el c.1rdí.1co. eI V.M.. además de 

depender de los factores mencionados. está encerrado dentro de 108 

límites de 1.1 potencialidad del miocardio. más 0 menos reducida. 
No se cometería. pues. error .1lguno. si se diera .11 V.M. en los- car- 
díacos 1.1 fórmula siguíente: 

Volumen-minuto == K X Consumo de 0, 
-~.~ UtiIizJción X DcficicnciJ miocirdicJ . 

(donde K es la constante del V.M. y es igual aprox:imadamente a 

unos 41itros). 
Esta fórmula significa que el V.M. se ve modificado en 1.1 insu- 

fíciencia cardíaca en razón de '3 factores. a saber: está en razón di- 

recta del exceso del consumo de O~ y en razón inversa de 1.1 utili- 
zación que puede resultar aumentada. y de 1.1 deficiencia del miocardia. 
Lo~ 2 últimos factores tiene significado y alcance muy dístinto. pUl'S 

mientras 1.1 reducción del V.M. debida a 1.1 buena utilización es fisio- 
lógica y ahorrativa. 1.1 baja del V.M. por 1.1 impotencia del miocardio 
es un fenómeno profundamente patológico. Es por eso que un V.M. 
bajo. considel'acÍo aisladamente. no constituye un elementode juicio 
decísivo sobre el estado clínico. ya que unas veces puede ser resultado 
de un alto grado de utílízación. mientras que otras veces refIcja cI 

agotamiento del miocardio e impone un pronÓstico muy reservado. 
Tal1lbién se dan casus dunde est us dos fallures Sl' ,1su(ian para pru 
du,ir un V :\;1. l'n l'xtrel1l() b,lio. } tall ,(',1" Ull l',ludi" ,lILllíli", 
muy Ilh'ticulus() puech' disuci,1r l'slu, d", lac!orL'S parol (Ullucn II 
parte que corresponde a Ja utilizaciÓn y a Ja IllsUfiC1enC1.1 m1CKárdl('J. 

respectivamente. en 1a etiología del V.M. disminuído. 
Analizando 1a fórmula del V.]'v1., se \'C que ,lumenL1 con d 

consumo de Oë. Ahora bien, en' un gran número de cardíacos de~. 
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eompensados hay precisamente aumento de! consumo de 0". Abs- 
tracción hecha de la opinión solitaria de Shapiro-Shepard 1!'. basa- 
da en resultados normales obtenidos en 40 enfermos. todos los in- 
vestigadores coinciden en que un elevado porcentaje de cardiacos in. 
suficientes presentan un gran consumo de O~. Tal es la opinión de 

Lev y Hamburger ~O. Baur ~1. Eppinger 22. Uiberall y Rosenbluth ~;{ 

y otros. Según recientes trabajos de Uhlenbruck y Merbeck ~\ el "35 

par ciento de los cardíacos examinados tenia elevado consumo de O~. 

Hasta ahara no se sabe a ciencia eierta a qué atribuir este aumento de 

consumo de O~. 

Según Peabody. Meyer y Dubois ~\ es simple conseeuencia de la 

disnea. de la respiración forzada. quedando abonada esta tesis par 
la observación de los mismos autores de que los cardiacos sin disnea 
tienen consumo de O~ normal. Muy recientemente han lIegado a la 

misma conclusión Resnik y Friedmann ~';. sirviéndoles de argumen- 
to co~vineente e! heeho de que todas las medidas que están desti. 

, 

nadas a combatir la disnea (reposo. marfina. ete.) disminuyen tarr.- 
bién eI consumo de O~. De manera que según este criterio. la eleva- 
ción del consumo de O~ en la insuficiencia cardiaca dependeria del 

trabajo exagerado de los músculos respiratarios. Ya Eppinger ~7 sc 

ocupó de este problema. demostrando que esta manera de ver no 
resiste a ]a critica. En deeto. es sabido cuán grande es eI esfuerzo de 

los músculos respiratorios en un acceso de asma esencia!. y sin em. 
bargo eI consumo de O~ en esas condiciones es normal 0 muy poco 
elevado. y de todos modos nunca alcanza altos valores como en la 

in~uficiencia cardiaca. Por otra parte. la argumentaeión de Resnik 
y Friedmann no es inobjetable. pues muy bien se pm'de invertir sus 

términos. dicicndo que !as medldas que están destlnadas a bajar cl 

con sumo de 0,. ahuÙm !a disnea, puesto que t;nto eI reposo como 
la 11lorfina. etc. tienden a bajar el conSU11lO de O~. Además. la exc:- 
gcraciÓn del con sumo de 0" en algunos cardiacos aún en reposo (sin 
disnea apafentL') no .1bona 1.1 lesis de que exista una re!aciÓn de 

causa ,1 dl'clo ..nIfl' 1.1 (l1snl',1 \ ..I lU!1SLlI1lU de 0", 
Más acepl.lble IW\ parl'Ll' ]a hipÓlesis d.. que eJ consumo de O~ en 

la descompensación sea un ref)()muìU pnmltiuo, que preside e! de.-> 

eqwllbrio circu!atono, Se origina 11lUY probablL'11lL'ntL' L'n ocasión dL' 

un esfucrzo muscular. para d cual d máximo V.M. posible resulta 
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insuficiente en c~mparación con las demandas de O~. Este déficit de- 

O~ se constituye a su vez en un factor que eleva eI con sumo de O~. 
originándose así un círculo vicioso que es precisamente la causa de 

por qué un simple desequiJibrio circu]atorio degenera en un estado 
de asisto]ia que dura días y semanas. Que el déficit de O~ es suscep. 
tib]ede aumentar su consumo, nos enseñan ]os trabajos de Hassel- 
bach y Lindhard ~~. de Herxheime.r. Wissing y. 

W o]ff ~!I y otras. 
realizados en condiciones de anoxia por baja atmósfera en a]turas. 
o en descompresión atmosférica experimental. Estosautores han 
podido confirmar plenamente ]os antiguos trabajos de Durig y 

Zuntz au, a] demostrar que en esas condiciones hay aumento de 

consumo de O~. Este fenómeno se pone de manifíesto con mayor 
evidencia en e] trabajo muscular. Según ]0 -han demostrado Ewig e 

. Hinsberg al, e] con sumo de O~ requerido pOl' un esfuerzo muscular 
en a]turas, es 3 - 4 veces superior a] observado en lIanuras para un 
trabajo igual. Es ]ógico pensar que eJ cardíaco se compona como 'eJ 

norma] en condiciones de anoxia, y, así como este último termina 
por adaptarse a ]as condiciones de a]turas, asimismo muchos car- 
diacos. siempre que no se trate de ]esiones en evo]ución, se adapta;1. 
se "aclimatan" en sus nuevas condiciones. genera1mente a expenSJS 
de una buena utilización del O~. Este equilibrio empero es inestable 
pues un esfuerzo muscular desacostumbrado viene a romperlo, ya 

que. debido a ]a falta de un vo]umen-minuto adecuado a] conside. 
rable aumento de] consumo de O~, entra en juego el círculo vicios'J 
ya mencionado. E] elevado con sumo de O~, si no es compensado pOl' . 

un alto coeficiente de aprovechamiento de O~. exige eI mayor V.M. 
posibJe. 10 que en efecto se realiza, si la' deficiencia del miocardia 
aún no ha pr'ogresado mucho. Bajo este aspecto se' comprende el 
hecho de que Eppinger haya registrado aumento del V.M. en ks 
momentos que precedí;n el asma cardíaco. En. decta. a pesar d,' 

estar aumentado eI V.M. en su valor absoluto, posiblemente era in- 
ferior al valor que en esos momentos exigia eJ metabolismo. Un 
V.M. normal y aún alto puede rcsulL1r muy balO en condicjonc, 
de gran consumo de O~. Desde este punto de vista sun tJll1bil'n pa 
sibles de serias críticas Jas conc1usiones de Harrison, Friedmann, 
Clarck y Resnik, citados más arriba. De la irregularidad del V.M. 
en ]a insuficiencia cardíaca. sobre tada del hecha de que es a vece3 
más alto en ]a fase de descampensación, estos autores se inclinan 
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en favor de 1.1 "Backward failure theory", es decir, que 1.'1 mecams- 
mo de 1.1 sintomatologia asistólica es determinado por 1.1 congestión 
venosa, y no por la "Forward failure", es decir, por la deficiencia 
del aportI.' de Ü,. 

De estaS' consideraciones se desprende que, si las reservas del 

miocardio 10 permiten, un gran consumo de O~ puede originar en 
la insuficiencia cardiaca un aumento del V.M., eI que con todo re- 
sulta insuficiente para acarrear las enormes cantidades de O~ reque- 
rido por 10s tejidos. 

EI segundo factor del V.M., el coeficíente de utilizacíón. tam- 
bién puede constituirse en motivo de descompensacíón, pues su dis. 
minuciÓn, aún en igualdad del con sumo. igualmente tiende a engro- 
sar el V.M. La mala utilización puede presentarse como epifenó- 
menD de una insuficiencia cardiaca ya existente, en 1.'1 curso de h 

cual 1.1 difusión del O~ hacia los tejidos puede verse comprametida 
por un estado de preedema de las paredes capilares. Nosotros mis- 
mos hemos observado más de una vez que ]a sangre venosa extraid3 
a 1.1 altura de 1.1 descompensación, sabre todo acompañada de ana- 
sarca, era de un tinte rajo claro, como 1.1 sangre arterial. 10 que nGS 

IIamaba 1.1 atención. En esos mismos enfermos 1.1 sangre venosa 
. aparecía obscura. "reducida", luego de 1.1 mejoria clinica. A este res- 

pecto conviene citar los bellos experimentos de Harrison ;1~. Est.! 

autor. después de determinar eI contenido de O~ en 1.1 sangre de h 

vena femoral de un animal, Ie produce un edema de 1.1 pierna me- 
diante inyección de una gran cantidad de solucíón fisiológica. En 
es.tas condiciones se demostró que 1.1 sangre contenía más O~ que 
antes. Este mismo autor 

;j:1 hizo la importante observación de que 
en la fase de descompensación de cardiacos edematosos, la sangre 
praveniente de 1.1 vena femoral contenía más O~ que 1.1 de 1.1 vena 
cubital. pero una vez mejorado eI enfermo, todo sucedía al revés. 

Pero. además del edema capilar. existen otras eventualidades par;,: 
dificuJtar e] paso de] O~ a ]os tejidos, cuyo mecanismo común cor,- 
slste en 1.1 disminución del grado de 1.1 Oë-disociación de 1.1 oxihe 
moglobina. con 1.1 tendencia a una curva meséctica (Zondek y Ban- 
si), en oposición a 1.1 curva meionéctica con gran disociación de la 
oxihemoglobina. Precisamente una reacción muy alcalina de 1;: 

sangre. tal como se origina par hiperventilaciÓn pulmonar con di:;- 
minución de 1.1 tensión de CO~. disminuye la O~-disociación de Ja 
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hemoglobina, crean do condiciones de anoxia tisural. a pesar de que 
],1 sangre capiJar y aún venosa permanecen casi saturadas de O~, Así 
se reaJiza precisamente el "paradójico déficit de O~ de Haldane". 
La mala utilización de O~ trae como consecuencia un aumento del 

equivalente de O!, es decir de aquella cantidad de sangre que a Sll 

paso por los tejidos suclta en favor de éstos la cantidad de 100 c. c. 
de O~. Se comprende que el aumento de este equivalente trae aparejaào 
un aumento del V.M., puesto que para satisfacer la cantidad indispen- 
sable de O~ por minuto, los equivalentes de O~, de los cuaIes S2 

compone el V.M., son más grandes. De maDera que, siempre que d 

miocardio haya conservado cierta potencialidad, un bajo coeficienle 
de utilización de O~ puede IIevar a un gran V.M. en 1,1 insuficien- 
cia cardíaca, simplemente en razón del aumento del equivaIente de 

O~. A Ia mala utilización puede asociarse un exagerado consumo de 

O~, exigiehdo esta combinación un V.M. especial mente alto, bajo 
cuyo peso permanente el corazón, aún poco Iesionado, queda ren- 
dido par agotamiento. Esto sucede en 1,1 enfermedad de ßasedow 
descompensada. En efecto, en basedowianos descompensados, Ewig 
e Hinsberg registraron siempre aumento del V.M. Felizmente, en 
la mayoria de las insuficiencias cardíacas el aprovechamiento de O~ 
es normal y hasta supernormal, 10 que se explica, entre otras razo. 
nes, por la lentitud circulatoria, es decir, por el mayor tiempo de 

con tacto de 1,1 sangre capilar con 10s tejidos que irriga. 
Filnalmente, el 3er. factor del V.M., 1,1 lesión del miocardio, 

puede, a su vez, constituírse en el elemento primitivo que perturba 
el V. M. La agravación, del est ado del miocardio, sea ésta paula- 
tina y progresiva, 0 bien brusca e inopinada (infarto del miocar- 
dio), compromete gravemente 1,1 circulación. aún sin intervención 
del consumo de O~ y del grado de utilización. En estos casos el 

V.M. es singular mente bajo. 
De todas estas consideraciones se deduce que un V.M. ;llto en 

sí en eI curso de 1,1 insuficiencia cardíaca no puede considerarse su- 
tIClente para 1,1 provÍsión de OC! IÍsural si no 'it' conOll'n al I11L,mu 
tiempo 1,1 tasa del consumo de 0:: y el grado de su utilización. Dadc> 

que en algunos casos de insuficiencia cardiaca hay mala utiJización. 
en otras el consumo de O~ está exagerado, y en algunos oteos pue- 
den coexistir los 2 factores a 1,1 vez, el V.M. puede ser exagerado, 
pero ,11 mismo tiempo insuficiente para el aporte de O~. Pör otr,) 
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parte, cI hallazgo de un bajo V,M, aún no permitc diagnosticar una 
cIaudicación scria del miocardio, pues puede ser debido a un redu- 
cido consumo de O~, a un alto grado de aprovechamiento de O~ ó 

alas 2 cosas a la vez, EI valor del V,M, en sí no pcrmite concIu- 
sión alguna sobre el grado, adecuado 0 no, de la oxigenación tisuraI. 

RESUMEN Y CONCLUSIONES 

Partiendo de la base de que el V olumen-minuto y el cociente 
, I . volcmia X 60 

Clrcu atono 
. -, 

se modifican siempre en el mlsmo sen- 
(ranemIa 

tido, se han realizado en 27 cardíacos investigaciones del cocientz 

circulatorio, tanto en la fase de descompensacÎón como en la recom 
pensacÎón, con el fin de orientarse sobre el movimiento del V.M. 

Los resultados han sido irregulares, Mientras en 16 casos eI 

cociente circulatorio resultó más bajo en la insuficiencia cardíaca, y 

en 4 enfermos sin modificación apreciable, en otros 7 casos ha sido 

superior en la asistolia que en la recompensacÎón. Estos resultadm 
coinciden en su esencia con los trabajos de algunos autores respect'") 

del comportamiento del volumen-minuto en la insuficiencia car- 
díaca. 

Se sugiere el concepto de que el vo1umen-minuto, siendo fun- 
ción del nivel del con sumo de O~ y del grado de su utilizacÎón, y 

en cardíacos, además, de las reservas del miocardio, es la resultant,? 
de la in tervencÎón, con vergen te 0 divergen te. de estos 3 factores. Su 

valor en sí. tom ado aisladamente, nada puede informar sobre las 

condiciones, favorables 0 no, de la oxigenación tisuraI. Bajo este 

aspecto, un volumen-minuto aparentemente alto puede resultar in. 
suficien te y viceversa, 
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RÉSUMÉ ET CONCLUSIONS 

En partant de la base que Ie volume minute (V. M,) et Ie quotient cir- 

,.olemie x 60 

cubtoire --. 
se modifien! toujours dJ'ns Ie même sens, on a 

vittcssc circulatoirc 

fair chez 27 cardiaques des in\'Cstigations du quotient clrculalaire, tanl dans 1.1 

ph,lSl' de (h;cornpensatlon (OnlIne dJ,ns cdle tk (()mpl'I1SJtton (bns l...' hut d..: 

s'arienler sur les changeme:1ts du V ,~1. les resultals on <'tc' irreguliers. Tandis 
que dans 16 cas Ie quotient circulatoire a éli: plus bas dans l'insuffisance cirdiaque 
et chez 4 malades sans modification apreciable. en d'autres 7 cas il a <'ti' plus haut 

dans l'asistolie que dans la compensation. Ces resultats coincident essentialement 

avec les travaux de quelques auteurs. au sujet du comportement du V. M. dans 

J'insuffisance cardiaque. 
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On sugére que. Ie V. M.. étant fonction du niveau de consommation du 0.. 
et du degré de son utilisation. et chez II's cardiaques. aussi des reserves du mio= 
carde. elle est !a résultante de l'intervention divergentI' ou convergentI' de ces 

trois facteurs. Sa valeur en 1'111' même. prise isolement. ne peut rien informer au 
sujet des conditions. favorables ou non de l'oxigenation tisurale. Sous ce point de 

vue. une V. M. en apparence haut peut résulter insuffisant ou vIce-versa. 

SUMMARY AND CONCLUSIONS 

Starting from the assumption that minute volume of blood and circulatory 
V olemia x 60 

quotient change always in the same general sense. the circula- 
Chronemia 

tory quotient was determined in 27 cardiac patients. both during decompensa- 
tion and re-compensation. in order to seek the corresponding variations of the 

minute volume of blood. 
The results were irregular. In ] 6 cases tbe circulatory quotient was lower 

during cardiac insufficiency: in 4 cases it showed no appreciable cbange. and in 
7 cases it was bigher during decompensation than after re-compensation. These 
findings esentially agree with those of some other investigators. 

The view is advanced that the minute volume of blood in cardiac patients 
depends on the oxygen consume. the degree of its utilization and the reserve power 
of the heart. These three factors may act in the same or in different ways. Its value. 
if taken by itself. gives no information regarding tissue oxygenation. An appa- 
rently high minute volume of blood may be insufficient and vice-versa. 

ZUSAMMENFASSlìNG 

Yon dem Grundsatz ausgehend dass das Minutvolumen (M. V.) u. der 

zirkulierende Blutmenge x 60 
Kreislaufquotient (K. Q.): ----- U mlaufgeschwindigkeit 
Ricbtung verändert. hat man bei 27 Herzkranken Forschungen des K. Q. sowohl 
in der Dekompensations-- wie in der Rekompensationsphase angestellet. um sich 

über die Schwankungen der Minutenvolumcn (M. V.) zu orientieren. 

Man kam zu irregulären Ergebnissen. Während bei ] 6 Fällen der K. Q. 
niedriger in der Herzinsuffizienz war u. bei 4 Patienten keine nennenswerte V er- 
änderung ergab. war sic in den weiteren 7 I'ällen höher in der Dekompensation 
als in der Rekompensalionsphase. Diese Resultate stimmen im Grunde mit den 

StudiL'n einign l\utotL'n iihnL'in hetrefls des Vnh;iltnisscs des M. V. zur Herz- 
insuífízirI1/.. 

M,1Il deulct die [vk'gli,hkcil ,Ill d,I" dc'l 1\\ \. ,Ll ," lunkllon des Konsum 
nivcJus \'on () u. seiner AusnÜlIung íst. ulld beí IIcrzkr.lnkcn Juch der Rcscr\'cn 

des Corso letzten Endes das Lrgchnis dicser drei zUsammen- oder auseinanderflies- 

senden Faktoren ist. Sein Wert ein und hir sich nicht in Zusammenhang genom- 

men, kann uns nicht von den günstigen !3edingungen der O~ Zuführung der 

Gewebe in Kenntnis setzen. Von diesem Standpunkte aus betrachtet. kann ein 

anscheinend hoher M. V. ungenügend sein und umgekehrt. 

sich stets in gleicber 
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