Dr. Ienacio CHAVEZ RIVERA*

LA INSUFICIENCIA CARDIOCIRCULATORIA presupone
un obligado desajuste entre el aporte sanguineo,
dado por la funcién de bombeo del corazén vy
las demandas requeridas por los tejidos del organis-
mo.

El sustrato. comiin a cualquiera de sus varieda-
des clinicas es asi, la hipoperfusidn tisular generali-
zada, con diversas variantes de expresién clinica se-
gin se trate de sincope, insuficiencia cardiaca,
“shock” o paro circulatorio.),* {(Ver. Fig. 1).

El desajuste inicial puede ser: 1) por déficit pri-
mario en el aporte (trastorno en la bomba cardiaca
o trastorno en la distribucién y retorno venoso por
parte de los [echos vasculares), 6 2) por déficit con-
secutivo a aumento en las demandas (trastorno ti-
sular generador de un gasto aumentado). Este iil-
timo caso es el del beri-beri, fistulas arteriovenosas
y en general “padecimientos de gasto cardiaco au-
mentado”. Cuando ellos caen en insuficiencia car-
diocirculatoria habra hipoperfusién en relacién a sus
aumentadas demandas aunque el gasto medido pa-
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rezca el normal o mayor. En tal caso, de “insufi-
cientes cardiacos con gasto aumentado’, el gasto
serd insuficiente, si no en forma “real” si en forma
“relativa” para esas demandas. Esta variedad por
ahora no se analizara y nos referiremos a la comiin
de gasto disminuido en forma real,

La insuficiencia cardiocirculatoria puede gene-
rarse por deficiencia:

1) del corazén (y le llamaremos ““cardiogénica’)
6 2) en la macro o microcirculacién (y les llamare-
mos “hemogénica” o bien “microvasogénica’’). No-
tar que la variedad “cardiogénica” es central y la " he-
mogénica” o la “microvasogénica’ son periféricas.
He aqui pues las tres grandes variedades de insufi-
ciencia cardiocirculatoria.

El caracter fisiopatolégico basico de la cardio-
génica es “déficit del vaciado cardiaco” y el de las
periféricas es “déficit del retorno venoso”, con dos
posibilidades: a) en la forma “hemogénica”, el dé-
ficit del retorno venoso es por hipovolemia real mien-

_tras que en la forma “microvasogénica’ el déficit del

mismo es por hipovolemia relativa, ya que el volu-
men circulante es ¢l normal pero se encuentra se-

cuestrado y atrapado en la periferia, a nivel de los
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diversos lechos de la microcirculacién®. Estas tres
grandes variedades de la insuficiencia cardiocircula-
toria se analizaran por separado antes de resumir
posteriormente el concepto en la figura No. 2.

I.C.C. pe Tip6 CARDIOGENICO

En esta gran variedad de tipo central, la géne-
sis esta a nivel del corazén. Su caracteristica fisio-
patolégica basica es el déficit del vaciado cardiaco.

1) Cardiogénica primaria.
Tiene tres subvariedades:

 El déficit de vaciado cardiaco’ es por hiposistolia,
o sea por inadecuada contraccidn sistlica; interfirien-
do ‘conla funcién inotrdpica*de la fibra miocardica.
Esta hipocontractilidad del corazéri en su'gran fun-
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cién de bomba, condicionara un inadecuado vaciado
de la sangre intraventricular con remanente de la
misma y aumento de la presién telediastélica en esa
cavidad, o sea, una congestién retrégrada. Como
ejemplo de este trastorno, puede serlo cualquier pa-
tologia que produzca importante dafio miocardico de
tipo inflamatorio (ej. miocarditis reumatica, diftérica,
viral, “chagasica”), degenerativo (amiloidosis, glico-
genosis, padecimientos neuromusculares, nutriciona-
les, etc.) o isquémico (ateroesclerosis coronaria con
cardioesclerosis o infarto miocardico, arteritis o em-:
bolias coronarias, etc.). También podra producir'da-
flo miocardico cualquier sobrecarga aguda o crénica,
ya sea de presién (comé por ejemiplo la hipertensién
arterial "pulmonar o la sistémica,1a=coartacién ~aér-
tica, estenosis aértica o pulmonar, etc.) o ya de vo-
lumen: '(comunicaciones. auriculares .o ventriculares,
insuficiencia aértica ,mitral o tricuspidea; etc.). La
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MECANISM(O DE LA INSUFICIENCIA CARDIOCIRCULATORIA

expresion clinica sera variable segun la insuficiencia
cardiocirculatoria signifique un estado sincopal, uno
de insuficiencia cardiaca (y aqui variedad izquierda,
derecha o global), uno de “shock” o uno de paro
cardiaco. En cada uno de los capitulos correspon-
dientes se analiza este.

2) Cardiogénica secundaria.

Existe en estos casos un déficit en su relajacion
diastélica, o sea, una hipodiastolia, que condiciona
trastorno de tipo déficit en el llenado. La distensibi-
lidad o “compliance” del corazén, estd disminuida
por factor rigidez que puede estar a nivel del peri-
cardio, del miocardio, del endocardio o de la tota-
lidad de ellos. Asi, el mal llenado de ese corazén
aunque con vaciamiento cabal, producirda un gasto
inadecuado con congestién retrégrada. Tal suele su-
ceder ante:

1) Pericardiopatias en la medida en que pro-
duzcan pericarditis constrictiva o bien “tapona-
mientos” por grandes derrames pericardicos. Su cua-
dro clinico se estudia en el capitulo correspondiente;

2) Endocardiopatias como es el caso de la fibro-
elastosis primaria o de las fibrosis endomiocardicas,
gue son verdaderas endocarditis constrictivas; su
cuadro clinico se estudia en el capitulo de ‘“‘cardio-
miopatias”’;

3) Cardiomiopatias (o su casi sinénimo de mio-
cardiopatias) como es el caso de las leucemias, algu-
no slinfomas, algunos tumores benignos o malignos
del corazén (en la medida en que sean infiltrativos
al miocardio y no nodulares), algunas cardiomiopa-
tias degenerativas como la amiloidosis, o fibrosantes
crénicas como el escleroderma, la periarteritis nodo-
sa, etc. Su cuadro clinico se estudia en el capitulo de
cardiomiopatias. Globalmente considerados pueden
expresarse por el sindrome de insuficiencia restricti-
va, que en realidad, cuando da congestién pulmonar y
o cava, es una pseudo-insuficiencia cardiaca si se
considera que la insuficiencia genuina presupone obli-
gadamente un trastorno inotrépico con hiposistolia
que en estos cascs, cuando son puros, no existe,

3) Cardiogénica terciaria.

Bajo este mecanismo de insuficiencia cardiocircu-
latoria deben agruparse los casos que no tienen ni
hiposistolia ni hipodiastolia (o sea los normo-sisto-
diastdlicos) y que sin embargo pueden producir cua-
dros hemodinamicos y clinicos similares. En ellos
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hay, como en los secundarios, un déficit del llenado
diastdlico, pero éste no es debido a inadecuada rela-
jacién diastdlica. Asi, el llenado es deficiente y el
vaciado, por ese motivo sera escaso. Tampoco hay,
como en los primarios, inadecuada contraccion sist6-
lica y sin embargo se podran comportar hemodinami-
camente asi si una masa obstruye el vaciado, como
se vera en estos ejemplos:

1) tumores cardiacos malignos o benignos, pri-
marios o bien metastasicos, que ocupan una o mas
cavidades del corazén, o bien a los grandes vasos,
sin dejar espacio suficiente para un correcto llena-
do. En el capitulo de tumores, ejemplificamos con
un caso de teratoma testicular metastatizado (Fle-
ming y Harrison) cuyas formaciones nodulares neo-
plasicas, agrupadas y con aspecto de uvas, ocupa-
ban la vena cava superior, auricula derecha, ven-
triculo derecho, pulmonar y sus ramas, formando
un molde, de estas cavidades, el que solo dejaba
un pequefio tinel para el paso de sangre alrede-
dor de las masas tumorales. El miocardio, endo-
cardio y pericardio no estaban infiltrados en el es-
tudio necrépsico. Los mixomas intracavitarios car-
diacos produciran este mecanismo de mal llenado y
vaciado.

2) Ante taquicardias ectopicas (supongamos en
un paciente con corazén sano), acompafadas de
shock, donde la brevedad de la diastole (por la
alta frecuencia cardiaca de 200-250 por minuto) im-
pide un buen llenado y consiguientemente buen va-
ciado;

3) ante la llamada “cardiomiopatia hipertréfica
obstructiva” (o “cardiomiopatia con hipertrofia asi~
métrica’’, o “estenosis subaértica dinamica’) donde
hay trastorno de vaciado en sistole y de llenado en
diastole porque una masa “tumoral” hipertréfica del
septum y pared libre del ventriculo izquierdo abom-
ba durante la contraccion sistélica (sin hiposistolia)
y ella misma durante la diastole ocupa espacio res-
tringiendo el llenado (pero sin hipodiastolia).

Para este altimo grupo, donde existe obstruccion
por una o varias masas ocupantes en una o varias ca~
vidades cardiacas, sin necesariamente exigir la ne-
cesidad de una cardiomiopatia, no encontramos me-
jor manera de llamarle que grupo de insuficiencia
de tipo cardiogénico, terciario, en el sentido de que
hay normo-sistodiastolia y en donde el trastorno de
llenado y o vaciado cardiaco es resultante de hipo-
capacidad infracavitaria cardiaca.
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MECANISMO DE LA INSUFICIENCIA CARDIOCIRCULATORIA

Recapitulando:

Para simplificar el analisis, es preferible circuns-
-cribir la insuficiencia cardiocirculatoria en términos
de insuficiencia cardiaca con 3 mecanismos:

1) La cardiogénica primaria, por hiposistolia mio-
cardica, con déficit en la contractilidad sistdlica (tras-
torno inotrépico), comin a la gran mayoria de los
padecimientos que dafien al miocardio (inflamacién,
degeneracién, hipoxia), o que lo sobrecarguen con
presiéon o con volumen y sea asi como secundaria~
mente dafien la fibra: (hipertensién pulmonar, hi-
pertensién sistémica, sobrecargas sist6licas o diastd-~
licas per lesiones valvulares tales como estenosis
adrtica o insuficiencia adrtica, estenosis pulmonar o
insuficiencia pulmonar, comunicaciones septales,
etc.). Su sindrome clinico seré el de tipo “congestwo”
(Goodwin) aunque cremos que ese nombre se pres-
ta a confusién dado que las dos variedades que si-
guen son en términos estrictos también congestivas.
Sin encontrar un nombre méas adecuado pensariamos
correcto llamarlo hipocontractivo.

2) La cardiogénica secundaria, por hipodiastolia
miocardica, con déficit en la relajacidn diastdlica
{trastorno anti-inotrépico), que puede presentarse en
padecimientos que dafien al miocardio (tumores in-
filtrativos, amiloidosis, fibrosis miocardicas), al peri-~
cardio (pericarditis constrictiva o taponamientos por
derrames) o al endocardio (fibroelastosis primaria,
fibrosis endomiocardica, etc.}. Su expresién sindro-
matica sera la de tipo “restrictivo”, que en realidad
equivale a una pseudo insuficiencia cardiaca. Pro-
congestién retrégrada al o los sitios lesionados (co-
razén izquierdo y o corazén derecho). Se analiza
en el capitulo de pericarditis constrictiva.

3) La cardiogénica terciaria, con normosisto-dias-
tolia tiene trastorno de llenado y/o de vaciado pero
sin déficit en contraccion sistdlica o en la relajacion
diastélica, Puede ocurrir en tumores intracardiacos
que ocupen una o mas cavidades u orificios valvula-
res, en ‘‘tumores’ no neoplasicos como es el caso
de la cardicmiopatia hipertréfica obstructiva tipo es-
tenosis subadrtica dinamica, o en arritmias que com-
prometan el llenado y/o el vaciado del corazén (sin
llegar aan a hiposistolias por isquemia miocardica).
Su expresion sindromatica sera la de tipo “obstruc-
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tivo”, que dependera del sitio y magnitud de la cbs-
truccién (ver capitulo de tumores cardiacos y de
cardiomiopatias).

1. C. C. DE TIPO PERIFERICO

El trastorno esta en el continente, (lechos vascu-
lares), o contenido (sangre), del sistema vascular
periférico, o sea en la macro o microcirculacién. Hay
dos grandes grupos, ambos caracterizados por dé-
ficit del retorno venoso, causa de la insuficiencia:

1) La “hemogénica”. Tiene como substrato que el
déficit del retorno venoso es por hipovolemia real
ya sea: a) por pérdida de sangre ('“hemorragica™),

b) de plasma (“plasmogénica’), o c) de agua y

electrolitos (‘‘hidropénica o de deshidratacién”™).

2) La “microvasogénica”. Tiene también un dé~
ficit del retorno venoso pero debido a hipovolemia
relativa. La cantidad de sangre es la normal, pero
se encuentra secuestrada por vasoconstriccién o va-
sodilatacién en los diversos lechos de la microcircu-
lacién actuando como una unidad funcional. Esto
ocurre ante infecciones y sus endotoxinas (“endoté-
xicas''), ante lesiones vasculares histaminicas gene-
ralizadas (' ‘histaminicas, anafilacticas o alérgicas”)
o ante lesiones neurégenas del simpatico (“neurova-
sodepresoras’).

Todos estos mecanismos se sintetizan en la fi-
gura No. 2.
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