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En trabajos anteriores (l) dimos a conocer los resultados de 

nuestras investigaciones relativas al volumen sanguíneo circulante 
(volemia) en la insuficiencia cardíaca. Se ha visto que en la gran 

mayoría de los casos observados, es decir en un 83 'lr, existía a la 

altura de la descompensación un estado de hipervolemia. Nuestros 
. resultados coinciden pues con los de la gran mayoría de los autores 

que se han ocupado de este problema. Hemos podido observar, ade- 
más, algunos casos aislados de norma -y aun hipovolemia de des- 

compensación-, estados éstos, que parecen ser insuficiencias cardía- 
cas complicadas con otras lesiones viscerales (nefritis, cirrosis, ete.) 
en evolución, mientras en la insuficiencia cardíaca pura, la hipervo- 
lemia parece ser la regia. Además de los 67 cardíacos estudiados 

anteriormente, hemos observado posteriormente otros 12 enfermos 

con resultado~ superponibles a los ya comunicados. Aproximada- 
mente la mitad de los 79 asistólicos investigados ha podido ser es- 

tudiada respecto de la volemia más de una vez y algunos hasta 8 -10 
veees y en distintas condiciones de su estado clínico. Así se ha puesto 
de manifiesto el hecho de que la hipervolemia era función de la in- 
suficiencia cardiaca, pues, para el caso dado, era casi proporcional 
al grado de la misma, para convertirse en normo- y hasta hipo. 
voJemia. una vez restablecida la compensación. 

La reducción del volumen sanguíneo con la compensación en 

muchos casos se realizaba en forma más 0 men os proporcional en 

]0 que se refine a plasma y glóbulos. de modo que la relación 

gJóbuJos 
- no sufría modificaciones, y e] valor del hematocrito era 

plasma 
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con stante.' Nos ha llamado la ate,neión que en otras no pocos ea!.i05 

no sueedía 10 mismo. pues aquí la redueeión de la hipervolemia sc 

hacia con prefereneia a expensas del plasma 0 bien de los glóbulos 
glóbulos 

y por 10 tanto la relaeiónl se modifieaba en grado notable, 
p asma 

aumentando en el primer easo y dismínuyendo en el segundo. POt 
10 general. el aumento unílateral de un solo componente de la san 

gre, plasma 0 glóbulos, permaneciendo el otro componente sin earn 

bio, se observa raras veees, pero si son freeuentes los easos eon pre- 
dominio de híperplasmia 0 de hiperglobulia en la asistolia. En e! 

cuadro N" 1 que .sigue a continuaeión se ven ejcmplos de hiper- 
volemia de deseompensaeión de orden exc\usivamente globular: 

CUADRO N" ] 

(HIPERVOI.Fè.IIA " FOR\M U.OBL!L\R) 

I~ I I \'OLuM.f~N 
N', Nombre Diagnóstico Estado clinico (,( de . 

~IÓblllo~ - g 
Pla.-sma .lobuJo I SanRr::' 

I Marinelli ïli Miocarditis Descom pensaclo 47 4 2480 22 ,5 471') 

Mejorado 46 0 2428 2068 H96 

Compensado 39 I 2461 ]580 4041 

2 Cardoso 50 Aortomiocarditis Descom pensado 48 7 4114 3924 805S 
iuética 

Mejorado 45.4 4056 3372 7428 

3 Reimin G2 
- 

Miocarditis Descom pensado 55 6 2694 337\ 6067 

l'vlejorado 50 6 2492 255, 5045 

Compensado 47 I 2502 2228 47>0 

I Serrano liH !v!ioc.Hditis [)l'S(()!TI pcnsJoo 48 4 HJ211ì772 77f)~ 

\.Ic>Jor.ldo 42 () )<)96 28f)J (,88<i 

[) U nzaga ;;'Î Insuficicnci~1 Descom pensado 47 8 2785 255() 5,,') 
,1órtÎc,] 

Com pensado 42 5 2496 I 8f ') +Hl 
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IfIPERVOLF~jL\ E~ LA DESCO~II'E~SAClÓN C:\RDÍACA 

Por otra parte. he aquí algunos casas de insuficiencia cardíaca 
.-:on hípervolemía casí exclusivamente plasmática. pues en lacom- 

. 

pensacíón la volemia disminuye a expensas del plasma únicamente: 

CUADRO N" 2 

(HJI'ERVOLlMJA A !'ORMA I'LASMÁTICA) 

~I ',f) de VOLUMEN 
Nq Nombre ,Diaf.'{nóstÍco Estado clínico glóbnlos Plasma'Glóbulos Sa n~re 

] Massantilli 64 Miocarditis Descom pensado 40 3 3120 2]06 5226 

Compensado 46. I 2620 2240 4860 

2 Villalba G8 1 nsu fici~ncia Dcscom pensado 45 4 2792 2322 5] 14 
(V' aórtica 

entrada) Compensado 51 5 2294 2436 4730 
. 

3 Ratuse ()4 Hipertensión Dcscompensado 38 0 3578 2]92 5770 

Compcnsado 42 9 2887 2170 5057 

4 La Porta 30 Hipertensión Descompcnsado )6 0 4754 2674 7428 

Compcnsado )9 2 4016 2589 6605 

5 Antcquera (;4 I nsu ficicncia Descompensado 36 7 3299 19 J) 5212 
aórtica luética 

Compensado 40 5 2484 I 69 ( 4] 75 

Frente a estas formas de hipervolemia límítada a un solo com- 
pOIH:nte de !a sangre. hay un gran número de casas. donde la hiper. 
vo/emía csti revresen tada tan to par hiperp!asmia como par hiper- 
glolJUlía. pero can un marcado predominío de una de estas últi. 
mas. Por ú/timo, existe toda una serie de casos. donde. como ya 
díjimos. 1.'1 auml'l1to asistólico del plasma y de los glóbulos es pro. 
porcionaJ. EI hecho de haber form as de hipervolemía parcial. es 

decir con exc!usivo aumento de Ia masa del plasma 0 bien de Ios 

glóbuIos. sugiere Ia ídea de que Ia hiperplasmia y Ia hiperg!obulia 
obedecen a distintos factores que dominan el escenario de la des. 

.. 
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C'o~npensación. Según entre en acción uno u otro de estos factores. 
o bien aisladamente. 0 bien los ~os al mismo tiempo. pero con pre- 

dominio de uno. -estaremos en presencia de una hipervolemia 
parcial pura (hiperplasmia 0 hiperglobulia) 0 hipervolemia mixta, 
pero con predominio de plasma 0 de glóbulos. 

i Cuáles son estos factores. cada uno de los cuales produce. al 

parecer. una forma determinada de hipervolemia? La edad del en- 
fermo no parece tener influencia al respecto. tampoco infJuye la 

naturaleza de la lesión. Lo que aparentemente es de cierta impor- 
tancia para la determinación de la variedad de volemia es la fasf 
de la enfermedad. Las asistolias incipientes, recientes, tienden a evo- 
lucionar con predominio de hiperplasmia, mientras que la insufi- 

. 
ciencia cardíaca inveterada tiene tendencia a hiperglobulia. Algunos 
cardiacos hasta ofrecen en períodos sucesivos de descompensación 
distintas formas volémicas, y no se puede ocultar la impresión de 

que la forma con hiperglobulia es la más grave. Es instructivo a 

este respecto el siguiente caso, cuya hostoria clínica vamos a resu- 

mir a continuación: 

Pablo Abalos. de 59 años. ingresa en cI Servicio el 5 de agosto de 1933 en 

estado de franca asistolia. Hay antecedentes de alcoholismo; niega lues. Hay in- 
tensa disnea con ortopnea. Pulso 90. tensión arterial MX - 17 em. Choque de 

la punta en el 6'-' espacio intercostal a 2 - 3 em. por fuera de la linea. mamaria. 

Tonos algo alejados con acentuación del 2 aórtico. sin ruidos agregados. Hepa- 
tomegalia de 3 traveses de dedo par deþajo del reborde costal y discretos edemas 

maleolares. l'vloderada cianosis en labios y orejas (acrocianosis). 

A la altura de esta fase de descompensación los datos hemodi- 
námicos eran Los siguientes: 

Tens iún venQi;a VOLUMEN 

---..--- Tiempo de .; ùe 
en circulación glóbu}oB plasma j.{lóbulo3 sangre 

Basal posición Azoulay 

]) em. 19 em. 3 1" 48 2 1474 3 2 33 6707 

Con reposo, r!.?glolcn hipocJorurJdo v mcdic.1cÎÒn elL' tcobrol11ina, SC\2,uíd.l 

dl.: digiL11in.\. 1..,1 \'nL..rmo nH.'iorÓ Llpid:l111\.'i1tl.' v ,\ L, '~'nLHU .1p.Hl'l1tl.'llh'1H\, \.um 

!)l'nS.1Jo. JCusÓ Ius \',llu!l's hCJl1odll1.1J11ICO,'i siglllcnti..'s' 

5 (111. 7 el11. ') S" ')2 ') 242) 267R 5101 

de [0 que n.'sutt~l que lJ hipervukmia ~n L1 (h's(OtnpCnS~lciÓn cr~l mixLl 
manifiesto predominio de hiperplasmia. 

p~ro (on 
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HIPFRVOL!;MIA Eì\: LA DESCOMPENSACIÓN CARDÍACA 

\De paso conVlene registrar el hecho de que el tiempode circulación. lejos 
de disminuir. habí,) aumentado con la compensación. 0 mejor dícho no ha dís~ 

minuído, pues díferencías de pocos segundos sobre un tiempo relativamente re~ 

tardado no se deben tomar en cuenta. En cambio. es dig no de notar que la híper~ 
tensión venosa provocada (eq posicíón Azoulay). tal como la hemos preconí~ 

zado ~. resultó aquí normal. de acuerdo con el cuadra clinico). 
Después de 1a alta eI enfermo hizo posteriormente 2 entradas más en el 

. 
Servicio, de las que tendremos en cuenta la últíma. pues en su segunda estada 

presentaba u'n cuadra clinico idéntico al anterior. EI enfermo se interna pues 
d 24 de marzo de 1934 con cianosis generalizada, dífusa, con polipnea mode~ 

rada, no subjetiva. PreJiere siempre la posicïón horizontal y presenta un cstado 
de apatía e indiferencia. Hay anasarca. Pulso 80 (arritmia). 1'ênsión arterial 
MX - 190. Los resultados de la investigación hemodinámica eran esta vez: 

Tensión venosa Tiempo de VOLUMEN 

------ 
(..' dp 

..circulación J 

en J;{lóhulos plasma R"lóbu}O;5 sangre 
Basal pos ieión Azoulay 

22 cm. 26 cm. 50" 56 5 2555 1119 5874 

Como se ve de estos números. el volumen plasma en esta fase 
de descompensación era aproximadamente igual .11 volumen encon- 
trado anteriormente en condiciones de buena compensación clínica. 
pero sí había aumento exclusivo de glóbulos. es decir, se asistia a 

una hipervolemia globular pura. 
El estado del eniermo, a pesar de 10s cuidados terapéuticos del 

caso. fué agravándose rápidamente. y a 10s 3 días se produjo su 

ialIecimíento. 
Se trata. pues, de un eniermo que ha realízado sucesívamente 

las 2 form as de bípervolemia. babíéndose observado 1.1 variedad de 

híperglobulia pura en condícíones de ínsufíciencía cardiaca partícu- 
larmente grave. Esta círcunstancia podría sugerir 1.1 idea de que las 

distintas form as de hipervolemia serían, no ya entidades hemodi- 
námícas autónomas, sino etapas sucesivas de toda insuiiciencia car- 
diacJ, constÌluyendo la hipergJobulia eJ período ulteríor, terminal 
de su evolución. Este concepto es tanto más seductor, cuanto que 
en muchos casos de asistoiía avanzada e írreductibie se encuentra 
nn alto porcentaJe globular. Y aun en 10s casos en ios que 
aparentemente no hJY hipergiobuiia, éstJ puede existir en grado 
relativo, pues siendo 1.1 asistoiia permanente, el porcen taje basal de 

los glòbulos queda ignorado para siempre. A pesar de estas consi- 
-deraciones. las obscrvaciones clinícas hechas en los casos estudiados. 
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nos ensenan que las dos formasde hipervolemia son independientes. 
de manera que 1.1 varied.1d de hiperglobulía puede presentarse d'em- 
blee. en fases iniciales de deslOmpensación. Los enfermos: Cardoso. 
Rennin y Unzaga del cuadro N" I son precisamente cardiacos en 

òescompens.lción reciente, sin antecedentes de crisis anteriores. y han 
realizadü. sin embargo, hipervolemia globular en la fo~ma más 

pura. 
En el caso Abalos resumido más arriba se habrá observado la 

dilerencia entre los cuadros clínicos que correspondian alas distin- 
Las variedades de la hipervolemia asistólica. En efecto. mientras !a 

fase con predominio de hiperplasmia se ha caracterizado pOl' una 
gran disnea subjetiva con ortopnea. con edemas y cianosis modera- 
dos. en 1.1 forma ulterior con hiperglobulia se hizo presente una 
gran hidtatación tisu!ar. difusa cianosis y poca disnea. Ahora bien. 

. 

sin alcanzar grados tan extremos. esta diferencia de sintomas se ob- 

servan. pOl' 10 general. en los demás casos investigados. La hiper- 
volcmia globular 0 con predominio globular evoluciona en 1.1 ma- 
yoria de las veces sin disnea subjetiua y con hidrofilia tisular. ade- 
más con cranosis más 0 menos pronunciada. En cambio. las form as 

hiperplásmicas son impresionantes pOl' su aparatosa disnea. pOl' 

presencia òe edemas moderados únicamente en las partes declives. 

cOl1trastando estas partes engrosadas con el aspecto demacrado de 

las partes proximales del cuerpo; Creemos que es precisamente el 

comportamiento de los tejidos frente al agua y los minerales el que 

reguia el volumen de plasma en la hipervolemia asistólica. En 1.1 

forma hiperglobú!ica la hidrofilia tisular, consecuencia a su vez de 

retención mineral (c1oropexia?). absorbe el exceso de 1.1 masa hi- 
drica de ia sangre circulante: el enfermo orina dentro de sus teji- 

das. En las farmas con tendencia a hiperplasmia. en cambio. la 

hidrofilia tisular probablemente estámuy disminuída, y los liqui- 

das de 1.1 economia. comprendidos como están entre 1.1 barrera renal 

y la barrera tisular, quedan acumulados en 1.1 sangre. Los edemas que 

se observan en estos casos son de orden exclusivamente mecánico 

y son 1.1 resultante de las 2 fuerzas antagónicas que luchan a través 

de 1.1 pared capil.1r: 1.1 presión hidroestáticJ pOl' un lado y 1.1 hidro 

fobia (hipotensión oncótica) tisul.1r pOl' eI otro. Con el triunfo de la 

primera. el que fácilmente ocurre en las partes declives. aparecen los 

edemas. Estos mecanismos se refieren naturalmente a los casos de 
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hipervolemia netamente disociada, mientras en las formas combi- 
nadas 1a natura1eza de los edemas debe ser más complicada, 

EI factor de la hidrofilia tisular nos explica satisfactoriamente 
el fmómeno de la hiperplasmia, y también de la hiperglobulia, 
cui1ndo ésta es relatlva, es decir, como resultado de hipoplasmia. 
Pew este mecanismo deja sin explicación el fenómeno de la hiper- 
globu1ia absoluta, Las causas de csta última hay que buscarlas en 
el déficit de O~, el que, si bien nunca falta en las asistolias, en nin- 
guna torma está tan pronunciado como en la variedad con hiper- 
globulia, Para juzgar sabre el grado del déficit de O~ en la asisto- 
1ia, prácticamente nos guiamos por el tiempo de circulación, el que 
medl1TIos preferentemente inyectando substancias sápidas, como la 

decholina I' úitimamente la sacarina (barata I' más agradable para 
e1 enfermo). Ahora bien, en las formas con predominio de hiper- 
globulia c's donde más está retardada la circulación, I' nos reserva- 

mas para otra oportunidad volver sabre este asunto can mayores 
dztalles. Por de pronto queremos significar aqui que la variedad de 

hiperglobulia general mente coincide can un tiempo de circulación 

muy grande, I' par 10 tanto con un gran déficit de O~. Esto nos 

permite considerar la hiperglobulia como función del déficit de O~ 

en la asistolia, al igual como acontece en otras formas de déficit de 

O~. En otlO lugar c:) hemos vis to que, según varios autores, el 

déficit de O~, tiene acción diferente según el grado del mismo. Cuan- 
do es muy avanzado es cuàndo produce más bien depresión 0 indi- 
ferencia, en lugar de inquietud I' disnea, I' 10 que precisamente se 

observa en la hipervolemia a forma globular. 

Se desprende de todo cuanto queda dicho que las variedades de 
1a hipervolemia asistólica no son meramente fenómenos accidentales, 

sino reflcjan en sus aspectos hemodinámicos distintos cuadros clíni- 

cas, y por 10 tanto su estudio cobra un interés de primer orden desde 

el punto de vista teòrico. Prácticamente, frente a un caso de asistolia 

y lüs datos de la hipervolemia en csta fase, es imposible diagnosticar 
la variedad de hipervolemia, Reeién después de la hemovolumetria en 
1.1 

CU!11 pl'nsaCIOll Sc' pUl'de IUrlll,HSe j uicio reI ruspecI; VU ,11 respecto. 

Ls por eSle mot ivo qUl' l'sta!110S l'!11]Jeí1ados en enconlrar utros signos 

c)b jet i \'os que Pltedan rápidamen te orien tamos en la diferenciación 

de !as !"OrllL1S de asiSloL,l. Uno de eSlos tópicos qUl' tenemas en estu- 
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dio cs eI còmportamiento dela erÎtrosedimentacÎón en una y otra 
forma de la hipervolemia asistólica. 

RESUMEN Y CONCI.USIONES 

Se ha demostrado que Ia hipcrvolemia asistólica no. siempre se 

reaiiza en razón proporcional de los glóbulos y del plasma, sino que 
existen variedades con aumento de un componente únicamente 0 pre- 
Íerentemcnte, al lado de formas mixtas. Estas variedades son, no ya 
etapas sucesivas en la evolución de la insuficicncia cardíaca, sino fe- 

nómenos de form as autónomas de asístolia no inherentes a la natu- 
raleza de las lesiones. Cada variedad hipervolémica parece corresponder 
a tiÚ cuadto c'linico determinado, combinándose la hiperplasmia con 
mucha disnea, reducida cianosis y edemas mecánicos moderados. 

minetDs que la hiperglobulia evoluciona con una síntomatología 

opucsta. 
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RÉSUMÉ ET CONCLUSIONS 

On a demontr~ que l"hypervol~mie asystolique ne se r0,1lise pas touiours en 

.~lson proportionelle des globules du plasma. maÌs quï! existe des vari~t0s avcc 
! Jugmenlation d'un composanl uniquement, ou prd~rablemenl, " cò10 des for- 

r"es mixles, Ces varièl~s sont. non plus des ètapes dans l"èvolution de lïnsuffi- 
,;ll1ce cJrdiaque. mJis des ph~nomèncs de formes Jutonomes d'asystolie non inh0- 

relltes ,i IJ nature des I~sions, Chaque VJfi~t0 hypervo10mique semble corresponJre 

:\ un cadre clinique détermin0. l'hyperplasmie avec beaucoup de dyspnèe, cyanose 

n"duile et ædèml's mécJniques modérés 51.? combinJnt t'l1scmbll'. tJlldis que I'hy 

fJ('I'~-dohulic évolutÎonnl' <1\'('( ulle symptomatologic nppOSl'l'. 

SU:-'1:-'1.\I,Y ,\"-:\) ((ì"-:CI l~ll)"-:~ 

'rtll' (ondition of hipl'r\uiL-lllì<l ;'uuIHI in LLHdl<-1C dccompensatlon dOL's nul 

.1lled proportiol1"lly the blood corpuscles ,1nJ the' blood pbSIll.1, Lither olle o! 

t')CS~ dcn1\.'nts I1'L1\' hi..' pn.'domin.lndy ,lffcctcd ,lnd there ().n ,llsu be mi:..:cd lur-Ills 
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HIPERVOLE!v!lA EN LA DESCO:VIPENSAt.rÓN CARDÍACA 

TIJe existing form is not simply ,1 transient stage. but J well constituted form. 
;nherent to the nature of the lesion which led to the cardiac insufficiency. Each 
1J)'pervolemic variety shows a characteristic picture: intense dispnoea. mild cya- 
,lOS1S and moderate mechanic edema. in cases of hyperplasmia. and the opposite 

lc'icture in cases of corpuscular hypervolemia. 

ZUSAMMENFASSUNG UND SCI-ILUESSE 

Es hat sich erwiesen, dass das asystolysche Uebervolumen an Blut nicht 

immer im Verhältnis zu den Bluthörpern und dem Plasma steht. sondern dass 

Abarten, welche dic Zunahmc nur cines der Bestandteile aUcin odcr vorzugsweis~ 

ö;ufweisen, nehen gemischten Formen bestehen. Diese Abarten können nicht 
schlechthin als [tappen in der Entwicklung der Herz-insuffizienz angesprochen 

werden, sondern stell en [rscheinungen selbstanding hestehender Formen von Asys- 

wEe. welche der Natur der Herzfehler keineswcgs cigen sind. dar. Jede Abart 
des Uebervolumens an Blut scheint einem bestimmten Krankheitsbild zu entspre- 
,hen: so geht z. B. ein Uebermass an Plasma mit betonter Atemnot. gcringer 

lpnose. sowie mässigen mechanischcn Oedemen Hand in Hand. wJhrend ein 

vcbermass an Blutkoerpern wicderum von ciner entgegengesetzten Symptomato- 
kgle begleitet wird. 
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