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InTRODUCCTON

o Es postBLE describir, juiciosamente fundadas, formas de insufi-

ciencia cardiaca referidas a cada uno de los factores que regulan

en condiciones {isiolégicas las funciones del corazén. Las causas de insufi-

ciencia cardiaca son de ordinario mixtas, formadas por componentes dc

intensidad variable: desequilibrio hemodindmico determinado por defor-

midades valvulares, procesos inflamatcrios del miocardio, isquemia con

degeneracién de las fibras musculares o sobrecarga sostenida en la pulsacién

cardiaca, tal como se presenta en la hipertensién arterial esencial. Por ello

sélo distinguimos Ja insuficiencia cardiaca aguda de la crénica y, dentro
de csta Gltima, la insuficiencia inflamatoria de la congestivo-venosa.

Cuando la trombosis coronaria o bacterias circulantes durante una sepli-
cemia producen focos de destruccién miocirdica reconocibles macroscépica-
mente, es posible relacionar la necrosis o la inflamacién con la insuficiencia
cardiaca en forma directa; disponemos entonces de datos objetivos para,
de la naturaleza e intensidad de la lesién cardiaca, deducir la existencia
y la gravedad de la alteracién funcional.

No ocurre lo mismo en los casos de insuficiencia cardiaca congestivo-
venosa donde, como su nombre lo indica, las manifestaciones del fallo fun-
cional estin todas fuera del corazén y consisten, como denominador comin,
en la congestibn pasiva de los érganos internos y de los territorios venosos
periféricos. Las lesiones demostrables en el miocardio durante la insufi-
ciencia congestivo-venosa resultan inadecuados para juzgar el proceso fun-
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cional. Hagames una condensada relacidn de los conacimientos acluales
sobre el tema,

4. La atrofia del corazén parece definitivamente incapar de producir
insuficiencia cardiaca, scgin la experiencia gencral y, sobre todo, despuds
del trabajo de Hellerstein y Santiago-Stevenoson quienes, revisando 2,000
autopsias consecutivas, encontraron 85 casos de¢ atrofia cardiaca producida
por causas variadas, de los que sélo 3 manifestaron signos de insuficiencia
funcional explicable por otros motivos.

B. Quizé la lesién anatémica mis comiin en el miocardio funcional-
mente incapaz sea la llamada degeneracién mucosa baséfila, El reactive de
Schiff, que la tific intensamente, ha facilitado su estudio {bibliografia en
Scotti}, demostrando que ¢l material mucoide empieza a acumularse en el
espacio perinuclear, separa luego las miofibrillas y acaba reemplazdndolas
en forma que sdlo quedan las periféricas formando un anillo parictal en
las células musculares mas afectadas. La degeneracién mucosa baséfila no
mucstra relaciones particulares con ningin proceso patelégico determinado,
ni localizacién preferente dentro del miocardio. Coonsiste en e] depdsito de
una substancia mucoproteica, probablemente un mucopolisacirido 4cido,
en relacién con fendmenos isquémicos y no directamente con la insuficiencia
cardiaca,

€. Otro dato importante se refiere a las dimensiones de las fibras
cardiacas. En la mayor parte de los casos de insuficiencia cardfaca crénica
el enfermo sucumbe cuando las cavidades del corazén estin considerable-
mente agrandadas y las fibras musculares s¢ han estirado, disminuyende
irregularmente en espesor, aumentando en longitud y mostrindose picnéti-
cas. Los intentos que hace algunos afios hicimos en colaboracién con el
Dr, Tomis Veldzquez para encontrar cifras que permitiesen transcribir
objetivamente tales alteracicnes, usando el vaciado de Jas cavidades cardia-
‘cas como medio para determinar sus dimensiones, fracasaron técnicamente.
El afio pasado publicé Lizbach, de la Universidad de Marburge, sus resul-
tados al comparar la longitud media de los niicleos musculares y la de los
espacios internucleares del miocardio normal y del insuficiente. Encontré
que, cuando ¢l peso del ventriculo izquierdo sobrepasa los 200 g., la distan-
cia internuclear aumenta y, con ella, la longitud de las fibras cardiacas. Es
posible, pero no estd demostrade, que ta] estiramiento fibrilar presente un
punto critico en relacién con la insuficiencia ecardiaca.

D. En los reumaticos las causas de la insuficiencia cardiaca dependen
mas de la miocarditis que de las alteraciones hemodindmicas, aungue éstas
no son tan inocuas como parece desprenderse del reciente trabajo de Wal-
lach, Lukash y Angrist, quienes sostienen que los reumaticos crénicos sucum-
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ben por lo general de una preshicardia motivada por las mismas causas que
en los no reumaticos.

E. l.a miocitélisis focal conocida desde 1904 en relacién con el infarto
del miocardio (infarto miliar agudo, miocarditis focal necrosante sin in-
filtracién intersticial, miocardosis sarcolitica, focos de devastacién del mio-
cardio) se presenta en muchos otros casos de insuficiencia cardiaca (101
entre 571 analizados segin Reiner). Nosotros la hemos encontrada muy
desarrollada en el escleroderma y parece relacionarse con lesiones ¢steno-
santes de las arteriolas.

F. La histoquimia, que tan destacado desarrollo ha tenido en los
Gltimos afios, no ha podido tedavia ayudarnos a comprender las bases
morfolégicas locales de la insuficiencia cardiaca. Los cstudios més antiguos
son los de Herrmann y Decherd, referentes a la cantidad de creatina,
creatinina y fésforo en el misculo cardiaco, menor que la normal cuando
hay insuficiencia, quiza porque se cmpobrece en glucdgeno y desciende cl
metaholismo en general del miocardio. Los trabajos modernos sélo se refie-
ren al fallo agudo del corazén por desarrollo de necrosis. Asi, Yokoyama,
Jennings, Clabaugh y Wartman, por una parte, y Kent y Diseker, inde-
pendicntemente por otra, han demostrado que la cantidad de mucopolisa-
caridos resistentes a acciones diastisicas y coloreables con acido peryédico
aumenta en forma notable en las fibras isquémicas, 4 horas después de
iniciado un infarto de! miocardio. Por otra parte, Wachstein y Meisel
han notado que la dehidrogenasa succinica puede servir también para
reconocer las mismas lesiones miocardicas inciplentes, pues su coloracion
se mantiene al menos 15 horas después de la muerte; ademdas, Nydick,
Wréblewski v LaDue han sefialado que la actividad de la trasaminasa glu-
tAmicoxalacética del suero aumenta durante ¢l infarto del miocardio: pero
no sabemos todavia si alguna dc estas modificaciones histoquimicas estin
relacionadas cop la insuficiencia del miocardio.

MECANISMOS DE LA DESCOMPENSACION CARDIACA

Cuando las lesiones del miocardic se cstablecen progresivamente, du-
rante cicrio tiempo resultan compensadas por taquicardia, primero; en
seguida, por dilatacién de las cavidades correspondientes; y, finalmente, por
hipertrofia e hiperplasia del miocardio. Una lesién cardiaca idealmente
compensada debe mostrar sdlo hipertrofia, y no taquicardia ni dilatacion.
Pero en la mayor parte de los cascs no sucede asi y entonces consideramos
la compensacién como transitoria.
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Desde el punto de vista microscopico la compensacién de las funciones
cardiacas se suele acompanar de fibras musculares mis numerosas ¢ més
grandes pero, en tode caso, sin manifestaciones degenerativas. Sin embargo,
cs frecuente encontrar corazones hipertréficos, con lesiones valvulares bien
compensadas, que presentan esteatosis, tumefaccién turbia, vientres hiali-
nos, esclerosis, vacuelizacién, deformidades nucleares o focos de devastacion,
hasta el extremo que los procesos regresivos se conocen macroscépicamente.
Es decir, la degeneracién del miocardio no es suficiente por si misma para
determinar insuficiencia crénica.

Mucho se ha especulado acerca de las causas por las cuales el corazén
con hipertrofia compensadora tiende a la insuficiencia cardiaca, aun cuando
las lesiones que motivaron la enfermedad no progresasen. Unos autores han
pensado que la hipertrofia del miocardio se acompafia de lesiones secun-
darias en el sisterna nervioso intrinscco del corazén (teoria neurégena); v
otros suponen que se trata de la degeneracién de las fibras conductoras
de las excitaciones (teoria midgena). La participacién del sistema conduc-
tor en la insuficiencia cardiaca se apoya en valiosos hechos de observacion;
en primer lugar, los enfermos que presentan lesiones del haz de His capa-
ces de manifestarse en ol electrocardiograma, mueren ficilmente de insu-
fictencia cardiaca cuande tales lesiones son consecuencia de la hipertrofia
compensadora; en segundo término, la presencia de lesiones degenerativas
en el sistema conductor es facil de comprobar en todos los corazones hiper-
tréficos. Segiin los estudios clasicos de Monckeberg, existe una desproporcién
cvidente cntre el nimero de fibras contrictiles, que aumenta, y el de las
fibras conductoras, que disminuye. De todos modos y a juzgar por los estu-
dios de la funcidn renal, es muy posible que las causas de la descompensa-
cién cardiaca cstén fuera del corazén.

EL H{GADO GARDIAGO

Por todo lo dicho hasta ahora se deduce que la insuficiencia cardiaca
global se reconoce certeramente sobre la base de estudiar en los érganos
internos las comsecuencias del éxtasis sanguinec. En el higado, los fend-
menos congestivos tienen consecuencias particularmente ftiles porque la
sangre contenida en los capilares sinusoides se encuentra comprendida entre
dos grandes troncos venosos, el de la porta y el de cava inferior, y no recibe
mis impulso arterial que el relativamente débil de la rama hepética: de
aqui la importancia de la succién ejercida por el corazén derecho y por
los movimientos respiratorios sobre la vena cava. En el caso del éxtasis
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por insuficiencia cardiaca congestivo-venosa, los lobulillos hepaticos mues-
tran lesiones sistematizadas que pueden describirse en 4 variedades.

El primer grado de higado cardiaco se caracteriza por aumento modera-
do en el volumen de la glandula, cuyos bordes se han redondeado; la cap-
sula se encuentra tensa y adelgazada, la superficie de seccidn rica en sangre,
el dibujo lobulillar estd bien conservado y el color es rojo obscuro. La
tensién del parénquima hepatico se manifiesta en las preparaciones micros-
cépicas por dilatacién de los senos capilares y por atrofia de las trabéculas.
sabre todo en torno a las venas centrolobulillares (higado de éxtasis).

El segundo grado constituye dos imagenes anatémicas muy particulares.
La mas comdn se caracteriza porque el higado presenta tamaiio, forma y
consistencia dentro de limites normales, pero el dibujo lobulillar aparcce
substituido por pequefias manchas regulares de color amarillo vivo, que se
anastomosan formando un fino reticule. Las manchas amarillas reticulares
destacan nitidamente en un parénquima obscurecido hasta tonos pardos.
Este aspecto se ha comparado al de la superficie de seccién de la nuer
moscada y se debe a la esteatosis de las células hepiticas situadas en el
centro de los lobulillos (higado moscado).

La scgunda imagen anatémica correspondiente al segundo grade de
higade cardiaco se reconoce por el desarrollo de manchas grisdceas reuni-,
das en racimos, que se extienden de la profundidad del parénquima a la
periferia subcapsular en forma caracteristica. El estudio microscépico revela
que las manchas corresponden a zonas de necrosis no rara vez bordeadas
por un halo de hemorragia, en las cuales no hay grasa o estd restringida
a las células de Kupffer comprendidas en la lesién y a unas pocas hepaticas
de la zona limitrofc (higade racemoso}.

E! tercer grado de higado cardiaco se establece cuando los elementos
en degeneracién o necrosis resultan substituidos por tejido conectivo re-
tractil. Esto endurece la glandula en forma homogénea y le da una colo-
racién acerada caracteristica. Decimos entonces que se ha preducido atrofia
hepatica por éxtasis crénico o induracién cianética del higado. No es raro
que durante el proceso de destruccién celular que precede y acompana a
la proliferacién conectiva, se presenta ictericia y que, a causa de dicha
proliferacién, se compriman los vasos lo suficiente para producirse ascitis,
sobre todo si la tmsuficiencia cardiaca estd acompafiada de lesiones tricus-
pideas importantes, El cuadro resultante es el de una cirrosis cardiaca o
de éxtasis.
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INDURACION RO[A DE LOS PULMONES

Uno de los é6rganos donde mas peligrosamente se manifiesta la insu-
ficiencia cardiaca es el pulmén, cuya congestién pasiva se traduce con
frecuencia en edema agudo que interfiere gravemente la respiracién, La
congestién pasiva de los pulmones se exagera cuando existen lesiones de
la valvula smitral, pues entonces es mayor el obsticulo para que la sangre
pulmonar se vacie en la auricula izquierda,

Los pulmones con éxtasis crénice tiencn color rojo vivo con tendencia
a adquirir tonos pardos y aspecto herrumbroso; estos caracteres son idavia
mas notables en la superficie 'de seccién. No se retraen bien al abrir el
térax, su densidad estid notablemente aumentada y su consistencia es mayor
que la normal {induracién rojal. _

Microscépicamente, el pulmén de los enfermos con insuficiencia car-
diaca se reconoce por la dilatacién de las venas y la ingurgitacién de los
capilares; éstos suelen formar asas que emergen en la luz de los alvéolos
mientras el tejido conectivo de la pared interalveolar estd awmentado vy
las {ibras musculares lisas de los intersticios se encuentran hipertréficas.
El aumento en la presién hidrostatica de los capilares dilatados por éxtass,
y las modificaciones consiguientes en el endotelio que los limita, se acom-
pafian de salida de liquido y de glébulos rojos a la cavidad de los alvéolos,
Liquido y hematies son en gran partc eliminados por los vasos linfaticos,
pero algunos eritrocitos son fagocitados por los macréfagos alveolares, en
los que se descubren con la reaccién de Perless pigmentos hematdgenos
capaces de formar azul de Prusia, Los macréfagos y el liquido edematoso
no reabsorbidos se eliminan por el arbol respiratorio; los primeros se rece-
-nocen facilmente cuando se estudia ¢l espute al microscopio pues destacan,
sin necesidad de tincién alguna, en forma de manchas de color pardo ama-
rillento a causa de la hemosiderina que conticnen. Estos macréfagos pig-
mentados del esputo sc denominan células de la insuficiencia cardiaca o,
mas brevemente, células cardiacas,

BAZO DE EXTASIS CRONICO

La congestién pasiva de la circulacidn mayor repercute sicmpre en cl
bazo, cuyos senos capilares se dilatan facilmente, recibiendo gran cantidad
de sangre.-Muchos hematies son retenidos cntonces por las células reticu-
lares y, elaborados por cllas con formaciéon de hemosiderina positiva al
método de Perless. Al principio ¢l bazo aparece aumentado de volumen, con
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la capsula moderadamente engrosada y ¢l color violiceo; la superficie de
seccién se muestra de color rojo obscuro, jugesa y brillante, casi sin pulpa
blanca. Mis tarde las células rveticulares hipertrofiadas establecen una
clara diferenciacién de los foliculos linfaticos, que en los cortes histologicos
aparccen aislados, El bazo recupera asi su volumen normal, pero aumcenta
de consistencia. La gran tensién a la que entonces se mantiene la pulpa
roja se reconoce porque la superficie de corte no queda lisa como de ordi-
nario, sino convexa, lo que impide la coaptacién correcta de las dos mitades
del érgano seccicnado.

INDURAGION GIANOTICA DE LOS RINONES

Finalmente también los rifiones de los enfermos con insuficiencia car-
diaca estdn duros, tensos, aumentados moderadamente de volumen v de co-
lor rejo ohscuro en la superficic externa. Las venas cstrelladas de la subs-
tancia cortical se encuentran a menudo llenas de sangre y por elio destacan
al separar la capsula, con mayor intensidad que en casos normales, La
superficie de seccién presenta caracteristicas manchas violaceas en ol vértice
de las piramides, de manera que zonas cortical y medular aparceen con los
limites sombreados. Microscopicamente descdbrense los vasos ingurgitados,
los epitelios con tumefaccidn turbia y a veces con moderada cantidad de
grasa, los tubos conteniendo discreta cantidad de albmina coagulada, al-
gunos corpisculos muy turgentes y el armazén coligeno difusa y modera-
damente hipertréfico.



