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Editorial‘"—"“ .

Un factor dindmico en la fisiopatologia de los

aneurismas de ventriculo

Una serie de nuevos factores ha sido recientemente
incorporada en la fisiopatologia de los aneurismas
ventriculares. No obstante ello, y a pesar del evi-
dente progreso logrado, persisten aun muchos
puntos oscuros que impiden comprender claramen-
te el proceso en su totalidad, particularmente en
los momentos mas precoces de su formacion. De
todas maneras, con la serie mencionada de nuevos
hallazgos y consideraciones, que incluyen la revi-
sion de conceptos que se suponian inconmovibles,
s¢ ha podido progresar lo suficiente como para
esbozar algunas ideas novedosas.!®

Las dos entidades aneurismogenas por excelen-
cia son las cardiopatia isquémica (CI), en la que el
aneurisma de ventriculo es una complicacion even-
tual, y la cardiopatia chagasica cronica (CChCr),
en la que el aneurisma de ventriculo es la manifes-
tacidon mds conspicua.>* No obstante la disimi-
litud etiologica entre ambas condiciones, existen

algunas semejanzas en los estadios iniciales que.

prepararian el camino hacia la formacion del aneu-
risma. Por un lado, la afectacion fisico-quimica del
sarcomero debido a la hipoxia en la CI, y por otro,
el deposito de inmunocomplejos en la CChCr. Es-
tos factores alteran sectorialmente la contractilidad
de las zonas afectadas, permitiendo un mayor esti-
ramiento y distension de las fibras vulneradas.
También existe una alteracion paralela de la mi-
crocirculacién coronaria intramiocardica, que fuera
muy bien estudiada y demostrada por Jorg en la
CChCr.'® Esta afectacidon microcirculatoria abarca
una extension diversa y podemos presumir, aunque
no hay estudios sistematicos publicados, que la
magnitud de tejido afectado es mayor en la CI en
virtud de la misma-etiologia de esta entidad. Este
factor explicaria también, parcialmente, la mayor
frecuencia de ruptura aneurismatica en la CI com-
parada con la de la CChCr, en la que esta complica-
cion es practicamente desconocida. Es probable que
la profundidad y extension del dano en la circula-
cion intramiocardica, al ser notablemente mas im-
portante en la CI,° constituya el elemento determi-
nante de la mayor incidencia de ruptura cardiaca.
Es posible que influya ademas la diferente rapidez
con que se desarrollan uno y otro proceso.

La distribucion topografica de las lesiones que

daran lugar a la formacion del aneurisma tiene im-
portancia para comprender lo que se ha denomi-
nado recientementc como expansion intramural
en profundidad en la C1.'%!* Esto estd determina-
do por la indole de las lesiones actuantes en cuanto
a la localizacion y extension, asi como por otros
factores incompletamente conocidos. Con res-
pecto a la CChCr, y en relacion con los factores
descriptos arriba, es necesario mencionar la ausen-
cia de formacion de granulomas en las regiones de
mayor afectacion miocardica (preaneurismatica),
los que, de algin modo, podrian obstruir Ia brecha
en la ruptura intramiocardica, es decir, la solucién
de continuidad fibrilar interna.® Es importante
aclarar también que existe una diferencia funda-
mental desde el punto de vista biofisico entre la
zona necrotica de la Cl y la que eventualmente
dara origen al aneurisma. )

La zona necrotica producira, al final del periodo
cicatrizal, un tejido rigido que disminuira la com-
placencia ventricular. Esto es exactamente lo
opuesto a lo que ocurre en una zona que eventual-
mente se convertird en aneurismatica durante la
evolucion tardia. Necrosis no es entonces sinénimo
de “zona blanda” ventricular o zona de compla-
cencia menor susceptible de distenderse. Son ne-
cesarios otros factores para la produccion del

aneurisma. La disminucion de espesor de la zona

necrotica esta directamente vinculada con un pro-
ceso de deshidratacion posterior.?’

La disquinesia apreciable al comienzo de un
proceso experimental isquémico constituye un
fendmeno diferenciable del aneurismatico, ya que,
como lo expresamos antes, esa contraccion parado-
jal estara directamente vinculada a la alteracién
biofisica inicial del sarcomero. En algunos casos
esta disquinesia es inespecifica y puede desaparecer
totalmente s1 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.*®7 Los
nuevos hallazgos clinicos y experimentales sobre la
fisiopatologia de los aneurismas ventriculares co-
rroboran en algunos casos, y modifican y amplian
en otros, antiguos conceptos al respecto. Se ha
comprobado, por ejemplo, que la lesion miocdrdica
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debe ser transmural y afectar por lo menos a dos.

capas musculares, para alterar los equilibrios de
fuerza del sincicio cardiaco y facilitar la formacién
del aneurisma. Pequefas zonas necroticas, en opo-
sicibn a otras mayores, pueden dar lugar a aneuris-
mas; de esto surge entonces que el tamano de la
necrosis no es indicador de las probabilidades de
aneurisma. '

L.a comprobacion histologica mas precoz en la
formacion aneurismatica ventricular es la presen-
cia de fibras onduladas en las vecindades del aneu-
risma. Estas podrian expresar una huella de las
torsiones anormales que sufririan las fibras miocar-
dicas afectadas selectivamente por los procesos
aneurismogenos,’®'* antes de las rupturas. En
otras palabras, los movimientos cardiacos norma-
les serian los causantes de las tensiones y torsiones

anormales de las fibras afectadas. Este fenomeno

especial y localizado de las fibras onduladas en los
Iimites de la zona aneurismatica podria expresarse
matemadticamente como deformacion en una curva
por alteracion de las geodésicas.'® 1°

Ya hemos sehalado que el espesor disminuido
de tejido miocardico no es tampoco sinonimo de
aneurisma. Recientemente se ha determinado que
la remocidn de tejido necrotico durante el infarto
no es el factor que explicaria el adelgazamiento de
la pared, puesto que ese proceso se completa al
cabo de unos treinta dias, mientras que la disten-
sibn y el adelgazamiento se pueden percibir en su
totalidad a las 48 horas.

En otros trabajos se ha considerado fundamental
tener en cuenta la particular disposicion muscular
sincicial del miocardio como uno de los factores
que, sumado al de los movimientos cardiacos sobre
el mismo, podria contribuir significativamente a la
formaciéon del aneurisma. Para comprender mejor
este concepto se hace necesario estudiar los cono-
cimientos clasicos y sus revisiones actuales sobre
mioarquitectura del corazdn.>°

En primer lugar se sabe, desde los trabajos de
Grant!! en 1965, que la estructura sincicial car-
diaca no responde mas a los cldsicos conceptos de
las espirales miocardicas con principio y fin y sus-
ceptibles de ser disecadas y aisladas con criterio

anatomico o morfoldgico estricto. Se conoce hoy

que la diseccion es imposible porque en realidad
las fibras miocardicas son espirales solidarias de
revolucion, que en sus diversas relaciones pueden
girar en su recorrido sobre si mismas, confundien-
do entonces origenes y planos. De lo anterior surge
que la medicion de espesores y disposiciones dife-
~rentes daria resultados falaces si se intentara indi-

vidualizar los fasciculos musculares desde el prin-
cipio al fin.

Son facilmente reconocibles algunas diferencias
que existen entre la pared y la punta del ventricu-
lo. Estas diferencias pueden explicar el hecho de
que ciertas patologias asientan con mayor frecuen-
cia en el apex cardiaco que en la pared.

La nueva concepcion de Grant!! sobre configu-
racion fibrilar cardiaca (diversidad ordenada de
disposiciones), muy lejana de la cldsica (fasciculos
diferenciables y Unicos), ha sido ahora confirmada
en gran medida merced a mapas contractiles com-
putarizados efectuados, recientemente, en estu-
dios segmentarios de contractilidad.*?

Para explicar la mayor frecuencia de presenta-
cion de los aneurismas ventriculares en la punta,
como ya menclonaramos, s€ 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 fasciculos espirales diferencta-
dos; el menor espesor de la pared ventricular a
este nivel con respecto a la pared ventricular; un
retraso en la contractilidad con mayor tension en la
fase 1sométrica; existencia de una menor vascula-
rizacion intramiocdrdica, y por ultimo, la accion de
factores bioquimicos como la presencia de una
densidad mayor de receptores adrenérgicos en

esta area.l3

En lo referente a estructura y actividad funcio-
nal ya hemos analizado la imposibilidad de contar
con una configuracion muscular del ventriculo es-
quematica y generalizadamente uniforme. Para
salvar esta dificultad existe el antecedente de los
““caminos funcionales preferenciales contractiles”
del miocardio. Se trata de esquemas basicos de la
disposicion estructural miocdrdica disenados varios
anos atras por Torrent Guasp.?! Es nuestro con-
vencimiento que a partir de ellos pueden disenarse
estudios de contractilidad mediante simulacion # 2°
en diversas regiones normales y anormales de la
pared ventricular.

Este ejemplo anterior tiene un antecedente 1lus-
tre en el siglo XVIII con Gian Alfonso Borelli,* de
Bolonia, Italia, quien 1ded, en ese entonces, un
modelo matematico-funcional para el estudio de
la contractilidad muscular y, por extension, la del
corazén. Sus teorias y esquemas fueron publicados
en su libro De Moto Animalium en 1731. Este au-
tor cred ingeniosas interpretaciones sobre la in-
terrelacion de las espiras musculares entre si como
mecanismo amortiguador de las dilataciones ven-
triculares bruscas; aplico en sus trabajos numerosas
formulas matematicas y geometria plana.

Los modelos matematicos cldsicos y modernos
desde Lowe,!” Streeter,’® Gorlin,?® etc., han per-

mitido anticipar y calcular el desequilibrio de

'
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fuerzas actuantes en un segmento del miocardio

que ird posiblemente al aneurisma y las relaciones

de éste con el tejido sano circundante. Estos mo-
delos presentan, sin embargo, ciertos inconvenien-
tes, ya que no permiten comprender el fend6meno
intimo 1nicial en las fibras afectadas durante el
estadio mas precoz de la formacion aneurismatica.
Los modelos matematicos se han confeccionado a
partir de figuras geométricas ideales que muchas
veces estan alejadas de la realidad, ya que es ne-
cesario recordar la compleja disposicion fibrilar
miocardica que senalaramos y sobre todo sus
cambios de forma y relaciones periddicos durante
los movimientos cardiacos.
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