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Aneurismas ventriculares en miocardiopatia
chagasica

En una reciente carta cientifica, Bravo y cols. (1)
presentan un Unico e interesante caso de un aneu-
risma ventricular chagésico. Teniendo en cuenta que
la miocardiopatia chagasica crénica con aneurismas
ventriculares es el origen de arritmias malignas, del
tromboembolismo (principalmente del pulmonar) y
de accidentes cerebrovasculares, resulta necesario
detallar algunos hitos importantes en la historia de
dicha patologia, tan peculiar.

En 1981, Oliveira y cols. (2) publican un trabajo
seminal en el que describen la anatomia patolégica
de los aneurismas chagasicos. En 2007, Acquatella (3)
establece que las técnicas ecocardiograficas y el Doppler
proporcionan informacién estructural y funcional ttil
en la deteccién del dafio miocardico temprano, de la
progresion de la enfermedad y del manejo de pacien-
tes con enfermedad de Chagas. Varios anos antes, en
1991 (4), se habian llevado a cabo los primeros estudios
histopatolégicos seriados en aneurismas ventriculares
resecados de enfermos chagasicos, con el objetivo de
demostrar posibles circuitos generadores de arritmias
malignas. Alli se describe que el aneurisma ventricular
presenta una pared ventricular adelgazada compuesta
por tejido fibroso, endocardio engrosado y parches
de miocardio, con trombos adheridos al endocardio
(4). El miocardio muestra una reacciéon inflamatoria
crénica, miocitolisis y fibrosis, con parches de tejido
miocéardico normal, con dano incipiente o necrético;
rodeados por tejido fibroso. El estudio ultraestructural
revela hipertrofia de los miocitos y pérdida completa
o parcial de miofibrillas; mitocondrias edematizadas,
con disrupcion de sus crestas; acumulacion de granulos
de lipofucsina y edema intracelular. La alteracién méas
llamativa es el engrosamiento de la membrana basal
de los miocitos, del endotelio vascular y de las células
del musculo liso. La superposicién entre los frentes de
fibras sanas y las de aquellas con dano incipiente ob-
servada en cortes seriados produce una configuracion
ideal para los circuitos de reentrada (Figura 1). La
prueba final de que las arritmias se originan en estas
regiones endocardicas fue su abolicién por la reseccién
del aneurisma.

Por ello, aunque podria plantearse que conocer las
caracteristicas histopatoldgicas del tejido enfermo que
se constituye en sustrato de arritmias ventriculares
brindaria la posibilidad de utilizar técnicas de ablaciéon
por radiofrecuencia, la resecciéon quirtrgica continia
siendo obligatoria.

Siguiendo a autores como Acquatella (3), sin embar-
g0,y en un terreno atn tedrico, seria posible pesquisar
en los pacientes chagasicos mediante un seguimiento
ecocardiografico la presencia de elementos predictores
de miocardiopatia chagasica, a fin de implementar

Fig. 1. Secciones de diferentes zonas de cortes seriados de aneuris-
ma ventricular chagasico. A. Tractos gruesos, separados por escasa
cantidad de tejido conectivo (azul), donde alternan fibras con
diversos grados de dano celular. B. Alternancia de fibras atroficas,
separadas por tejido conectivo laxo (azul) y fibras alineadas en
fasciculos finos, sugestivos de formar parte de circuitos de reen-
trada. El espesor de las fibras era de 4,5 a 56,6 um. C. “Islas” en
areas subendocardicas, con miocardio relativamente conservado,
separado por tejido conectivo (parte superior) y células de Purkinje
pertenecientes a la rama izquierda del haz de His, interrumpida
por tejido colageno (parte inferior). D. Corte longitudinal de fibras
atréficas. Tricromico de Mallory. A'y B: 400X, C: 200X y D: X100.

medidas farmacolégicas o minimamente invasivas
tendientes a evitar la evolucion deletérea de la enferme-
dad. La evaluacion integrada desde un enfoque electro-
fisiolégico en conjunto con métodos ecocardiograficos
permitiria detectar la presencia de disincronias, con lo
cual, mediante la terapia de resincronizacion, se podria
evitar el desarrollo de anomalias estructurales graves
en las camaras cardiacas.
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Respuesta de los autores
Con respecto a lo expuesto por los autores, coincidimos
plenamente en cuanto al conocimiento histopatolégico
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y ecocardiografico de la evolucion de la enfermedad,
sobre todo en sus estadios mas avanzados.

Se conoce la condicién endémica de la enferme-
dad de Chagas en América Latina desde hace mas de
100 anos, como se indica en nuestra publicacién. Sin
embargo, ain hoy continuamos tratando sus compli-
caciones en su maxima expresion (aneurisma ventri-
cular, trombos ventriculares e insuficiencia cardiaca)
y somos capaces de tratar dichas complicaciones me-
diante aneurismectomia y, tal vez, trasplante cardiaco.
Incluso conociendo la evolucion de la enfermedad (la
forma crénica tarda al menos 20 anos en dar manifes-
taciones y transita por 4 estadios), no hemos creado
pautas para prevenir la dilataciéon ventricular y, por lo
tanto, las arritmias ventriculares malignas, a pesar del
seguimiento mediante ecocardiografia y estudios elec-
trofisiol6gicos.(1) Seria ese el primer paso para lograr
el retroceso de la enfermedad, mientras aspiramos a
que algtin dia se logre el Gltimo paso: su erradicaciéon
completa, erradicando a su vector.

Nos gustaria hacer un anélisis desde nuestra posi-
cién, ya que se nombra a la cirugia como actor inter-
viniente, hasta el momento, mandatorio. En nuestro
centro hemos realizado varios procedimientos para
aneurismas ventriculares con éxito, de los cuales uno
fue publicado, y podemos decir que estamos completa-
mente de acuerdo en que la fibrosis es el principal factor
trombogénico y arritmogénico del VI. Por tal razén, en

la mayoria de los casos, estos problemas se solucionan
una vez extraida el aneurisma, pero debe tenerse en
cuenta que dicho procedimiento resulta altamente
efectivo y seguro para el paciente siempre que este se
presente sin deterioro grave de la funcién ventricular,
ni con enfermedad coronaria significativa, condiciones
que aumentan considerablemente la morbimortalidad
posoperatoria en estos pacientes.

En las guias latinoamericanas para el diagnéstico y
tratamiento de la miocardiopatia chagéasica, ha quedado
bien explicito el tratamiento farmacolégico e invasivo
para cada una de sus complicaciones. Como lo expresan
los autores, tal vez sea momento de generar criterios de
identificacién de cambios reversibles en los estadios Ay
B1 de la enfermedad, sobre todo, como representantes
del grupo epidemiol6gico 1.(1,2).
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Clinica Yunes. Santiago del Estero
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