
La conciencia de que el dominio de fa ciencia médica sólo se con- 
. 

sigue intensificando y profundizando. ha traído la especialización. La 
antigua medicìna, toda en superficie, verbal y empírica, ha deja do pa- 
so a la ciencia de hoy, precisa y experimental. Entre las especiatidades 
de la medicina moderna.. la Cardiolo'gía, gracias a los nuevos métodos 
de exploración, ha adquirido tal hondura que ha exigido la total de~ 
dicación de los hombres empeñados en penetrar las sutilezas de su tra- 
mazón. 

Ello ha justificado la creación de los archivos y revistas de la 
especiatidad, que han visto la luz en los, principales centros científicos 
del mundo. En nuestro medio la Revista Argentina de Cardiología 
era una necesidad. El núcleo de hombres jóvenes dedicados principal- 
mente a ella, se ha ensanchado mucho y su obra merece ser conocida 
por medio de un órgano ,'fue la difunda, dentro y fuera del país. Com- 
prendiéndolo así, mis activos colaboracfores, los doctores Blas M oia y 
Eduardo Braun Menéndez, han fundado este nuevo órgano de publici- 
dad, y el hecho de que él aparezwen un momenta económicO' tan di- 
fícil como el actual, prucba dos cosas: En primer lugar, la atmósfera 
de serena independencia en que se desenuuelve nuestra ciencia médica, 

yen segundo lugar la capacidad, el neruio y el dinamismo de quienes 
han sabido sortear roda clase de obstáculos para triunfar airosamente, 

,al ver la luz el primer número de la Revista Argentina de Cardiología. 

R. A. BULLRICH. 

Abril de 1934, 



TRABAJOS ORIGINALES 

Cátedra de Semiologia del Prof. T. Padilla. - Hosp. N. de Clinicas, Bs. Aires 

Insuficiencia cardíaca ina paren te (') 

POR LOS DOCTORES 

P. COSSIO e 1. BERCONSKY 

Uno de los problemas fundamentales en 1.1 apreciación de las 

enfermcdades del corazón, es establecer si existe 0 no insuficiencia car- 

diaca. La sola presencia 0 ausencia de esta condición, hace variar fun- 
damentalmente 1.1 situación de un pacíente con una alteración del ór- 
gana central de 1.1 circulación. 

EI valor dudoso de las pruebas tendientes a reconocer 1.1 capaci- 
dad de trabajo del corazón, como ser modificaciones del pulso 0 de 
1.1 tensión arterial 0 de 1.1 respiración por e1 esfuerzo, ha determina- 
do que los diversos autores] recién hablen de insuficiencia cardiaca, 

cuando aparecen manifestaciones de déficit circulatorio general con 0 

sin fenómenos de estasis visceral. 

La disnea de esfuerzo 0 paroxística, 1.1 fatiga física e intelectual, 
1.1 reducción de 1.1 presió~ diferenciaI. el pulso alt~rnante. el ritmo de 

galope, 1.1 insuficiencia Íuncional mitral 0 tricúspidea, 1.1 hipertensión 

venosa, 1.1 conge~tión pulmonar bibásica, el higado cardíaco, el ede- 

ma en los puntos declives y los trasudados en las cavidades serosas, 

son las principales manifestaciones que traslucen un desfallecimiento 
del miocardio. 

Cuando un sujeto con una cardiopatia orgánica no presenta 

ninguna de estas manifestaciones se dice que no tiene insuficiencia 

cardiaca. y. por el contrario, cuando presenta algunz,s de estas mani- 
fl'S!.1ci,JDes. se dice que liene insuficieneÍa eardlaCl 

I:n el prim"r caso, también' se habla d<: cardiapatia comp<:nsada, 
y en el segundo caso dl' eardiop;,tÎa descompensada. Can la palabra 

, 

Un.l pJrle de.lJs inveSlt!(Jliones de este lrabajo. Ia hemos rea-lizado en el 

Insrituto de hsiologi.1 que dj,jge el'profesor ß, A, HOUSSJY, 
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compensación se desea significar 1.1 serie de fenómenos que ocurren 
en el propio corazón, especial mente 1.1 hipertrofia, fenómenos que 10 

cap,1litan a dar un rendimiento normal de trabajo a pesar de las 

dificultades sobrevenidas a consecuencia de las alteraciones produ- 
cidas, 

EI estudio hemodinåmico que hemos realizado en una serie de 

pa(iente~ con diversos tipos de cardiopatias y sin las manifestaciones 
que 1.1 clí'nica exige parahablar de desfallecimiento del miocardio, 
nos ha evidenciado que el concepto clínico de 1.1 ínsuficiencia cardiaca, 

como el de la compensación y descompensacíón. tal cual ha sido bos- 
quejado, requiere una revisión para ajustarse a 1.1 realidad, . 

NOCIONES FUNDAMENTALES 

Antes de entrar a referir nuestros resultados, es necesario recor- 
dar cíertas nociones tundamentales de fisiología del aparato circulato- 
rio -y hemorespiratorio. íntimamente ligados. como también 1.1 fi. 
siopatología de 1.1 insuficiencia cardíaca, 

Fisiología: EI aparato circulatorio. constituído por el corazón 
y la red vascular. tiene por finalidad conducir 1.1 sangre hacia 1.1 inti- 
midad de los tejidos y luego hacerla pasar por los órganos donde se 

depura y se provee del material nutritivo necesario para el manteni- 
m:ento de 1.1 vida. 

E] corazón es ]a parte del aparato circulatorio encargado de ori- 
ginar ].1 fuerza necesaria para movilizar la masa sanguínea y llenar 
los requerimientos orgánicos en las diversas circunstancias de 1.1 exis- 
tencia, 

Dos tipos de fuerzas se reconocen en el órgano central de 1.1 cir- 
cu]ación. ].1 "fuerza actva]" y ].1 "fuerza de reserva". 

. 

Se entiende por funza actual. el trabajo qúe realiza el corazón 
durante e] requerimiento orgánico mínimo, e~ decir, cuando e] orga- 
nismo se encuentra en reposo: a su vez, se entiende por fuerza de 

,reserva el trabajo que el corazón es capaz de realizar ante mayorl's 
rcquL'rimientos orgánicos. por l'jcmp]o. ,-.1 rc,1Ií/.ar un csfuerzo corpo 
ral. durante cl per odo'ùigestivo. de. 

EI trabajo cardiaco bajo el punto de. vista circulatorio, equivale 
al rL'lldimiento del órgano central de 1.1 circulación como bomba hi. 
draúlica, vale decir. es 1.1 cantidZid de sangre que lanza al árbol vas 

cular en un tiempo determinado. Como el tiempo universal mente ad- 
12 
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mitido es el minuto. la cantidad de sangre lanzada por e! corazón es 

relacionada con esa unidad de tiempo y se la llama volumen-minuto 
circulatorio. 

El volumen-minuto circulatorio, depende de dos factores: la 

frecuencia card: aca 0 sea el régimen de trabajo del corazón y la can- 
tidad de sangre que evacúa durante cada sistole. 0 sea el volumen 
sistólico. Asi, por ejemplo, un sujeto con un régimen de trabajo ear- 
día,co de 72 revolueiones por minuto y con un volumen sistólico de 
75 ee., tiene un volumen-minuto eireulatorio de 5.400 c.e. 

En reposo, el volumen-minuto cireulatorio oseila entre 5 y 6 li- 
tros. Si sc abandona el reposo y se realiza un esfuerzo, el volumen- 
minuto asciende proporeionalmente a la magnitud del esfuerzo y en 
las personas bien entrenadas, puere llegar hasta quintupliearse 0 sex- 
tupliearse como vol or máximo. 

El aumento del rendimiento del corazón, 0 sea del volumen- 
minuto cireulatorio ante un mayor requerimiento orgánico, se debe a 

la JC$leración del régimen de trabajo cardíaeo (*) y al acreeenta- 
miento de la evaeuaeión sistóliea. 

En efeeto. durante el reposo. el corazón trabaja con un régimen 
alrededor de 72 revolueiones por minuto y evaeúa en eada sístole 

aproximadamente 75 c.c. de sangre: el volumen-minuto cireulatorio 
entonees es de 5.400 e.c. Durante un esfuerzo apreciable: correr, sal- 

tar. etc., el corazón trabaja a un régimen de 100, 120 y hasta algo 
más, y evaeúa durante eada s:stole 150 c.c. y hasta 200 e.c.: el vo- 
lumen-minuto círculatorio es ahora de 15.000" 24.000 c.c. 

Ei volumen-minuto circulatorio durante el reposo signifiea, en 
realidad, 10 què se entiende por <<fuerza actual del corazón>>. El au men- 
to del volumen-minuto cireulatorio durante un esfuerzo, a veees hasta 

quintuplicar su primitivo valor. significa en sí 10 que se entiende por 
<ducr'/.a de reserva'del corazóm>. 

La ace!erZición del régimen de trabajo del corazón y el mayor 
volumen sistólico que sobreviene durante un mayor requerimiento or- 
gánjco, por e;emplo. un esfuerzo corporaL se debe J fenómenos refle- 
jos de orden nl'l'v,oso Y ,1 knóll1enos Illl'cánicos, 

Los fenómenos rdleJos de orden nervioso, indudablemente exis- 

* En nH'clni(,l. 'l' dcnomin<1 n;gimcn de trJb.1jo de un motor. <11 número de 

Jevo!uciones que d.l po:' mÍnulo: ,lSl, no es impropÍo de designar régimen de trabajo 
cardíaco, .11 número de conlrJccioEeS por minuto realiz,ldas par eI corJzón durante 
un trabajQ dado. 

I, 
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ten, pero el sitio donde se originan, como las vias que siguen para 
lIegar a estimular el órgano central de 1.1 circulación, son problemas 
todavia nq dilucidados completamente. 

Por el contrario, los fenómenos mecánicos son mejor conocidos. 
La realización de todo esfuerzo corpor<11 determina un aumento de 

aflujo de sangre .11 corazón, 1.1 auricula derecha se distiende y el auto- 
matismo sinusal se exajera (Brainbridge 2): el mismo aumento 
de aflujo de sangre del corazón distiende las fibras miocárdicas y la 

contracción que se genera es más enérgica (Ley del eorazón de Star- 
ling J). 

La red vascular es la parte del aparato circulatorio encargada 
de eonducir la sangre y de distribuirla eonvenientemente según las 

necesidades del momento: par ejemplo, durante un ejercicio fisieo, 
los vasos de los músculos esqueléticos se dilatan y aportan una -ma- 
yor cantidad de sangre: durante el acto de la digestión, aeontece un 
hecho análogo en virtud del mismo mecanismo, ete. 

La sangre en 1.1 red vascular circula a una velocidad dada, velo- 
cidad que está en relación entre otras eosas con la cantidad de sangr: 
expulsada por el corazón, a mayor cantidad de sangre expulsada ma- 
yor velocidad sanguinea y a menor cantidad expulsada menor ve- 
locidad sanguinea. 

La sangre, dentro del sistema arterial. se encuentra encerrada a 

una cierta presión. presión que se denomina presión sanguinea 0 ten- 
sión arterial. La tensión arterial presenta cifras variables, una máxi- 
ma y otra minima: a 1.1 primera se llama tensión sistólica, por ocu- 
rrir durante 1.1 sistole ventricular y a 1.1 segunda tensión diastólica, 

por ocurrir durante 1.1 diástole. 

L:t tensión sistólica representa el valor de la sístole ventricular y 
1.1 tensión diastólica al escurrimiento de 1.1 sangre en los pequeños va- 
sos periférieos. La tensión sistólica guard a una cierta relación eon 1.1 

tensión diastólica: general mente es algo menor que el doble. Po~ 

ejemplo: sistólicJ 110 y diastólica 7'). 

L2 diferencia entre tcnsión sistólic,1 y tcn~ión diastólica l'S ll) 

que sc conoCl: como pn'sión diferencÍal 0 presión del pulso. El valor 
de 1,1 presión difercncial representa 1.1 cap'acidad del corazón para ven- 
eer las resistencias periféricas. salvo en ciertas circunstancias, comn 
insuficiencia 0 estrechez aórtica. aneurisma arterio-venoso, hipertiroi 
dismo, cte. 

La sangre, dentro del sistema venoso, también se encuentra en- 
H 
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eerrada a una eierta presión, presión conoeida con el nombre de pre- 
sión venosa. La presión venosa en gran parte está supeditada .11 grado 
de \'aeuidad de las eavidades dereehas del corazón, es deeir, a 1.1 eapa- 
eidad del corazón de vaeiarse y asi poder reeibir toda 1.1 sangre que 
Ie llega del sistema venoso (Eyster 4) 

. 

La sangre impulsada por el corazón y distribuida por 1.1 red vas- 
cular, transporta a los tejidos el material neeesario para el manteni- 
miento de 1.1 vida. Entre el material neeesario figura en primer tér- 
mino el 0,. 

Cien c.e. de sangre arterial timen 19 a 20 c.e. de 0, y 100 e.e. 
de sangre proveniente de una vena del pliegue del codo sólo tienen 
14 a 15 e.e, de 0,. Esta difereneia de 4 a 6 c.e. de 0, entre 1.1 san- 
gro de una arteria y 1.1 sangre de una vena, representa e1 0, que se 

desprende a nivel de los tejidos y se llama difereneia arterio-venosa 
de 0,. 

EI 0, desprendido de 1.1 sangre a nivel de 1.1 red eapilar determi- 
na los proeesos de oxidaeión indispensables para e1 mantenimiento de 
1.1 vida. Por ejemplo, en el sistema muscular 1.1 energia para su con- 
tracción, se origina en 1.1 combustión anaeróbiea del glueógeno con 
formaeión de áeido láetieo: las 415 partes del ácido láctico asi for- 
mado vuelven a transformarse en glueógeno por un proeeso de oxida- 
ción (resi ntesis) y nuevamente puede ser utilizado para 1.1 liberacíón 
de energía. 

EI 0, desprendido de 1.1 sangre es repuesto en los pulmones. EI 
95 010 de 1.1 hemoglobina de 1.1 sangre círcula'nte sale de los pulmones 
bajo forma de oxihemoglobina. 

Para que esto pueda ocurrir, es neeesario que el 0, en el aire 

alveolar, alcance' una tensión de 100 m.m. de Hg. aproximadamente. 
EI incesante entrar y salir de aire a los pulmones. inspiraeión y 

espiraeión, determina 1.1 tensión del 02 a nivel de los alveólos. 

La eantidad de aire que entra 0 que sale de los pu4nones duran- 
te un minuto, es 10 que Sl' denomina volul11en-mínuto respiratorio, 

EI vo]uml'n minuto respiratorio depende de dos [aetores: del nú- 
mero de reSpiraLl0neS por mlnuto y del aire corriente. 0 sea 1.1 cantidad 
de ain' que entra 0 que sale durante una inspiraeión 0 espiraeión or- 
dinaria. 

En reposa, el número de respiraciones oscila alrededor de 16 

por minuto y el aire que ent.ra en cad a inspiraeión ordinaria es de 
500 c.e, aproximadamente; el volumen-minuto respiratorio es. en 

15 
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consecuencia de 8 litros. Al realizarse un esfuerzo, el número de res- 

piraciones aumenta, como también la cantidad de aire que entra en 

cad a inspiración; entonces, el volumen-minuto respiratorio puede lIe- 

gar hasta quintuplicarse, es decir, alcanzar los 40 litros. 

La capacidad vital es la cantidad de aire que se puede espirar 

después de una inspiración forzada. La capacidad vital tiene estrecha 

relacíón con el grade de expansibilidad de la caja torácica y del pa- 

rénquima pulmonar. 
. 

Fisiopatología-?e entiende por insuficiencia cardiaca cuandq el ren- 

dimiento del órgano central de la circulación como bomba impelente, 

no satisface oportunamente los requerimientos del organismo en las' 

diversas circunstancias de la vida. 
La insuficiencia del órgano central de la circulación determina 

una estancación de la sangre por detrás y un déficit circulatorio por 

delante del corazón. En otras palabras, la sangre se acumula en el sis- 

tema venoso y no es expulsada en la cantidad debida al sistema arte- 

rial. 
La estancación de la sangre en el sistema venoso, 0 sea el aumen- 

to de la "vis a fronte" y el déficit de sangre en el sistema arterial 0' 

sea la disminución de la "vis a tergo", determina que la masa líqui- 
da circule a una menor velocidad. La disminución de la velocidad san- 

guinea está en relación con el grade de la insuficiencia cardiaca; en 

cuanto mayor es la insuficiencia cardiaca, más lentamente circula la 

sangre. 

La disminución de la velocidad de circulación de la sangre en la 

red capilar permite un mayor desprendimiento de 0, de la masa li- 

quida. La diferencia arterio-venosa de 0, aumenta, aumento que guar- 

da relación, general mente, con el grade de insuficiencia cardiaca. 

Asimismo, la disminución de la "vis a tergo" y el aumento de 

la "vis a fronte", que sobreviene como consecuencia de la insuficien.- 

cia cardiaca, provoca una reducción de la presión diferencial, por des- 

censa de Ia: tensión sistó!ica y ascenso de la tensión diastólica. 

EI grade de descenso de la tensión sistólica y el grade de ascen- 

so de a Jensión diastólica está en relación con la disminución de la 

"vis a tergo" y con el aumento de la "vis a fronte", respectiv~- 

mente. 
La estancación de sangre, que ocurre pOl' detrás del corazón en 

la insuficiencia cardiaca" puede corresponder a la pequeña circulación 

o a la gran circulación. 

16 - 



Cuando la estancación se produce en la pequeña circulación, la 
sangre se acumula en los pulmones y el órgano pierde su elasticidad 
habitual (disminución de la capacidad vital (Peabody 5), los vasos 
venosos que convergen al híleo se ingurgitan (congestión híleo-ve- 
nosa, (Pezzi 6) y el plasma hast a puede llegar a trasudar en las ca- 
vidades de los alveólos (congestión bibásica yedema agudo de pul- 
món). 

Cuando la estancación se produce en la gran circulación, la 
sangre se acumula en el sistema venoso general (aumento de la pre- 
sión venosa) y en las vísceras (congestión hepática, renal, ete.) 

El déficit circulatorio, que ocurre par delante del corazón en 
la insuficiencia cardiaca, se debe a la reducción de su rendimiento 
como bomba impelente, es decir, disminución del volumen-minuto 
drculatorio. 

La disminución del volumen-minuto circulatorio, tiene par 
causa a la pequeña cantidad de sangre que lanza un corazón insufi- 
crente durante cad a sístole, es decir, un volumen sistólico pequeño. 
EI aumento del régimen de trabajo, que habituaÍmente ocurre en to- 
do corazón insuficiente, no basta para contrarrestar la reducción del 

volnmen sistólico, que también ocurre en estas circunstancias: en- 
tonces el volumen-minuto circulotorio disminuye. 

La consecuencia obligada que se produce con la disminución del 

volumen-minuto circulatorio es un déficit circulatorio a nivel de 10s 

tejidos. 

El déficit circulatorio, al ocasionar un deficiente aporte de ma- 
teriales nutritivos y una acumulación de 10s desechos, altera la acti- 
vidad propia de cada tejido. 

Así, el defectuoso aporte de 0, al tejido muscular, determina 
que el ácido láctico formado par su contracción, no se transforme 
en glucógeno en la proporción que 10 hace cuando existe un sufi- 
cie'.1te aporte de este gas. De no realizarse la resíntesis del ácido lác- 

tico en las 415 partes, pasa a la sangre una mayor cantidad de este 

ácido: consecuencia: aumento de la lactocihemia. 

Así también, el defectuoso aporte de 0, al bulbo y la conse... 

cutiva acumulación del CO" desvía el pH hacia la acidósis y el cen- 

tro respiratorio entra en hiper-actividad, manifestando el paciente la 
sensacíón de disnea. 

La hiper-actividad del centro respiratorio produce un aumento 
del volumen-minuto resþiratorio, como consecuencia de la mayor 

- 17 



ORES. P. CaSSIa E I. BERCON~KY 

frecuencia de los movimientos y de la mayor profundidad de cada 

uno. 
La mayor profundidad de cada movimiento respiratoriål'" 0 sea 

el aumento del aire corriente. provoca una renovación más comple- 
ta del aire alveolar y la tensión del 0, a su nivel aumenta. es decir. 
ocurre" un .estado de hiper-ventilación alveolar. 

INVESTIGACIONES REALIZAOAS Y RESULTADOS 

En 27 sujetos (21 hombres y 6 mujeres) con diversos tipos 
de cardiopatías (Cuadro II) y en estrictas condiciones basales. pa- 
ciente efl. ayunas y en reposo horizontal. se han efeçtuado las siguien- 
tes valoraciones: frecuencia cardíaca. número de respiraciones pOl' 

minuto. tensíón arteríal. presión venosa., tiempo de circulación de la 

sangre. diferencia arterio-venosa de 0,. cantidad de hemoglobina. 
cantidad de ácido lá.ctico en la sangre venosa. capacidad vital. volu- 
men respiratorio pOl' minuto. composición del aire alveolar. volu- 
men-minuto circulatorio y volumen sistólico. Asimismo. de cada 
paciente se obtenía un electrocardiograma y una telerradiografía. 

Los 27 sujetos motivos de esta investigación desarrollaban una 
actividad de vida ordínaria. sin experimental' molestias 0 trasctornos 
que significaran un déficít de origen circulatorio. Solamente 19 con- . 

tinuaban desempeñando sus quehaceres habituales:' los 8 restantes 

los habían abandonado. pOl' haber presentado con anterioridad ma- 
nifestacíones de insuficiencia cardíaca. angina de pecho. pero que en 
la actualidad estaban' lib res de toda manifestación clinica de déficit 

miocárdico. 

Los 19 pacientes que continuaban en s-ls quehaceres. 9 toma- 
ban digital como preventivo de la insuficiencia cardíaca. según ha 
sido sug.erido pOl' uno de nosotros (Cossio 7) Y 10 no tomaban 
medicina alguna. Los 8 pacientes que habían abandonado sus que- 
hacrres. pero que realizaban una vida orainaria. '5 tomaban digital y 
3 no tomaban medicación cardiotónica. 

La mayorÍa de bs veces todas las determinacioncs han ,ido 
efectuadas el mismo dia: cuando más. sc iniciaba eI estudio un dia 

y se 10 continuaba al díå siguiente ~ al otro èJia. teniendo particular 
cuidado que reinaran las mismas condiciones. 

Los resultados 'obtenidos a menudo. han sido minuciosamente 
contraloreados pOl' nuevas determinaciones. Cada vez que se obte. 
18 
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nian valores con diferencias apreciables, sc repetia la determinación 

hasta que dos 0 más resultados sucesivos coincidian. 

Par 10 general, cada uno de los 27 sujetos fueron sometidos a 

todas las determinaciones enunciadas. Solamente se prescindió de 

.alguna de eIlas, cuando se presentaron dificultades insalvables; por 
ejemplo, imposibilidad de punzar la arteria 0 la vena, sensación de 

ahogö cuando se colocaba la válvula en la boca para recoger el aire 

espirado, etc. Contrariamente alas demás determinaciones, el ácido 

láctico sólo pudo ser investigado en 8 sujetos, gracias a la gentileza 

del Dr. B. Braier. pues no pose,'lamos las instalaciones necesarias pa- 

ra hacerlo. 
Como una última prueba de contralor sobre la técnica de los 

, 

procedimientos utilizados, se tomaron 9 sujetos en buenas condicio- 

nes de salud (5 hombres y 4 mu~eres) y se efectuaron todas las 

determinaciones. Los resultados obtenidos en estos 9 sujetos han 
<:oincidido con los valores medio-normales señalados por los diver- 

sos autores. (Cuadro I) . 

Frecuericia cardíucu. - La frecuencia cardiaca era ap!eciada durante varias 

minutas y recién se la anotaba cuanda en tres miòutos sucesivos se obtenian las 

mismas valares. 

Los valares medias de la frecuencia cardiaco oscilan alrededar de 72 par 
minuta. aunque puede variar mucha de uno a otro individuo, sin esto signíficar 

un estadd patalógico; asi. en los 9 sujetos normales que se han utilizada como 
testigos: se ha encontrada entre 50 y 60 par minuta. un caso (II 010);; ;entre 
60 y 70 par minuto. un casa (11 010); entre 70 y 80' par minuto. cinco casas 

(55010). y,entre 80 y 90 por minuta. das casas (22 alo). 
En IaS 27 sujetas motivo de esta investigación. Ia f;ecuencia cardiaca también 

ha osciIado en limites ampEas. Excluidas las das observacianes con una frecuen- 
-cia ventricular de 17 y 50 par minuta. como consecuencia de una alteración del 

sistema excita-conductar, en las 25 observaciones restantes el 75 010 tenia una 

frecuencia cardiaca superior a 80 por minuto. como puede apreciarse en la siguien- 

te distribución; 

Entre 60 Y 70 por minuto 2 CJSOS ( 8 010) 

Entre 70 y 80 pur minuto 4 (.ISD"ì (16 010) 

Entre 80 \' (j0 ror minuto 14 CJSOS ('j 6 (0) 
Entre 90 \' lOO pOl ffi111Utu \ C.lSOS (12 0:0) 

r, Ent!c 100 y 110 pOL minuto 2 (JSOS ( 8 0'0) 
'~I ~ 

Frecuencíu respirator/a. - El número de respiraciones era apreciado un cierta 

tiempo, y reción se anolaba la frccuencia uor minuto, cuando en tres minutas su- 
. <,esivos se abtenían los mismos v.alores. 

El número de respiracianes en un) persona adulta, varia entre 16 y 18 

- 19 
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INSlJl'ICII'NCIA CARIJÍACA INAI'ARI;.:-ITI: 

La frecuencia de los mavimientas respiratarios en las 27 abservaciones ma- 
tiva de esta investigación es 1.1 siguienlc: 

Entre 10 y 13 par minuta 4 casas (14.8 ala) 
Entre 11 y 16 par minuto 4 casos (14.8 a:a) 
Entre 16 y 19 par minuta II casas (40.7 ala) 
Entre 19 y 22 par minuta 7 c asos (25.9 o!a) 
Entre 22 y 25 par minuta I casos (11.7 ola) 

Tensión arteria. - La tensión arterial ha sido justipreciada par el procedí- 

miento de K?rotkow y un manómetro de mercurio. La tensión máxima se re- 
ferÍa al momento de aparición de las tanos arteriales y 1.1 minima cuando las to- 
nos de cibrantes se hacian apagadas. 

Los !palares medias de la tensión arterial en el ser humano varian en relacíón 

con la edad; a medida que las añas pasan. 1.1 ensión arterial au menta. Para la 
edad media de la vida. se acepta camo valores media narmales 115 a 135 mili- 
metros de mercuria para 1.1 tensión máxima y 65 a 80 milimetras de mercuría 

para la minima. 
En las 9 sujetas narmales que se utilizaron como testigas. los valares de 

1a tensión máxima fueron entre 100 y 110 en una observación (II ala). entre 
I 10 y 120 en seis abservacianes (66 01.0' Y entre 120 v 130 en das obsern. 
ciones (22 010). Las val ores de 1.1 tensión minima f\Jeran entre 60 y 70 en 

cinco observaciones (55 ola) y entre 70 y 80 en cualro abservaciones (44 ala). 
En las 27 abservaciones mativa de esta investigación fut' vJlorada 1.1 pre- 

sión arte:'ial y las resultadas abtenidas han sido muy diversas por las distintas 
condiciones circulatarias reinantes. Excluidas las abservacianes con aumenta de 1.1 

tensión sistólica a disminución de 1.1 tensión diastó1ica par mativo< ajenas a 1.1 

propia capacidad de trabaja del carazón (das casos de hipertensión arterial. un 
caso de. arteroesclorósis. cuatra de insuficiencia aórtica y tres casas de aneurisma 

arterio-venasa). las valares de 1.1 tensión arterial en las 17 observacianes restan- 
tes eran los siguientes: 

7'*!rJ,..,iÓn n:,Jxin.1:l 

Entre 

Entre 

Entre 
Entr~ 
Entre 

100 y 110. 
110 y 120. 
120 Y 110. 
130 v Hn. 
140 \. 14'i 

un c.)so 

t res L1SOS 

( 'i.8 00) 
(17.6 aa) 
(29.4 00) 
(21500) 

un(~) (<l~OS 

C~1Jlr{) ('1<';~)"ì 

d1.1t:'l) l' ,t "l)~ ( .::'1, S l) \I) 
-. 

I t'n\/{)p nnntn'(/ 

tntre 'iU y (,0. "n (.\<.;0 ( 1.8 f..) 0) 
Entre 60 y 70. un casu I 'i 8 () 0) 

~. Ent" 70 y 80. (In(o Ll"ìOS 129.4 0 (J) 
:~. 

Entre (2).5 ala) !h 80 y 90. CUJtro casas 

Entre 90 y 100. sels c.:lSOS ( 3 5.2 00) 
21 



DRFS. P. COSSIO F I. RFRCONSKY 
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DRES. f'. CC1SSfO I: I. BERC,)!';SKY 

I'resi,;n VenoS<1. - La presión venosa ha sido v"lorJd" por el rrocedimien- 
10 de Mocitz y TJbora H. punción de unJ venJ del pliegue del coda y 1J aguja 
concct"da can un manó1'l1elro de agua can escala graduadl al milimelro. EI suieto 

en p06ición horizontal y can Ia cJbeza Jpoyada en eI lecho, el lecho. eI mJnómetro se 

C010C,lh.1 a nivel COn 1J auricula derecha y recién se leia el valor de Ia presión 
cuando cI ascenso de IJ columna del aguJ se estabiliZJba. 

Los valores normales de la presión venOSJ, varian entre 80 y 120 milime- 
Iros de ogua (Eysler.1 y WillJret con Saint-Girons y Justin-Besançon 9), Como 
dichos vaJores están en re!ación estrecha can los v,dores de la tensión máxima, 
resulta más práctico establ~cer su eomparación y asi se tiene que los valores nor- 
males de la presión venosa corresponden alas valores normales de la presión ve. 
nasa corresponden alas valores de la tensión m: xima, pero expresados en mili- 
metros de .1gua: p0r ejemplo, un sujeto que tiene 115 milimetros de mercurio 
de tensién arterial máxima. debe tener de presión venOSa alrededor de ] 15 mili- 
metros de agua (Mlnini 10), 

En los 9 sujetos utilizados como testigos, ~n 5 (55,55 010.) 1a presión ve- 
nasa correspondia más a menos en milimetros de agua. a I", tensión sistólica ex- 
presJd.1 en milímetros de mercurio. y en los 4 (4-L44 010) restantes. la presión 
Vl'nOSJ sohr~pas.lba a la tensiól1 .1fterial hasta en 10 milimetros. se comprende IJ 

primera expresada en agua y L1 segunda en mercurio. 
En los 27 sujetos motivo de est a investigación, sólo ell do" del sexo feme- 

nil10 110 fué posible estahlecer L1 presiól1 venOSJ .1nte la imposibilidad de punzJC 
1.1 \'ena del plicgue del coda can la aguja de calibre mediano que se utilizab~, 

En las 25 observacioncs donde se determinó los val ores de la presión \ mo- 
sa, 14 (56 010) acusacon cifras dentro de 105 limites normales v ] I (44 010) 

aCUS,lrcl1 cifras superiores a las que les correspondia, de acuerdo al grado de ten- 
s~ón m'l)xíma. 

EI aumento de la presión VenOS.l en relación a 1J tel1sión máxima en los 
] I sujetus era sólo moderJdo ell 5 (20 0,0), alrededo~ de 10 milimetros, mien- 
Iras que era mlrcado en 10s otros 6 sujetos 124 0;0), más de 10 milímetros y 

h.lsta 100 Y ] 10 milimetros. 

Tiempo, de circu/ación de /a sangre, - EI tiempo de circulación de la sal1- 

gre desde ul1a vella del pliegue del coda a la extremidad cefálica. fué establecidJ 

can la prucba de la histomil1a de Weiss, Robb y BlumgJrt 11. De acuerdo a las 

comprob.lci'",es persol1aks re.llizad.lS can. del Casti1!o I~, 10s valores media nor- 
m.lles del tiempo de circulación de L1 sangre ell las condiciol1es efectuadas. SOil 

I"" par.l eI sJbor y IS" p.1fa el rubor: .1Simisma las v.llores m.iximos narmalcs 
son 2()" p.lr.l e] s.1hor }' 22" p.H.1 el rubor. 

[)c L1S 2 ì llbSl'r\',lcloIlCS L'n lUl'<.)tÎt'Jll \(")I() l'Jl 

\.'ir,:uLllil')Il de 1.1 s,lngrl'. y lns fL'~lIlt,ld\)s l)btl'nidn,\ 
]l(\rm.llc'"ì ...,nn !()" 'iiguh'ntl'\ 

.' S 
'-.'" detefmill(') cl tiL'IllPl) dl 

cnmp,lf.1dn'\ cnn In" \',11nrr...; 

I Il'mpo th' clfcuLlC\On"dc L1 s,lngn'. fl'LhIOn,llid (t)Jl lu\ \",dllll'<" IhJf!ll,lll'... 

PO' .urih,l de 10s \'.110res Int.-diu nornL11c"i 

Por dcb.ljO de L>s \'.llorl's medío norm.lk<.; 

Par "criba de los valores máximos norm.lles 
Par debajo de Ios valores m.ivimos normales 

24 

21 c.1S0, IS-f () ()I 
-f (.1.. OS I 16 () 0) 

17 C.1 sos 16S (10) 
8 CJSOS () 2 0 a) 
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Diferenc/a arlerio-t'eno.sa. - 1..1 diferenci,l de 0, ",terio-s'eno" se estab:e- 

cia pac la v,l~oración de este gas en la s.lngre arterial y en la sangre VenOSl. La 
sangre a-terial era obtenida por punción de la arteria radial y la SJngre venasa 

par punción de una vena del pliegue del codo. 1.,1 t,'cnjca y el aparato usado pa- 
ra determinar la cantidad de 0, de ambas sangres era el de Van Slyke I;;, pero 
cad, determonación se hacia por duplicado par,l contraiorear los resultados. 

Se acepta como diferencia norm,11 entre el contenido de 0, de la sangre arte- 
lial y el contenido de 0, de la sangre' venasa proveniente de una vena del pliegue 
del codo, 4 a 5 c.c. 

Las determinacianes que hemos realiz.1da en 10s q sujetos tornados como 
testigos. nos han revelada la siguiente diferencia de 0., arteria. venosa : 

Entre 4 y 5 c.c. 

Entre 5 y 6 c.c. 

Entre 6 y 7 c.c. 

5 J 00 
" l1'a 

12 0:0 

(5 casos) 

(, casos) 

(I caso) 

En las 27 sujetos motivo de esta investig,lción. en 26 se estableció la di- 
fcrencia de 0, arterio-venosa y los resultados obtenidos son los siguientes: 

Diferencla arle(w-t'enosa de 0, 

Menos de 5 c.c. 2 (,lS0S 7.6 0:0 
Entre 5 y 6 c.c. I caso ,,8 010 

Entre 6 y 7 c .c. 
I CJSO ,.8 010 

Entre 7 y 8 c.c. 5 casas 19.2 0'0 
Entre 8 y 10 c.c. 7 C JSOS 26.9 010 

Más de 10 c.c. 10 casas ,8.4 010 

~- 

~. 
t., 

Cantidad de hemoglobirfvJ. - La cantidad de hemoglobina que contenia la 

sangre ha sido calculada por media de 1,1 capacidJd de saturación, en 0,. 
La capacidad de sat uración era apreciada agitando sangre arterial al aire 

Jibre y luego en das aparatos de Van Slyke. se determinaba 1.1 cantid.1d de 0, 
que contenía. Las detcminaciones se hacian simulráneamente en das aparatos de 

Van Slyke, con el objcto de contralorear los resoltadas. 

Normalmente. ] 00 c.c. de sangre contienen ,1lrededor de 15 gramos de he- 

moglobina. En las ') observaciones que hemos utiliz,ldo como testigos. dicha ci- 

fra ha sido confirm,ld" en 8: una sob obscrv.1Ción "'rOIO una c.lntidad superior. 
J 7 gramas de hemoglobina en J 00 c.c. de sangre. 

En Ids 27 ooserv.lcínnc'\ motivo de í..'St.l in\'í..'stig.lcÍÒn I f) (::;R RR () l)) ,UfO 

jaran valores de hemoglobin" por anib,l de 1.1S cifLlS medio norm.des y sólo 12 

(4.4,44 0:0) sabrepasaban las cifras maximas narmales. Los mayores valores de 

hemoglobina fueron encontradas en una de las afecciones congcnitas can cianósis 

discreta (2, gramos) y un.l enfermedad mitral reumática (20 I<ramas). 
Acida lácrico. - EI contenida en Ia sangre venasa de ácido láctico fué de- 

terminada por el pracedimienta de Friedmann, Cotania y Shaffer can la. modi- 

z, 

f- 

I, 
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fie.'eión de West 14 Se .lcrpt.l cort1a v.llorrs norm.lles del ácido láctico en s.lngre 
wnosa. <Olre 10 v 20 miligramos par] 00 c.c. en sangre. 

En las 27 observ.lcioneS' motivo de esta investigación. solament~ ,'n 8. pUde) 

srr dl'terminado c1 ácido betico por los motivos ya mencionados. Fn toc10S 
( ] 00 010) los valores del ácido láctico estuvieron dentro de los limite,' normales. 

<0 5 (62.50010) entre 9 y '15 miligramos. y en , (17.50 00) entre] 1 v 20 
miligramos. 

Cupucidud uilul. - La capacidad vital era establecida v.lliéndonos de un g.l- 
sómetro de presión tipo Verdin. Se media tres 0 cuatro veces el .lire espirado 
después de una inspiración formad.l. y el valor más elevado que se obtenia e,a c1 

.lnotado como 1.1 capacidad vital del sujeto. 

La capacidad vital .11 est ado normal varia de uno a otro sujeto y guarda 
estrecha re1ación especial mente con 1.1 superficie del cmrpo. En el sexo femenino. 
1.1 capacidad vital exp~sada en Jitros. es 2 veces 1.1' supe,ficie del cuerpo y en e1 

sexo masculino 2.58 veces (Berconsk y 1;') 
. 

En los 9 sujetos utilizados como testigos. 10s valores de 1.1 capacidad vital 
en 8 (88 010), eran los que correspondian. segÚn el indice de 2 para las muje- 
res y 2.58 para los hombres. Sólo en una observación (11 010) del'sexo masclU- 

lino. l.1 capacidad vital era inferior en 600 c.c. .11 que le correspondia segÚn cI 

índice de 2.58. 

En 25 de los 27 sujetos motivo de esta im'estigación. fué posible determi- 

nar 1.1 capaeidad vital. 

Si los resultados son rel.lcionados con los indices de 2 y 2.58 para la mu- 
jer y el hombre respecrivamente. se tiene que 1 C] sujetos (76 010) presentab.1n 

un~ capacidad vital menor que 1.1 capacidad vital que Ie correspondía y sóIo 10s 6 

(24 010) restantes. tenian 1.1 capaeidad que Ie correspondi. de acuerdo a 1.1 su- 
perficie del cuerpo. 

En 10s 19 sujetos con cap.lcidad vital menor que la correspondiente. 6 eran 
del sexo femenino y I') del sexo másculino. Si en el grupo del sexo mascuJino se 

excluyen aquellos cuya disminución de 1.1 capacidad vital no sea superior a 600 c.c.. 
tiene que este grupo solamrnte debe comprender a 8 su jetos. 

Entonces de los 26 pacientes que se ha determin.ldo 1.1 capacidad vital. se pue- 
de afirmar. exc\uida toda posibilidad de error. que 17 15 is 0[0) presentaban Un.1 

capacidad vital inferior. a 1.1 que Ie conespondia segÚn 1.1 superficie de su cuerpo. 

Vo/umen respirulorio por minuto. - EI volumen respiratorio par minuto 
era determinado hacienda espirar .11 sujeto durante un minuto en una balsa de 

Douglas. y luego, con el gasómetro ya mencion.ldo. se media c1 volumen del con- 

tenido. 

EI volumen rcspir.1torio por minuto .11 c<;;t.l(ln nnrm,ll \',uía cn límites .1111 

plios, entre 5 v 9 litros. .1Sí, en los 9 slIietos lItilizados como testigos. en dos 

122 II 0) rr.1 l'nlfl') V (, lilros l'n unu \ I] 0 U) cntIl' 6 v 7 1itrns. en dos (!! 
001 l'ntre 7 y 8 lilros y en (lI.Hm (4400) entrL' 8 y '�litros. 

En I.1s 27 ohserv.leiones O1Oli"o dl' est.1 in"estig.l(ión, solamentr en 26 se c" 

ubleció 10s valores del "olllmen. minuto respir.Horio. h.lhiéndose ohtenido 10' si 

glllentes rl'suItJdos: 

2() 



INSUFICIENCIA CARDfACA INAPARENTE 

Entre 5 

Entre 6 

Entre 7 

Entre 8 

Entre 9 

y 6- litros. tres casas 

y 7 \itros. nueve casas 

y 8 litros. nueve casas 

y 9 litros. dos casas 

y m:ás \itros. tres casas 

(J 1.5 010) 

(34.6 0\0) 
(14.6 010) 

( 7.6 010) 

(J 1.5 010) 

Aire alveolar. - EI aire alveolar fué 

dane y Priestley] U y el contenido de 0, y 

ratO de Haldane. 

La tensión del 02 Y del CO2 en el aire alveolar a nivel del 

ciones normales. es para el 0, alrededor de 100 mm. Hg. y de. 

para el C02. 
'De los nueve sujetos utilizados como testigos. 8 (88.88 010) ocusaron cifras 

normales. un minimo de 90.55 mm. Hg. y un máximo de 103.80 mm. Hg. para 
el 0,. un minimo de 38.] 2 mm. Hg. y un máximo de 42.72 mm. Hg. para el 

C02. En un solo (I] .11 010). ]a tensión de los gases. especial mente CO2. ten- 
día a apartarse de los valores extremos normales. 02 104.32 mm. Hg. Y CO2 35.92 
mm. Hg. 

De los 27 sujetos motivo de esta ínvest;gación. en 26 se determinó eI air: 
.11veolar. diez y siete (65.37 0'0)' acusaron valores absolutamente dentro de las 

cifras normales. cinco (19.25 010) dieron: a ligero aumento de la tensión de 0. 
a Iigero ùescenso de la tensión del CO, y 4 (15.370]0) demostraron un concomi- 
t.lnte aumento de la tensión de 0, con un descenso de la tensión del CO2. 

Volumen-minu,to circulatorio. - EI volumen.minuto circuJatorio fué deter. 
minado por el método usado par uno de nosotros (Be,consky Ii). Se acepta. como 
valores media formales. de 5 a 7 litros por minuto. 

En las 9 observaciones utilizadJS como testigos. el valor del volumen-minuto 
circulatorio fué el siguiente: 2 (22 010) casas entre 4 y 5 litros; 5 (55 010) ca- 

ms entre 5 y 6 !itros; y 2 (22 oio) casas entre 6 y 7 litros. 

En las 27 observaciones motivo de esta investigac;ón. los valores del volumen- 
minuto c;rculatOrio fué el siguiente: 

recogido por el procedimiento de Hal- 
C02., ha sido determinado con el apa- 

mar y en condi- 
40 mm. de Hg. 

Entre 3 y 4 litros. (Inca casas 

Entre 4 y 5 Jitros. seis casas 

Entre 5 y 6 \itros. 8 casas 

EnUe 6 y 7 Jitros. tres CJSOS 

Entre 7 v 7 112 Jitros. (uatro casos 

(19.23 010) 

(2).07 010) 

()0.76 010) 

(11.5\ 010) 

(15.38 010) 

\ 'ulunJí!n ,\lS!C)/l(() - f'l \,()lUmrT1 ,i'ìt(')l;(n o;;{' 0r.tU\,() dí\'idicndn e1 voIu 

mrn rninutn cin:ubtorin pOT 1.1 ffl'(\1\.'n(i.\ (.lrdi,1L\. Al l'SL1d\) normal. c1 vo\umen 

'1.\1011(0 i.'\ l'ntn: 70 \' I (JO l l 

En L\s q nb\\'~\'.\(\oncs u'ì.1tbs (om\) tcst\lf,os. t'l \'\'!\1mcn ,)\'ìlohcn osc"Ú entre 
56 c.c. v 105 c.c.. un elSO (II 00) entre 50 v 60 c.c. tre, elSO' (> > 00) en. 

tre 60 \' 70 c.c. Ires elSO' (\ > (0) ent:e 70 y 80 (,( y un e1'O (II 0'0) 
105 c.c. 

p 
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En las 27 ubservaciones mutivo de estJ investigación. en 26 el vo)umen sis- 

tólico fué el siguiente: 

Entre ,0 y 40. dos casas ( 7.69 ala) 
Entre 40 y 50. tres casas ( II .5, 0'0\ 
Entre 50 y 60, cuatro casas ( 15.)8 010) 

Entre 60 y 70. cuatro CJSOS ( 15, ,8 0;0) 
Entre 70 y 80. C1nco casas ( 19,2, 010) 

Entre 80 y 90. (toeo casas (19.2, 010) 

Entre 90 y 101. t ces casas ( I 1. 5, 010) 

Electro-cardiograma. - En las 27 observaciones el eje eléctrico, estaba 

orientado normal mente en 6 (22.22 010) desviado hacia la izquierda en 9 0 I 
. 

I I \ 

y h'cia la derecha en J 2 (44.44 010). Fibrilación auricular existia en 6 obser- 

C U A )] 

" CAPAC]DAD 0 AIRS ALVEOLAR ~2 ",0 
TENSIO N ~ 

VITAL 00 0, DB LA SANGRE ARTERIAL 0 ~ "'0 u 
0 Ü "'.. (L I T II: 08) <.. ., ~M (roo. roo eel (m......Hgl 

Z 
o 0" ." u . - .. .. ;;:.; "' Ü~ .'" ~ 0, CO, ij ~ ~ :o!"'~ > , "'. '" .. ~ '" ~II '" 

0 :/11 u ~O~ '" 0 .ow z' ~ ~ ~ .. ~H 'I: 0:; .. "' ~ <OQ:,I " ..Jf-o~ ClL.",....... 2, " -.. " ~.. U . "' - ;; ò 0 
u Sò~~ ~ " "' ~~ .. .0 

V 
% 

m.1'II Hg % ",m.Hg. 
E 0 0"' ~ u '" Mx. M.. : ~ "' "' U -"' .:;: .. 

~ .'::, . < u 

.. .. < 0 >: .. 
> ~: 2"-' 0: U > 

.. "' 

f.N.R 1.67 80 15 4.00 4.30 6670 IU1 34.59 5.70 40.75 5.16 64.50 18.40 10,90 22.00 130 40 215 

.. - - - - - - - - - - - - 20.00 8.20 22.00 110 30 214 

J.F 1.68 80 16 3.40 4.33 9200 14.78 103.46 4.90 34.30 5.96 74.50 22.30 12.60 - 115 78 113 

.. .. 68 22 3.20 4.33 9100 14.91 106,90 5.28 37.85 6.72 98.82 20.00 9.50 20.8 liS 78 115 

A.F. 1.60 84 20 3.35 4.12 7620 ß.2.4 94.00 5.40 38.34 6.47 77.00 17.80 6.40 18.30 Iro! 50 - 

.. 1.56 60 /6 3.40 4.02 5700 12.26 86.67 5.58 39.45 470 78.00 17.90 /0,80 18.30 108 I 62 74 
i 

O.A L. 1.72 82 20 3.60 443 %00 14,78 105.52 5.35 38.1'; 6.04 13.65 19.45 11.68 2J.SS 110 70 93 

I " 1.76 74 19 3.75 4.44 %25 13.97 99.18 5.75 40.82 6.35 93.9/ ,0.40 /400 21.55 120 70 I,d 

vaciones, estrasistoles <1uriculares aislados y en salvas en 2. extrasÍstoles ventricu- 
lares aislados en 5. bloqueo completo aurÍculo ventricular en I. ritmo nodal per. 

m,lnento en I y bloqueo de ram] derecha. según la denominación clásica en 1. 

1..1 and" P existi.l en 20 obser"aciones. en dos de l"s cuales esLlba fOrm,ld.l 

)' en ntLl tenia Llna "mplitud .exger"d.,. 
L.1s r.\ln.1.'\ lid grupo Q R S. þ:l'SL'I1t,lb.ll1 melLlduLl\ en un,} 0 mas th'riv,llio 

nes F;I ,lncho del grupn Q R S snorep.lS.1\-u 10, limites m.íximos norm.lles sólo ,'n 

do~ ob\t'n'.lCIl)I1l'o.; f-1 \'nILt.Jl' dcl grllpp () R S ..,obn:p,l<';,lh,l l'1 (l'ntlT1ll'lro l'l1 1()(Jh 

l.ls ohsefv,lciones. 

1..1 ond.l 'I' Ct.l ncg.1ti\'J en I dc~'i\',l(ión en dn'\ obscr\',1lÎoI1Cs. Cn I Y \.'f1 II 
derivación en 1 OOser".lc;nnes. en III deri".lción en ~ nose,v.lc;nnes. V en II v [II 
obscrv.1ción en una obscrvJción. 

2.,", 
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El segmento S- T estaba desnivelado y seguido de una onda T digitálica en 

cU:.tro obse:vaciones y únicamente desnivelado en una 0 más derivaciones en otras 
seis observaciones. 

TeleradiograFía. - La telerradiografía se obtenía a tres metros de dístancia con 

eI tubo en 1.1 espalda y 1.1 película en el pecho. 

Ik las 27 observaciones motivo de esta investigación 8 (29,62 010). te- 

nian congestión híleo-venosa bien manifiesta. 10 (17,0 I 0:0) híleos moderada- 

mente aumentados de extensión y los 9 (j j. j j 010) restantes con sombras hilea- 

res absolutamente normales. 

EI tamaño del corazón ha sido ap:eciado comparando su diámetro horizontal 

con el díámetro transversal de 1.1 base del tórax (G:oedel 18). Asimismo eran medi- 

dos los diverso díámetros de 1.1 sombra cardio-vascular y compa"do con las tablas 

de Vaquez y Bordet 19. 

III 
ELECTROCARDIOGRAM A TELBRRADIO. Z <( 
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I.V + ~U 
Miocardlfls [lOst-tinea 
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En los 27 sujetos motivo de esta investigación, 6 (22.22 0:0) tenían urt 

corazón de tamaño normal. ] 2 144.45 o!o) tenian un corazón definidamente 

aumentado de tamaño y 9 I' j, ,) 0 0) un corazón n1.1rcadamente aumentado de 

tamaño. 

C:O\\I;-"':TARIOS 

EI estudio fl'allZ,1du l'n las 27 ubscrvaClunes (on dlVcrSOS tipos 
de alteraciones cardio-vasculares Y Sin las manifestaciones que la 
c1ínica requiere para hablar de insuficiencia cardiaca. evidencia que 
el corazón de un buen número de esos sujetos tiene un rendimiento 
de trabajo inferior al' corazón de sujetos indemnes de nrdiopatías. 

2" 
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. 

En efecto: en los sujetos con cardiopatías y aparentemente sin 
1nsuficiencia cardíaca, la sangre cir,culaba más lentamente en el 84 
010 de los casos estudíados, la diferencia arterio-venosa de 0, estab, 
aumentada en'eJ 84,5 010 de los casos estudíados, la capacidad vital 
se presentaba disminuída en el 75 010 de los casos estudiados y la 

frecuencia cardíaca era acelerada en el 76 010 de los casos estudiados. 
La circulación más lenta de la sangre en esta cIase de pacientes, es 

Ull hech0 que ya ha sido seõalado (Leschcke. 20; Cossio, del Castillo 
Berconsk y ] 2: T arr, Oppenheimer y Sagar 21.) 

. 

Tambíén en los sujetos con cardiopatías y aparentemente sin 

insuficiencia cardíaca, la presión venosa estaba aumentada en el 24 
010 de los casos investigados, el volumen.-p1Ínuto circulatorio se 

presentaba disminuído en el 19,23 0]0 de los casos investigados 'f 
cl vol umen sistólicc menor que 10 normal en eJ I 9,22 0 [0 de los 

-casos investigados. El aumento de la presión venosa en está índole 
de pacientes, es una comprobación que ya había sido realizada por 
ViIIaret, Saint-Girons y Justin-Bezançon Q. 

La falta de correlación entre los porcentajes arro.iados por la 

velocidad sanguínea, la diferencia arterio-venosa de O~, la capacidad 

vital y la frecuencia cardíaca, alrededor del 80 o!o, y los porcenta- 
jes arrojados por el volumen-minuto circulatorio, el volumen sistó- 

lico y la presión venosa, alrededor del 20 010, se debe simplemente 
al significado de cada una de estas condiciones y a la sensibilidad 
de los procedimientos que se utilizan para conocer sus val ores. 

EI volumen-minuto circulatorio, al significar el rendimiento del 

órganr. central de la circulación como bom~a impelente, debe estar 

dismínuido, toda vez que la velocidad sanguínea -esté retardada 0 

que la diferencia arterio-venosa de O~ estáaumentada, etc., dado qu(' 
el retardo de la vel~cidad sanguínea como el aumento de la diferen- 
cia arterio-venosa de 0" son efectos del menor rendimiento cardíaco. 

Si esto no acontece en 1'1 presente estudio, velocidad sanguínea 
retardada en eI 84 010 de los casos y volumen-minuto circulatorio, 
sólo disminuído en eI 19,2") 0\0 de los casas. 51' debe, no a una de 

fectuosa apreciaciÒn de la velocidad sanguinea. etr., sino a la falta 
de precisión y de sensibi1ídad de 105 mrtodos hoy en USü para cono- 
cer d valor del volumen-~inuto circulatorio. En efrcto: todavia no 

hay acuerdo universal sabre los valores reales del volumen-minuto 
.circulatorio, y mientras unos autores admiten 4 htros, otras hablan 
de 7 litros, habíéndose visto en la nccesjdad de aceptar el extenso 

30 - 
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margen de 4 a 7 litros para evitar las causas de errores que pueden 
derivarse de los métodos en uso. 

Pot' otra parte. ya 'hemos demostrado en una oportunidad ante- 
rior. con~untamente con el prof. Padilla 12. que entre los valores 
-compat'ativos obtenidos con el método por nosotros usado y el 

proccdimiento directo por medio del sondeo de la auricula derecha 

cxistiän diferencias hasta del 20 010. 

El menor porcentaje arrojado por el volumen sistólico (19.22 
0[0). es natural que sea. semejante al porcenta~e arrojado por el vo- 
lumen-minuto cicculatorio. dado que uno se deduce del otro. En. 
tonces las reservas señaladas para el volumen-minuto circulatOrio son 
aplicables para el volumen sistólico. 

EI bajo porcentaje (24 010). arrojado por la presión venosa, 
no puede ser imputado a imprecisión del método utilizado, sino al 

mismo significado de su aumento. Se ha dicho. que el aumento de 
1a presión venosa significa la estancación de sangre en el sistema ve- 
noso general. estancación consecutiva a la incapacidad del corazón 
derecho de lanzar a la circulación pulmonar tanta sangre como re- 
eibe. La mayoria de los 27 pacientes estudiados. correspondían a le- 
.siones que afectaban inicialmente el corazón izquierdo; por 10 tanto, 
es natural que al producirse la estancación de sangre, ésta predomina- 
ra en el sistema pulmonar (capacidad vital disminuída en el 76 010 

de los casos) y no es el sistema venoso generai. (aumento de la pre- 
sión venosa sólo en d 24 0[0 de los casos) . 

Explicadas las causas porque el volumen-minuto circulatorio, 
d volumen sistólico y la presión venosa han dado un porcentaje ín- 
ferior de corazones con men or rendimiento que la velocidad sanguí- 

l1ea, la diferencia arterio-venosa de 0". la cap acid ad vital y la fre~ 

-cuencia cardiaca. forzosamente debe admitirse que las 415 partes de 

los 27 sujetos estudiados poseian un corazón con menor rendimien- 

to circulatorio. 

EI menor rendimiento del corazón como bomba hidráulica en 

bs 4,5 partes de los 27 sujetos estudiados. revestia diversas intensi- 

dades, desde una red'ucciÓn minima sólo apareciable por los proce- 

din'irntos más preciosos como la determinación de la ve\ocidad san- 

guinea. la diferencia de 0" arterio-venosa. ete., hasta una reducción 

que ya era posible apreciarla por las determinaciones menos sensibles, 

-como es el volumen-ininuto circulatorio y el indice sistólico. 

Como el menor rendimiento del corazón es precisamente 10 que 
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se llama insuficiencia card íaca, resulta propio decir que las 415 par- 
tes de los 27 sujetos estudiados, y al parecer sin insuficiencia car- 
diaca. en realidad tenían insuficiencia cardíaca. 

Se trata de una insuficiencia carJíaca del todo particular, en el 

sentido que no presenta ninguna de las consabidas manifestaciones 
que la clínica requiere (disnea, congestiones viscerales, ete.) , para re- 
cién dl'cir que existe un menor rendimiento del órgano central de la 
circulación. Esta circunstancia nos ha inducido a designarla con el 

nombre de insuficiencia cardiaca inaparente, deseando significar con 
la palabra inaparente' que no salta a la vista. 

La ausencia de disnea en la insuficiencía cardiaca inaparente se 

debe a que, el menor aporte de sangre por la disminución del rendi- 
miento cardiaco no lIega a drterminar un déficit de 0, ni una acu- 
mulación dl1 CO, en el centro respiratorio. Esto ocurre gracias a un 
mayor desprendimiento del 0, de la sangre y a una mayor carga 

, 
de CO,. 

EI siguiente ejemplo contribuirá a la mejor comprensión de es- 
te fenómeno. Supóngase que las necesidades orgánicas de 0, están 
'llenadas cuando un cÜrazón lanza '6 litros de sangre por minuto al 
árbol anterial; dichos 6 litros de sangre, desprenden 240 e.e. de 0, 
(4 C.e. de 0, es la diferencía arterio-venosa normal) a nivel de la 

red capilar, los 240 e.è. de 0, representan las necesidades orgánicas 
durante un minuto; supóngase ahora que eI rendimiento cardíaco 

por alteraciones estructurales del mismo, descíenda a 4 litros de san- 
gre por minuto, los 240 e.e. de 0, necesitados por eI organismo, to- 
d..via pueden ser suministradqs si de cada 100 e.e. de sangre se des- 

prenden 6 C.e. de 0, a nivel de los capilares. co ~~:o :240 c. c. de 021) 
En los pacíentes con insuficiencia cardiaca inaparente, la dife- 

rencia arterio-venosa 'de 0, muchas veces lIegaba hasta duplicar y tri- 
plicar los valores normales, desprendimiento de 0, suficiente para 
contrarrestaria disminución del aporte de sangre como consecuen- 
lia de] menor rendimiento carcÙaco. Además, en el 58,88 010 de los 
27 casas estudiados, ]a cantidad de hemoglobina en la sangre estaba 

,1l'mentada. capacitándola para transportar idl;ntica cantidad de 0 

c'n un ,ml'nor voIuml'n de sangre movdizada. 
Que las nl'ces;dadl's d.l' 0, l'staban comp]l'lalTIl'I1tl' satisfl'chas ell 

... 

, 

Segùn el Diccionario de 1,1 Re.l! Ac.H!emi,l L'P,lJ10L1. /I) signific.l neg,lciÚn '.> 

inversión del sentido de Ia pal,abra. a la que se anteflone. y ap'arrnle que ',lp.1't'cce p 

sc mucst'J a Ia vista. 
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c1 organismo de los sujetos con insuficiencia cardíaca inaparente, es 

bien evidente si se consider" el contenido de ácido láctico de la san- 
gre venosa y la composición del aire alveolar. 

La cantidad de ácido láctico en la sangre venosa, en el 100 010 
de los pacientes estudiados, estaba dentro de los valores admitidos 

como normales. Esto signifiea que los proeesos de oxidación se con- 
tinuaban realizando en !J! medida necesaria y la resíntesis del ácido 
láctico. se cumplía en sus 4 [5 partes, tal como ocurre al estado nor- 
mal. 

La composición del aire alveolar en 1.'1 84,61 oio de los suje- 
.tos'estudiados, demostraba val ores normales, poniendo en evidencia 

que la actividad del centro respiratorio no se habia modificadol por 
haberse llenado sus neeesidades del 0, y también haber sido arras- 
trado el CO, formado. 

Si las comprobaciones realizadas respecto alas necesidades del 

0, son extendidas alas otras necesidades de los tejidos, forzosamen- 
Ie debt' admitirse que en ]a insuficiencia cardíaca ínaparente, el me- 
nor aportI.' de sangre a los tejidos por la disminución del rendimien- 
to cardíaco, no impide que las necesidades del organismo continúen 
siendo satisfeehas. 

En realidad ~c trata de un verdadero fenómeno de eompensar 
eÍón (CossÍo 2::). el menor aporte de sangre es subsanado por la ma-' 
yor proporción de 0, en la sangre arterial y por 1.'1 mayor despren- 

dimiento de este gas a nivel de la red capilar. 

Hasta ahora la palabra compensación en cardiopatología. sólo 

ha sido utilizada cuando se deseaba expresar 1.'1 buen desempeño del 

corazón como bomba impelente. a pesar de ser el asiento de altera- 
cíones ('structurales (Iesiones valvulares. mioeárdieas, ete.). que dí- 
ficultan 1.'1 libre desarrollo de su trabajo. Ocurrida la dificultad en 
1.'1 corazón. el rendimiento del órgano central de la circulación como 
bomba impelente. se restablecía por sobrevenir la hipertrofia del 

- 

miocardio: de ahi la designación de hipertrofia compensadora. 

. Por ejemplo, al produeirse una estenósis valvular, el míocardio 
se hipertrofia pm detrás del orifieio estreehado para poder sobrelle- 

var e1 l'xeeso de earga que signifiea la estreehez del orificio. Resta- 
blecido eI equilibrio poor ]a hipetrofia mioeárdica, es eomún decir 

cardiopatía bien comparada (Price Ij) . 

\ 
Si la estenósis valvular se acentúa. el obstáculo al pasaje de la 

sangre aumenta al sobreponerse al proeeso. de hipenrofia: entonees, 

- 13 
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cI cora/,ón se ddata, el rendimiento cardiaco disminuye I' Ia com- 
pensación se rompe ("broken compensation") es decir, se produce 
Ia insuficiencia cardí3ca y ahora se dice cardiopatía descompensada. 

Según este ccncepto, nacido hace cien años I' hoy convertido en 

dogma, la compensación es la situación de eouilibrio que se cstablece 

.c~tre el obstáculo y la hipertrofia miocárdica': 1.'1 rendimiento de tra- 
bajo del corazón tanto pierde par la exislencia d, altelaciones e3- 

tructurales como gana por la aparición de la hipetrofia miocárdica. 
Las modernas adquisiciones de fisiologia I' de patolog 'a. en lu- 

gar de haber venido a confirmar este concepto de la compensación 
par medio de la hivctrofia, 10 han venido a desvirtuar. 

En efecto: Starling ::, en cl campo experimental, ha comproba- 
do la dilatación del corazón I' no Ja hip:rtrofia cuando aumentan 
10s requerimientos orgánicos (ley del corazón). EI corazón se dila:- 

ta I' cada fibra miocárdica se alarga, generándose una contracción 
más poderòsa, dado que la fucrza de la contracción está en rclació:1 

con 1a tensión I' elongación inicial. 

Cloetta 21, también en el campo experimental. ha vista en 105 

animales sacrificados ]a hipertrofia miocárdica só]o cuando durante 
la vida presentaban manifestaciones de insuficiencia cardíz.~a C8nsecu- 
tiva a lesioncs valvulares experimentales: 105 pcrr03 sacrificados sin 
haber tenido insuficiencia cardí'aca, a pesar de 1.1 lesión valvular, ja- 
más tuvieron hiperLrofia miocárdica. En b3se 3 esta com probación, 
Cloetta sugiere la posibilidad que Ia hipertrofia, más bien de signic 

ficar un fenómeno compens.ador, es un fenómeno perjudicial. 

Harrigton, Ashman I' Larson 2:" h3n comprobado 1.1 relación 

que existe entre el grueso de la fibra miocárdica I' cl régimen de tra 
bajo del corazón:. a fibra miocárdica más gruesa, Ie corresponde un 
régimen de trabajo más lento. I' a fibra miocárdica más fina un ré- 
gimen más rápido. Esta relación se debe 3 la duración del período de 

recuperación, más carta en una fibra fina por ser más breve 
1.'1 tiemro neces3rio par3 cl ptocl'so dl' difusión desde Ia supcrfici: 
de 1a fibra .:11 centro. 

"., Entoncl's. .11 hipntroliarsl' un llli(1(.udio. L'i régillll'n dl' Irab.1i() 
debef!.1 ser más lenlo para que se.1 posibll' una rl'cupl'ración (omplL't:, 
de sus propiedades ((ontr3cción, l'xcitabilidaJ, ete.). despué.i de (a 
da activación: en una pabbra, es necesario que las diástoles sl' prc' 
longuen para que la potencia de Ia contracción no disminuya. Como 
el régimen de trabajo de! corazón 11,0 se hace menos frecuente cuan- 
14 
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do el corazón se hipertrofia, salvo 1.'1 caso de coexistir trastornos de 1J 

conducción auriculo- ventricular. cad a activacíón sorprende .11 mio- 
cardio antes de haber recuperado total mente sus propiedades y las 

contracciones se debíIitan hastd que termina por disminuir el rendi- 
miento del trabajo del corazón, vale decir. aparece la insuficiencía 
cardiaca. 

En las 27 observaciones motivo de este estudio. d 77,78 010 pre- 
sentaban un corazón definidamente dumentado de tamaño: 1.'1 aumm- 
to era moderado en 1.'1 44,45 010 y marcado en 1.'1 33,33 010. Dado 
el tip~ y 1.1 evolución de las cardiopatÍas que afectan a los sujetos 
estudiados. es indudable que el aumento de tz.maño del corazón. en 
1.1 gran, mayoria de los sujetos. era determinado preponderantemen- 
te por 1.1 hipertrofia del miocardio y no por 1.1 dilatación de Ias ca- 
vidades. *. 

Si 1.1" hipertrofia miocárdica era 1.1 causa preponderantI.' del 

<lumento de tamaño del corazón. se tiene cue las 415 partes de los 
sujetos estudiados, presenlaban grddos diversos de hipcnrofia. Co- 
mo las 415 partes de los mismos 27 sujetos ten'an un menor rendi- 
mien to cardiaco. resulta una estrecha relación entre 1.1 proporción de 

corazones con hipertrofia miocárdica y 1.1 proporcíón de corazones 
en insuficiencia cardÍaca. 

También existia relación entre el grade de la hipertrofia mio- 
cá:dica y 1.1 intensidad de 1.1 insuficiencia cardiaca: en efecto. los pa- 
cientes con mayor agrandamiento cardiaco. ")"). ')") 010. eran justa- 
mente los pacientes que acusaban el menor rendimiento cardiaco. 

Todas estas comprobaciones demuestran 1.1 necesidad de revisar 
1.'1 concepto qu'~ 1.1 hipertrofia. par si misma. es capaz de restablecer 
d equilibrio rota a consecuencia de una alteracíón de Ias estructuras 
'de: órgano central de 1.1 circudación. tal cual acaba de sugerirlo Le- 
wis II con todo 1.'1 peso de su autoridad en cardiologia. 

Más todav'a: nuestras comprobaciones evidencian que la com- 
pen~ación de un menor aporte de sangre a los tejidos (omo causa 
de una insuficiencia card 'aca. pm'de efcctuarse en 1.1 pcriferia. por un 
maYQr desprendimiento de los materi:des que transporta 1.1 sangre. 
en una (uncentraciÓn supcnur ,1 I() h,1hltual LI agrandamiento cai' 

.. Sólo conociendo cl pesu lh'l ((H.l/l')11 ell 1.1 .lutop"i,\ v (omp,H,inùulo con ('1 

tam.1ño que tcní,l l'n \'td,l. Si..' Pllcde l'sf,lh!ecl'r (on prl'clsíÒn 1.1 proporciÓn en LJUC 

participa 1.1 hipatrofia de' la, paredes" 1.1 dil.,tac,Ón de las cavid.ldes en d aumentt) 
de tamaño del órgan", 

1\ 
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òíaco par hipertrofía prepondcrante que presentaban las 415 partes 
de los 27 pacienles estudiados por nosotros, llegó por sí mismo a 

nivelar el rendimiento cardíaco que había disminuido a consecuen- 
cia de Ias alteraciones ocurridas en el órgano c:ntral de 1.1 circulación. 

La <:iusencia de congestiones viscerales y edemas en la insuficien- 
ria cardíara inaparente que tenian las 415 partes de las 27 observa- 
clones estudiadas, se debe a la poca intensidad que alcanzaba la 

estancac~ón de sangre en la red vascular, es decir, el escaso grado de 

estas:s 
' 

sanguíneo. 
La disminución del rendímíento del corazón como bomba hi- 

dráulica, determina una mayor lentitud en 1.1 velocidad de circulación 
de la sangre por reducción de 1.1 "vis a tergo" y por aumento de la 
"vis a fronte". 

La mayor lentitud en la velocidad es 10 que se llama estasis san- 
guineo 0 estasis circulatorio si se quiere. Recién cuando el grado de 

estasis es tal que la sangre circula a la mitad de la velocidad norm" 
la extravasación delliquido excede a la absorC1ón y sobrevíene su acu- 
mulación en los intersticios celulares, por ejemplo el edema subcutá- 

neo (East y Bain ~I;). 

EI tiempo de circulación de la sangre establecido por 1.1 histami. 

na, evidenció que la sangre circulaba más lentamenle en los pacientes 

con insuficiencia cardíaca inapare-nte, pero la mayor lentitud de circu- 
lación de 1.1 sangre no J:egaba a la mitad de la velocidad normal. sal- 

vo en una sola observación (Obs. E. C.), que 1.1 sobrepasaba. Dado 
que 1.1 disminución del rendimiento card 'aco como bomba hidráulica 
en 108 sujetos con insuficiencia cardíaca inaparente no llegaba a re- 
tardar 1.1 velocidad de circulación de la sangre a la mitad de los va- 
lores normales, es natural que dicha insl'ficiencia cardíaca no Ileguc a 

ocasionar congestin'ones viscerales ni edemas su bcutáneos. 

La exístencia de la insuficiencia cardíaca inaparente, tal como 
ha sido evidenciada, viene a crear un nll'cvo nroblema fundamental 
en la clínica, y es su reconocimicnto 0 diagnóstico y su tratamiento. 

Fl diagnóstico de la insuficiencia cardiaca inaparentl' reposa so 

bre el concepto básico que todo sujcto porLldor de un" altcración l'S 

lfuctural del wrazón 0 de una altcración vascular que dificulte el Ii 

bre trabajo del órgano cenlral de la rirrulación. til'nl' 1.1 posibilidad 

.' 
E.<..;tasu:: dctcnción 0 csL1ncaclón de un líquido en ('j o:-gJnismo. 

Tcr. Méd.). 
(Die. de 
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de estar en insu fíciencia cardiaca. aunque no acuse disnea ni presente 
<:ongeHiones viscera II's 0 edemas en los puntos declives. 

D:cha posibilidad s: convierte en probabilidad si en tales condi- 
cicnes se encuentra un aummto del régimen de trabajo del corazón. 
1'na disminución de la presión diferencial y principal mente un defini- 
cIo aumento de tamaño del corazón. En wanto mayor es eI aumento 
de tamaño del corazón. más son las probabiIidades qU2 exista insu- 
ficiencia cardiaca: al menos así 10 ha evidenciado el estudio rèalizado 
en los 27 sujetos. 4! '5 de los cuales tenia insuficiencia cardiaca inapa- 
ren te. 

~ 

La certidumbre de estar frente a una insuficiencia cardiaca in- 
aparente sólo se puede adquirir par la detaminación del tiempo de 

.c' fCP1ac:ón de la sangre. la diferencia artcrio- venosa de 0,. la capaci- 

.dad vital. la presión venosa. cl volumen-minuto circulatorio y el in- 
dice s.stólico. 

Los valores arrojados por estas determinaciones. no solamente 

permiten reconocer l'na insuficitncia cardiaca inaparente. sino también ' 

cstablecer el grado. 
Si el tiempo de circulación de ]a sangre sc prolonga nada más que 

a 22" ó 2'5". si la difcrencia arterio- venosa de 0, no llcga a sobrepa- 
'Sar los 8 c.c. ó 10 c.c.. si la capacidad vital sólo está reducida en 300 

c.c. a 500 c.e., ete., la disminución del rendimiento card:aco es poca 
y los factores de compensación, tales como la mayor concentración 
.de los materiales en la sangre. por ejemplo el 0,. y su mayor despren- 
.dimiento a nivel de los tejidos contrarrestan ampliamente el menor 
.aporte de sangre. quedando un margen de reServa suficiente para po- 
,der llenar mayores requerimientos orgánicos. Se trata en este caso de 

una insuficiencia cardiaca inaparente. que restaria aún inaparente a 

pesar de sobrevenir nuevas reducciones del rendimiento de trabajo del 

.corazón. 
Si cl tiempo de circulación de la sangre se prolonga más de 2'5", 

hasta 10" y 1'5". si 1J diferencia arterio-enosa duplica y hasta tri- 
plica los valores normales. si la capacidad vital sc reduce fuertemen- 
tc. si en afecc;ones iniciales del corazon izql'ierdo aparcce un ascenso 

de la pres'ón venosa. la disminución del rendimiento cardiaco es más 

.2centuada y los factotes de compensación. concentración y desprendi- 
mien to, todavia llegan a confrarestar 1'1 menor aporte de sangre. pero 
-de una manera ~usta, cs decir, sin quedar un marg:n de reserva. Se 

;trat,en este caso de una insuficiencia card'Íaca inaparente que se vol- 

-- 17 
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vena manifiesta, disnea, congestiones viscerales. ete., ante una nueva 
reducción del rendimiento de trabajo del corazón. 

EI tratamiento de lù insl'ficiencia cardiaca inaparente está regido 

pcr los mismos principios que cl tratamiento de la insuficiencia car- 
diaca cIásica con disnea y congestiones viscerales, pues, ambas obe- 
decen a idéntica causa. 

La insuficienciacardíaca inaparente y la insuficiencia cardiaca 
cIásica con disnea y demás manifestaciones, tienen como causa el me- 
nor rendimiento de trabajo del corazón, con la diferencia que el me- 

'nor rendimiento del corazón en la primera todavía puede ser contra- 
rrestado por la intervención de factores supletoríos, mientras que eI 

menor rendirriíento del corazón en la segunda produce un déficit de 

materíales en los tejidos a pesar de la intervención de los mísmos 
factores supletorios, 

. 

En realidad se trataría de un mismo fenómeno en dos momentos 
de su evolución: al principio y mientras el menor rcndimiento car- 
díaco es leve, los factares supletorios pueden compensar la menor Ile- 
gada de sangre a lùs tejidos y las necesidades de materidl. se síguen 

cumpliendo de acuerdo a, los requerimientos. más adelantl' y cuando 
!a disminución del rendimiento cardíaco ùcentúa los factores compen- 
sadores, ya no pueden compensar la menor llegada de sangre a los te- 
jidos, apareciendo los fenómenos de déficit como la fatiga general, la 

dísnea, ete. 
. 

Tratar de remediar el menor rendimiento cardíaco antes que ha- 
gan irrupcíón los fenómenos de déficit, es combatir la ínsuficiencia 

cardíaca inaparente y significa hacer laprofiláxis de la insuficíencia 

card;aca cIásica, con disnea y congestiones viscerales. 

Eliminar la causa del menor rendimiento cardíaco es el trata- 
miento de elección de la insuficiencia cardiaca ínaparente: por desgra- 
cía es una oportunidad que raras veces se presenta. En una de nuestras 

observaciones fué posible eliminar la causa: se trataba de un aneuris- 

mo arterio-venoso' y el beneficio fué total. (Cuadro II I), 
EI reposò par un tiempo en cama, no se justifica en la insufi- 

ciencia cardíaca inaparente, salvo el caso que cl menor rendimiento 
del corazòn a pesar de los 1l'nómenos supletorios. ya está par ocasio, 

nar un déficit de materiales en los tejidos. Pm 10 general. es suficien 

te disminuir las actividades de los sujetos. en especial de aquellos con 

marcado agrandamiento cardiaco, pues son éstos los que están pronto 
a transformar una insuficiencia card;aca inaparente en insuficiencia 

'-' 
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cardíaca c1ásica con su cortejo de. sí ntomas cI ínicos bien conocidos. 
La digit,,1 debe ser administrada a tado sujeto con insuficiencia 

cardíaca inaparente, pues aumenta el rendimiento de trabajo del co- 
razón (Cuadra 1I~) y aleja la posibilidad de que haga irrupción la in- 
suficiencia cardiaca con disnea y congestiones viscerales, tal cual 10 

wgirió uno de nosotros (Cossio) el año 1931, y, recientemente, 
Christián 27. 

Por último, ejercicios respiratorios bien regimentados, permi- 
tiendo oxigenar la mayor cantidad de 1,1 hemoglobina reducida, es de 

positivo valor. 

CONCLUSIONES 

19 
- En 27 sujetos con diversas alteraciones cardio-vasculares 

y sin manifestaciones de insuficiencía cardiaca, tales como disnea y 

congestiones viscerales, en estrictas condiciones basales, se han reali- 
zado las siguientese determinaciones: frecuencia cardíaca. frecuencia 

respiratoria, tensión arterial. presión venosa, tiempo de círculación 
de 1,1 sangre, diferencía arterio-venosa de 0" capacidad vital, volúmen- 
minuto respiratorio, volumen-minuto circulatorio, volumen sistólico, 
ácido láctico en la sangre venosa, tamaño del corazón y electrof.car- 

diograma. 
2'.' 

- Las determinaciones efectuadas han evidenciado que las 
415 partes de los 27 sujetos ten ían un menor rendimiento del corazón 
como bomba hidráulíca, es decir, estaban en ìnsuficiencía cardiaca. 

3'.' 
- Como se trata de una insuficiencia cardiaca sin manifesta- 

ciones como disnea 0 congestiones viscerales, los autores eligen 1a 

designación de insuficiencia cardíaca inaparente, queriendo significar 

con 1,1 palabra inaparente, que no salta a la vista. 
4'.' - La falta de disnea, en la insuficiencia cardiaca inaparente, 

se debe a 1,1 intervención de factores supletorios, mayor concentración 
de oxihemoglobina en 1,1 sangre y mayor desprendimiento de 0, a 

nivel de 1,1 red capilar, que contrarrestan 1,1 menor llegada de sangre 

l'n los tejídos, 
'j" - 1,,1 talt.î de congestiones víscerales, se ddw a Ia pUla inten- 

,idad del estasls sangullleo, dado cl escaso grado ell' el1stlllnuciÓn del 

rendimiento cardíaco, 
6'.' - La ít1sufícíencía cardiaca inaparente y la insufícíencía car- 

diaca con dísnea 0 cungestíones víscerales. obedecen a 1,1 miSffia causa, 

10 
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disminución del rendimiento del corazón como bomba hidráulica. La 
difcrencia estriba que en la primera la menor llegada de sangre a los 

tejidos es subsanada por la intervención de factores supletorios, mien- 
tra$' que en la segunda la men or llegada de sangre a los tejidos ya no 
puede ser subsanada par la intervención de esos factarcs supletorios. 

7<! 
- EI diagnóstico de la insuficiencia cardíaca inaparente. se 

haec teníendo presente que todo sujeto con una alteración estructural 
cardío-vascular puede tener un menor rendimiento d~ trabajo del co- 

razón. apesar de no acusar disnea ni presentar congestiones víscerales. 

Un aumento del régimen de trabajo del corazón, una reducción de la 
presíón díferencial y príncipalmente un definido agrandamiento car- 
díaco, señalan la probabilídad de existir un menor rendimiento car- 
d:aco. 

. 

8<! 
- EI aumento del tiempo de circulación de la sangre, el 

aumento de la diferencia arterío-venosa de 0" la reducción de la ca- 
pacidad vítal. etc., darán la szguridad de existir dicha dísminucíón de: 

rendímíento dO?! corazón como bomba hidráulica. 
9<! 

- EI tratamiento de la ínsuficiencia cardíaca inaparente, se 

basa en 10s mismos príncipíos que el tratamiento de la insuficiencia 
cardíaco con dísnea y congestiones v-íscerales. La digital debe ser ad- 
mínistrada a todo sujeto con ínsuficiencia cardíaca inaparente, pues, 
aleja la posibilídad que se transforme en aparente. 

BIBLIOGRAFIA 

I. a) POTAI:\ (C): Clinique Midicale de. la Chariti, Paris. 1894. - b) Hu- 
CHARD (H.): Enfermedades del corazón 'I arterio-esclerosis. Valence. 
19]4. - cJ BARIE (E.). Maladies du Cæur et de tAorte, Paris, 1912.- 
d) V!\QUEZ (H.) : Maladies du Cæur, Paris. 2' édit.. 1928. - e) LI!\N 
(C) : Aparato circulaton'o, Barcelona 1924. - f) l.!\UBRY (CJ : Mala- 
dies du Cæeur. Maladies des Vaisseaux, Paris. ] 9,0. - g) CLERC (A.) : 

Cn'ur- Vaisseaux. Paris. ] 9, J. h) LUlI,MBACIIER (R.) : Cæur et 

\'a/.,.!('ux, t. ]. 193,. - i) HIRSCI!I'F1.[)FR I A.) /Jiseas.'s u( the Heart 
<lnd Auria. londres. I,' ,'dit.. 1928. - rl rKIC!' I I:,) f)iwases ut the 

Hearl. l.ond~es. 2" ;'dit IG27 - hI M.\IKL:-'Sll 1.1 I I.'" ,\f"I"d,,,, d" 

("'(/(. ['His. ,'dit !L1nç,Ùsc, IG20. -- I) II-.WIS IT.) I)/.se"ses ot the 

Heart. I.ondres. Ig". 1))) CRl:~I~lI'R 11..1 Clinical ('"tures ut the 

Hearl Disease. New . York. 2.' rdit, ] 9, O. - n) CASTELL/NO (1'.) : .'ie 

I))/Ulica e I'aloloqia del Cuore. Mii.Jn. 19,0. .. u) I'ERITI (E.) I. 'In 

su(ficienzu del Cuore, Roma. ]927. - p) 5H;RI' (R.) : Lu Muluttle del 

Miocardia. Bologna. 19)2. -- q) KULBS (I:.) : En(am"dudes de los Ór. 

40 - 



I~Sl'IICII'NC!A Ci\RDÍAc'\ INi\['M{I'NTI: 

(janos de la cércula"ón. Madrid. 19, 2. ~ r) ßRUCSCII (T.) : Tratado 
de las e,-,frrmedades del corazón y de los vaso,. Bucelona. 1931. ~ 

s) EDENS (E.) : Die Kran'hheitcn des Hazen!> und der Gefässe. Berlin. 

1929.. ~ r) RC\!I\I'R(; (F.) : Tratado de 'as enfermedades del corazón 

l/ de los uasos. ßucelona. 191 I. - u) ARRILLACA (r.) : lnsuficiencia 

cardiaw. Buenos Aires. 1929. - u) PADILLA (T.) y CaSSIO (P.): Tw- 
baios de la Cátedr<1 de Semiologia. Buenos Aires. Ira. serie. 1913. 

, BRAINDBRIDGE. citado por WIGGERS (C J.) : Modern Aspects of the Cir- 
culation' in Health and Disease. New Y ock. 2' edic.. 1921. 

>. STARpNG (E. H.) : Fis/ologia humana. Barcelona. 1927. 

4. EYSTER (J. A. E.) : Cl,nical Aspects of Venous Pressure. New York. 1929. 
, PEARCIW (F. W.) : Nclson Loose-leaf Living Medicine. New York. vol. IV. 

p. 101. 
'i. PEZZI (C): Radiologia Clinica del Cuore e dei Grossi Vasi. Miìan. 1928. 

p. 251. 
7. COSSIO (P.) : Digitaloterapia. Buenos Aires. 191 I. p. 28. 

'. MORITZ (F.) et T ARORA (D.): Ueber eine Methode. beim Mensch. der 

D'uek in oberf1ächi. Venen exanL bestimmen. (Dcurh. Arch. f. Klin. Med.. 

t. XCVllL 1910. p. 475) 
<} VILLARET (M.). SAINT-GIRONS F.) et JUSTINBESANÇON (L.) : 

l'ression P,:riph,:rique. Paris. 1910. p. 9Q. 

]0. MANINI (G.) : La Pressione Venosa Periferica. in Clinica Medica - Cuore 
e circolazione. 1912. p. 40. 

II. WEISS (S.), ROBB (G.) et BLUMCARl (H.): The velocity of blood 

flow in health and disease as mnsured by effect of hist-mine on the mi- 

n~te vessels. (Amer. Heart. Journ.. 1929. p. 664.) 
12. CasslO (P.), DEL CASTILLO (E.) Y BERCONSK'{ (L) : Veloeidad san- 

guinea y eapaeidad funeional del corazón. (La Semana Médica. n'! 23. 

1911.) 
1 :t. V AN SLïKE (D. D.): Gasometrie detecmination of the oxyen and hemo- 

globin of blood. (Journ. Bio!' Chem.. vol. )). 1918. p. 127.) 
14. Citadas por BRAIER (B.) : Determinacion del icido betico en los líquidos 

biológicos. (Reuista del Centro de Farmacia l/ Bioquimica. septiemb.re 1932. 

p. 81 ß.) 
I'. BERCONSKY (L) : La función hémo"esp:ratoria en los <<eardiacos negros 

de Ayerza)). (La Seman a Médira. n'! 19.1911.) 
16. HALDANI' (J. I Y PRII'STLE'{ (J. G.) The regulation of the lung ven- 

tilation. (Journ. 01 l'hy8.. v. ,2. I <J05. p. 225. 
17 BERCONSKY 11.1 L1 \'"Imen rircul.1Iorio ror minulo en el esuda normal y 

p1tologiCl1. (1es" de Ruenos Aires. 19,0. I 

La 

] x. GROEIJI:I II M \ 

Ll'ipzig. 1924. 
] q V AQUFZ I H.) Y ßCRDFI' (E). 

la buse. P,lris. 4" edie.. 1928. 

10. LESCHKE (E.) : Kreisla.ufzeit und Blutgeschwindigkeit. (Münchener Mediz. 

Wochens...n" 50.1911.) 

Hi;nlgl'n dwgn<:SI,h cler rnnt'rrn Frkrunkungert. 

Hadwlo'lll' dll ClI'ur e( des 1/ aisseaux de 

, 
.. - 4]' 

t. 



DRES. P. CaSSIa E 1. BFRC,)NSKY 

21. TARR (L.). OPPFNIIFI:--.lFR lB. S.) y SACFR (R. V.) 
time in various clinic.l1 conditions determined by the use 

drocholate. (Am. Heart JOllrn.. v. 8. 19". p. 766.) 
22. PADILLA (T.)' COSSIO (P.) y BERCONSKY (1.) : 

III. Determinación de! volúmen-minuto circulatorio. 
n'! n. 19,2.) 

23. CaSSIa (P.) : Fisiopatologi.l de 1.1 insuficiencia cardiaca. (Acillalidades M,:- 
dicas, abril. J 9 >2.) 

24. CLOETTA (M.) : Digitalis. 
1462. ) 

25. HARRINGTON (T.), ASHMAN (R.) y LARSON (R.) : XIII Congestive 

Heart Failure. (Arch. Inter. Med.. v. 49, ]9)2. p. ]5].) 
26. EAST (T.) Y BAIN (e. W. CURTIS): Recent Advances in Cardiology. 

Philadelphie. 2" edic.. 19)1, p. 145. 
27. CHRISTIAN (H. A.) : The use of digitalis other than in the treatment of 

cardiac decompensation. (JÒurn. Am. Med. Ass.. v. ] 00. 19", p. 789.) 

: Th(, u'rculat iO/7 

of sodium dehy- 

Sondeo del corazón. 
(La Seman'a M,:dica. 

(Jollrn. Am. Med. Assoc.. \'. 9,. 1929. p. 

RESUMe 

I.'étude de 1.1 fonction-respiratOire et circulatoire chez 27 sujets avec diver- 
ses alterations cardiovasculaires et sans les m,lnifestations que 1.1 clinique exige 

pour parler d'insuffisance cardiaque. dyspnée. congestions viscérales. etc.. a mis en 

<vidence que environ Ie 80 0:0 de ces malades avaient un rendement moindre du 

coeur comme bombe d'impulsion, c'est à dire. étaient en insuffisance cardiaque. 

I.es auteurs proposent de désigner ce type spécial d'insuffis.lnce cardiaq'Ue sous 

Ie nom d'insuffisance c.udiaque inapparente. voulant signifier que dIe ne sorte pas 
" 1.1 vue. 

I.e diagnostic de l'insuffisance ca,diaque inapparente se fera tenant en comp- 
te que tOUt sujet avec alteration structurale cardiov..sculaire peut avoir un moindre 

rendement du trav.lÎl du coeur. m.llgré qu'iI n'y a pas de dyspnée ni congestions vis- 

cerales. Une augmentation de 1.1 fréquence cardiaque. une réduction de 1.1 pression 
differentielle. et spécialment un agrandissement défini du coeur. feront penser à 

I'existence d'une insuffisance cardiaque inapparente. I.e diagnostic sera confirmé si 

I'on trouve un retard de 1.1 vitesse sanguine. une augmentation de 1.1 diference ar- 
terio veineuse du 0,. une réduction de la capacité vitale, ete. 

La digitale devrà ètre administcée à tout sujet avec insuffisance cardiaque 

inapp.uente. car dIe éJoigne Ia possibihté qu' elle se transforme en forme visibk 

SUMMARY 

l'h(,' .\n.1lys1S of the hl,.'mo rI.'Spir.1l'-.HV .\nd l.i!...ul.\l\I{~ (undiuns in 27 pa.tient... 

with divers,.' (JrÙío\',lS(uLH <ilsfIlrh,lnCt's hut "hnwÎng nonr of the svmpl\Hl1'" 

,Jlnil",dlr Il'Cjuin'd tu l'~t.lhlísh the dí.1gno<.;i<.; ut \.'JrdLh in<';lIftilICf1C\' Idy"pnc,1. \'1.\ 

,:l'r.11 congestion...., de) h.1S brought torw.ud cVldencc <.;hl)wing tn.1t ,1holl! HO Jh't 

cent of these patients h,ld a decreesed efficiency of the he",! pump: they roll\' ",,' 

re in .1 condition of cardiac insufficiency. 
The Authors suggest the name of ,n.lpp.Ht'nt ,',Hdia, insufficiency' to de 
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signate this condition. thereby indicating that the cardiac insufficiency is not easily 

recognisible by the ordinary methods of examination. 

To establish the diagnosis of such inapparent '-'rdiac insufficiency the idea 

must be born in mind that any patient suffering from any structural ,1Iter,1tion of 
his cardiovascular system may have a less effective functioning of his heart in 
spite of the absence of either dyspnea 0' viscccal congestions. An increased heart 

rate. a lowered pulse pcessure. and especially a definite enlargement of the hea'rt. 

should strongly suggest the existence of an inapparent cacdiac insufficiency. If a 

lowered velocity of the bloocl flow. an increassed difference in the venous and arte- 
rial oxygen content, a decreased vital capacity. etc.. are found. the diagnosis will 
be confirmed. 

Digitalis must be prescribed at 

sufficiency in order to delay the 
any patient suffecing from inapparent cardiac in- 
possibility of its becoming an apparent one. 

ZUSAMMENFASSUNG 

Das Studium der Blut - Atmungs - und Blutkreislauf - Funktion welches 

an Z 7 Patienten mit vecschiedenen Herz - und Gefässverändecungen. jedoch ohne 
die Erscheinungen aufzuweisen. die Klinikcr voraussetzen um von Herzinsuffizienz 

zu sprechen (Dyspneam. Stauungen in innere Org,1nen. 1I. s. w.) verge nom men 

wurde. hat gczeigt. dass ungefähr 80 010 dieser Kr,1nken cine verringerte Leistung 
de~ Herzens als Pumpe auf,,:iesen. d,1S heisst. sie lirten an Herzinsuffizienz. 

Die Autoren schlagen vor diesen speziellen Typ von Herzinsuffizienz mit "niche 

augenfäiliger Herzinsuffizienz" zu bezeichnen. indem sie damit ausdrücken wollen 
dass diese nicht deutlich wahrnehmbar' ist. 

Die Diagnose der "nichl' augenLilliger Herzinsuffizienz" wird man stellen 

indem man davon ausgehe dass jeder Patient mit einer struktucellen Herz - und 

Gefässveränderung cine verringerte Leistung des Herzens h\ben kann. trotzdem 
weder Dyspnea noch Stauungen in den inneren Organen vorliegen. Eine Z.nahme 
der Herzfrequenz. eine Abnahme des differenziellen Blutdruckes. und haupsächlich 

cine dcutlichc V crgrösserung des Herzens. werden a)J'f eine "nicht augenfäl1iger 

Herzinsuffizienz" schlicssen lassen. Diesc Diagnose wird bestätigt werden wenn 

man eine. Verzögerung der Blutgeschwindigkcit. eine Zunahme der arterio-venösen 

Differenz um 0". eine V erringeru ng der Lebensfähigkeit. u. s. w. feststellen kann. 

Man wird jedem Patienten mit "nitch augenfälliger Herzinsuffizienz" die 

Digitalis vcrschreiben. da dadurch die MÖglichkeit ,'erringert wird. dass diese 

sich in eine "augenfäl1iser" Hcrzinsuffizienz umwandclt. 
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