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Editorial 

Un factor dinámico en la fisiopatología de los 

aneurismas de ventrículo 

Una serie de nuevos factores ha sido recientemente 
incorporada en la fisiopatología de los aneurismas 
ventriculares. No obstante ello, y a pesar del evi- 
dente ptogreso logrado, persisten aún muchos 

puntos oscuros que impiden compren.der claramen- 
te el proceso en su totalidad, particularmente en 
los momentos más precoces de su formación. De 
todas maneras, con la serie mencionada de nuevos 
hallazgos y consideraciones, que incluyen la revi- 
sión de conceptos que se suponían inconmovibles, 
se ha podido progresar 10 suficiente como para 
esbozar algunas ideas novedosas. 10, 18 

Las dos entidades aneurismógenas por excelen- 
cia son las cardiopatía isquémica (CI), en la que el 
aneurisma de ventrículo es una complicación even- 
tUal, y la cardiopatía chagásica crónica (CChCr), 
en la que el aneurism a de ventrículo es la manifes- 
tación más conspicua. 3,4 No obstante la disimi- 
litud etiológica entre ambas condiciones, existen 
algunas semejanzas en los estadios iniciales que 
prepararían el camino hacia la formación del aneu- 
risma. Por un lado, la afectación físico-química del 

sarcómero debido a la hipoxia en la CI, y por otro, 
el depósito de inmunocomplejos en la CChCr. Es- 
tos factores alteran sectorialmente la contractilidad 
de las zonas afectadas, permitiendo un mayor esti- 

ramiento y distensión de las fibras vulneradas. 
También existe una alteración paralela de la mi- 
crocirculación coronaria intramiocárdica, que fuera 
muy bien estudiada y demo strada por J örg en la 
CChCr. 16 Esta afectación microcirculatoria abarca 
una extensión diversa y podemos presumir, aunque 
no hay estudios sistemáticos publicados, que la 
magnitud de tejido afectado es mayor en la CI en 
virtud de la misma -etiología de esta entidad. Este 
factor explicaría también, parcialmente, la mayor 
frecuencia de ruptura aneurismática en la CI com- 
parada con la de la CChCr, en la que esta com plica- 
ción es prácticamente desconocida. Es probable que 
la profundidad y extensión del daño en la circula- 
ción intramiocárdica, al ser notablemente más im- 
portante en la CI,8 constituya el elemento determi- 
nante de la mayor incidencia de ruptura cardíaca. 
Es posible ql!e influya además la diferente rapidez 

con que se desarrollan uno y otro proceso. 
La distribución topográfica de las lesiones que 

darán lugar a la formación del aneurisma tiene im- 
portancia para comprender 10 que se ha denomi- 
nado recientementc como expansión intramural 
en profundidad en la CI.13,14 Esto está determina- 
do por la índole de las lesiones actuantes en cuanto 
a la localización y extensión, así como por otros 
factores incompletamente conocidos. Con res- 
pecto a la CChCr, y en relación con los factores 
descriptos arriba, es necesario mencionar la ausen- 
cia de formaciónde granulomas en las regiones de 
mayor afectación miocárdica (preaneurismática), 
los que, de algún modo, podrían obstruir la brecha 
en la ruptura intÌ'amiocárdica, es decir, la solución 
de continuidad fibrilar interna.6 Es importante 
aclarar también que existe una diferencia funda- 
mental desde el pun to de vista biofísicò entre la 

zona necrótica de la CI y la que eventualmente 
dará origen al aneurisma. 

La zona necrótica producirá, al final del período 
cicatrizal, un tejido rígido que disminuirá la com- 
placencia ventricular. Esto es exactamente 10 

opuesto a 10 que ocurre en una zona que eventual- 
mente se convertirá en aneurismática durante la 
evolución tardía. Necrosis no es entonces sinónimo 
de "zona blanda" ventricular 0 zona de compla- 
cencia menor susceptible de distenderse. Son ne- 
cesarios otros factores para la producción del 

.aneurisma. La disminución de espesor de la zona 
necrótica está directamente vinculada con un pro- 
ceso de deshidratación posteriorY 
. La disquinesia apreciable al comienzo de un 
proceso experimental isquémico constituye un 
fenómeno diferenciable del aneurismático, ya que, 
como 10 expresamos antes, esa contracción parado- 
jal estará directamente vinculada a la alteración 
biofísica inicial del sarcómero. En algunos casos 
esta disquinesia es inespecífica y puede desaparecer 

totalmente si las alteraciones iniciales no son irre- 
versibles. La disquinesia ha sido constatada asimis- 

mo durante las primeras horas del postoperatorio 
del trasplante experimental en perros.4, 6, 7 

Los 
nuevos hallazgos clínicos y experimentales sobre la 
fisiopatología de los aneurismas ventriculares co- 
rroboran en algunos casos, y modifican y amplían 
en otros, antiguos conceptos al respecto. Se ha 
camprobado, par ejemplo, que la lesión miocárdica 
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debe ser transmural y afectar por 10 menos ados 
capas musculares, para alterar los equilibrios de 

fuerza del sin cicio cardíaco y facilitar la formación 
del aneurisma. Pequeñas zonas necróticas, en opo- 
sición a otras mayores, pueden dar lugar a aneuris- 

mas; de esto surge entonces que el tamaño de la 

necrosis no es indicador de las probabilidades de 

aneurisma.14 
La comprobación histológica más precoz en la 

formación aneurismática ventricular es la presen- 
cia de fibras onduladas en las vecindades del aneu- 
risma. Estas podrían expresar una hueUa de las 

torsiones anormales que sufrirían las fibras miocár- 
dicas afectadas selectivamente por los procesos 
aneurismógenos,13,14 antes de las rupturas. En 
otras palabras, los movimientos cardíacos norma- 
les serían los causantes de las tensiones y torsiones 

anormales de las fibras afectadas. Este fenómeno 
especial y localizado de las fibras onduladas en 10s 

Hmites de la zona aneurismática podría expresarse 

matemáticamente como deformación en una curva 

por alteración de las geodésicas. 15, 16 

Ya hemos señalado que el espesor disminuido 
de tejido miocárdico no es tampoco sinónimo de 

aneurisma. Recientemente se ha determinado que 
la remoción de tejido necrótico durante el infarto 

no es el factor que explicaría el adelgazamiento de 

la pared, puesto que ese proceso se completa al 

cabo de unos treinta días, mientras que la disten- 
sión y el adelgazamiento se pueden percibir en su 

totalidad alas 48 horas. 
En otros trabajos se ha considerado fundamental 

tener en cuenta la particular disposición muscular 
sincicial del miocardio como uno de los factores 

que, sumado al de 10s movimientos cardíacos sobre 
el mismo, podría contribuir significativamente ala 
formación del aneurisma. Para comprender mejor 
este concepto se hace necesario estudiar los cono- 
cimientos clásicos y sus revisiones actuales sobre 
mioarquitectura del corazón. 5,6 

En primer lugar se sabe, desde los trabajos de 

Gran t 11 en 1965, que la estructura sincicial car- 
díaca no responde más a los clásicos conceptos de 
las espirales miocárdicas con principio y fin Y sus- 
ceptibles de ser disecadas y aisladas con criterio 
anatómico 0 morfológico estricto. Se conoce hoy 
que la disección es imposible porque en realidad 
las fibras miocárdicas son espirales solid arias de 
revolución, que en sus diversas relaciones pueden 
girar en su recorrido sobre sí mismas, confundien- 
do entonces orígenes y pIanos. De 10 anterior surge 
que la medición de espesores y disposiciones dife- 
rentes daría resultados falaces si se intentara indi- 
vidualizar los fascículos musculares desde el prin- 
cipio al fin. 

Son fácilmente recono::ibles algunas diferencias 

que existen entre la pared y la punta del ventrícu- 
10. Estas diferencias pueden explicar el hecho de 

que ciertas patologías asientan con mayor frecuen- 
cia en el ápex cardíaco que en la pared. 

La nueva concepción de Grant11 sobre configu- 
ración fibrilar cardíaca (diversidad ordenada de 
disposiciones), muy lejana de la clásica (fascículos 
diferenciables y únicos), ha sido ahora confirmada 
en gran medida merced a mapas contráctiles com- 
putarizados efectuados, recientemente, en estu- 
dios segmentarios de contractilidad.12 

Para explicar la mayor frecuencia de presenta- 
ción de los aneurismas ventriculares en la punta, 
como ya mencionáramos, se han enumerado una 
serie de factores, entre los que podemos mencio- 
nar: la presencia de zona de menor resistencia en 
la punta ubicada en el centro de ésta y equidistante 
del implante de dos fascículos espirales diferencia- 
dosj el menor espesor de la pared ventricular a 

este nivel con respecto a la pared ventricular; un 
retraso en la contractilidad con mayor tensión en la 
fase isométricaj existencia de una menor vascula- 
rización intramiocárdica, y por último, la acción de 

factores bioquímicos como la presencia de una 
densidad mayor de receptores adrenérgicos en 
esta área.13 

En 10 referente a estructura y actividad funcio- 
nal ya hemos analizado la imposibilidad de con tar 
con una configuración muscular del ventrículo es- 
quemática y generalizadamente uniforme. Para 
salvar esta dificultad existe el antecedente de los 
"caminos funcionales preferenciales contráctiles" 
del miocardio. Se trata de esquemas básicos de la 
disp.osición estructural miocárdica diseñados varios 
años atrás por Torrent Guasp.21 Es nuestro con- 
vencimiento que a partir de eUos pueden diseñarse 
estudios de contractilidad mediante simulación 2, 20 

en diversas regiones norma1es y anormales de la 
pared ventricular. 

Este ejemplo anterior tiene un antecedente ilus- 

tre en el siglo XVIII con Gian Alfonso Borelli,l de 

Bolonia, Italia, quien ideó, en ese entonces, un 
modelo matemático-funcional para el estudio de 
la contractilidad muscular y, por extensión, la del 

corazón. Sus teorías y esquemas fueron publicados 

en su libro De Mota Animalium en 1731. Este au- 
tor creó ingeniosas interpretaciones sobre la in- 
terrelación de las espiras musculares entre sí como 
mecanismo amortiguador de las dilataciones ven- 
triculares bruscasj aplicó en sus trabajos numerosas 
fórmulas matemáticas y geometría plana. 

Los modelos matemáticos clásicos. y modernos 
desde Lowe,17 Streeter,19 Gorlin,15 etc., han per- 
mitido anticipar y ca1cular el desequilibrio de 

", 
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fuerzas actuantes en un segmento del miocardio 
que irá posiblemente al aneurisma y las relaciones 
de éste con el tejido sana circundante. Estos mo- 
delos presentan, sin embargo, ciertos inconvenien- 
tes, ya que no permiten comprender el fenómeno 
íntimo inicial en las fibras afectadas durante el 

estadio más precoz de la formación aneurismática. 
Los modelos matemáticos se han confeccionado a 

partir de figuras geométricas ideales que muchas 
veces están alejadas de la realidad, ya que es ne- 
cesario recordar la compleja disposición fibrilar 
miocárdica que señaláramos y sobre todo sus 

cambios de forma y relaciones periódicos durante 
los movimientos cardíacos. 
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