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MATERIAL Y METODO 
Los modelos gráficos esquematizados intentan 
representar los elementos insertos en el espesor 
de la estructura parietal cardíaca en sectores 
limitados de la misma. Se refieren a la disposi- 
ción fibrilar, sus cambios de posición con el 

movimiento y la interrelación entre elementos 
alterados de la estructura aunque solidarios en 
parte con el medio normal circundante durante 
el movimiento. 

. No todos los modelos poseen igual valor de 
representación j algunos de ellos sólo pueden 
proporcionar con variaciones del movimiento 
una idea gráfica que se aproxime a los desplaza- 

mientos e interrelaciones de las fibras en las 

diversas profundidades del pIano parietal. 
En Geometría Combinatoria han comenzado 

a estudiarse diversas tramas de tejidos con el 
objeto de analizar las relaciones de las diversas 
figuras entre sí con sus componentes y con el 

resta de la trama (Fig. 7). Es creciente el núme- 
ro de estudios e implicancias al respecto. 25-29. 

Se trata de un esquema teórico muy atractivo 
y sugerente; sin embargo, un modelo que intente 
representar a la trama fibrilar de la pared ven- 
tricular no puede asimilarse a esta representa- 
ción a pesar de cierta semejanza superficial, ya 
que los vínculos entre los distintos elementos 
no son similares, especialmente al carecer de 

entrecruzamientos entre fibras de diferente 
profundidad como los que poseen las tramas de 

otros tejidos. La desigualdad está dada también 
por el particular origen y división de las fibras 
cardíacas que se fisionan embriológicamente 

en forma binaria desde la fibra madre original en 

ángulos muy agudos que llevan a la posible con- 
fusión macroscópica entre la fibra madre y sus 

divisiones secundarias. 
. 

Las uniones cardíacas entre las fibras son suti- 
les, aisladas, inconstantes y forman fund amen- 
talmente el sincicio cardíaco. A los efectos prác- 
ticos y con una proyección hacia el movimiento 
podemos considerar alas fibras como elementos 
aislados, relativamente, en divers as profundida- 
des de un pIano. En base a 10 anterior podemos 
aproximarnos visualmente a una configuración 
básica aislada en un modelo confeccionado me- 
diante láminas. de acetato que pueden moverse 
desde ángulos variable~ para observar el entre- 
cruzamiento de lÍneas, ángulos y sus relaciones 

recíprocas durante el movimiento. 

Fig. 7 
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En el modelo que representa las tres capas 
fibrilares según una disposición aproximada a 

la real de la pared ventricular, las fibras están 
dispuestas 0 agrupadas en un mismo pIano pero 
a diferente profundidad. Las extremas, intern a 

y externa, con ángulos de cruce de más de 450, 
Y la media circular ubicada entre las dos an- 
teriores. 

Las características de estos modelos, que 
pueden moverse según un esquema similar 0 

aproximado al movimiento de la pared miocár- 
dica durante la contracción y dilatación cíclicas 
del ventrículo, representarían los giros y des- 
plazamientos de las fibras cardíacas (Fig. 8, A, 
B, C, D). Para calcular los ángulos y grados de 
desplazamiento del simulador descripto posee- 

mos elementos sólidos y mensurables que utili- 
zados en forma indirecta expresan en gran 
medida los complejos movimientos fibrilares de. 
la pared ventricular. Nos referimos a los movi- 
mientos de los músculos papilares del ventrícu- 
10 izquierdo en sus desplazamientos de acerca- 
miento horizontal y de cruce durante la con- 
tracción (ver en Figura 9 el movimiento de los 

músculos papilares obtenido mediante Eco 
bidimensional) . 

Una mayor precisión al respecto la podremos 
obtener del movimiento de las arterias corona- 
rias tal como se puede observar y medir en una 
cineangiografía en OAI. Las coronarias troncu- 
lares epicárdicas representan indirectamente con 
fidelidad los movimientos complejos en la pared 

ventricular durante la secuencia de contracción- 
dilatación. La posición OAI es la indicada para 
visualizar 10 descrito, ya que pueden obser- 

varse las dos caras extremas del pIano en forma 
simultánea. 

El movimiento coronario, entonces, represen- 
ta el complejo movimiento fibrilar miocárdico 

c D 
Fig. 8 

descrito. Se puede observar una disminución 
del diámetro lateral, asimilable al conocido y 
calculado acortamiento circunferencial y asi- 

mismo los movimientos cruzados vinculables 
fácilmente con las capas extremas de la dispo- 

sición fibrilar (Fig. 10, A, B). 
Estas contrapruebas logradas mediante la ci- 

neangiografía coronaria y el Eco bidimensional 
son útiles para apoyar sobre bases reales la si- 

mulación funcional con los modelos descritos. 
Las arterias coronarias epicárdicas tronculares 
"apoyadas" sobre la pared externa del ventrícu- 
10 son utilizadas aquí como testigos indirectos 
de 10 que ocurre durante la contracción en el 

interior de la pared miocárdica. 
Es posible afinar el procedimiento de manera 

de registrar y cuantificar con estos métodos 
otros movimientos de la pared miocárdica que 

no sean fácilmente perceptibles por el ojo. 
En otro orden de cosas, la observación del 

movimiento parietal en los desplazamientos de 

las coronarias hace que en este caso éstas ac- 
túen como curvas indicatrices. 

Los modelos computados con animación 
(Fig. 5, 6, 7 Y 8) pueden también ser utilizados 

como base de 10 descrito anteriormente. Las 
ventajas principales son la posibilidad de tridi- 

Fig. 9 
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Fig. lOA 

mensionalidad, animación y fácil reproduci- 
bilidad.22 

Los estudios de simulación gráfica computa- 
da y que corresponden alas Figuras 11, 12, 13 

Y 14 fueron efectuados mediante una compu- 
tadora personal' con una expansión de RAM 
C-1750. Los datos que se Ie proporcionaron a 

la computadora tuvieron en cuenta particular- 
mente los recientes conceptos sobre estructura 
parietal miocárdica y los hallazgos clínicos, ex- 
perimentales y biofísicos de los estudios tempra- 
nos de la formación aneurismática ventricular. 

En las Figuras 11 y 12 se representa el m'ovi-' 

miento ondulatorio simple de una estructura 
fibrilar. En el medio de la figura hay una capa 
de fibras en serrucho que simulan las fibras on- 
duladas. Estas constituyen un hallazgo anato- 
mopatológico en los límites de los aneurismas 
'ventriculares con el tejido normal. 

Las Figuras 13 y 14 representan idealmente a 

la célula miocárdica como un elipsoidej éste, 
a su vez, está encerrado en una caja que es un 
paralelepípedo, con el objeto de cuantificar con 
precisión las variaciones de los diámetros en las 

distintas fases del movimiento en forma tridi- 
mensional que se Ie imprime para representar 
cíclicamente a la contracción y dilatación ven- 
triculares. Se utilizó en este caso el modelo 
idealizado de una célula en lugar de una dispo- 

sición fibrilar más 0 menos compleja para obviar 
las diferencias regionales y la complicada disposi- 

ción zonal de las fibras en las diversas regiones 

ventriculares. Esta simulación fue empleada 

para confeccionar un modelo geométrico-diná- 
mico tendiente a interpretar fisiopatológicamen- 

Fig. lOB 

te las fases tempranas en la forrhación de los 

aneurism as de ventrículo.31, 32 El modelo ani- 
mado permitió graficar el movimiento triaxial 
de la pared miocárdica, esbozar una teoría sobre 

el origen de las fibras onduladas y las rupturas 
que anteceden a la formación definitiva del 

Fig. 11 
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Fig. 12 

aneurisma. Este modelo permitió adelantar 
también una hipótesis acerca de la progresión 
longitudinal y circular del fenómenoan~uris- 
mático en la matriz parietal. miocárdica.6, 23 

RESULTADOS Y DISCUSION 
La simulación dinámico-funcional de la estruc- 
tura parietal cardíaca posee una singular impor- 
tan cia no sólo para la elaboración de modelos 
normales de función sino también para la obser- 
vación de ciertas alteraciones locales que han 
seguido a modificaciones físico-químicas de la 
pared que, si se hacen irreversibles, dejarán un 
sector de la matriz parietal actuando pasivamen- 
te con el resto. Tal ha sido en nuestra expe- 
riencia el estudio que condujo a la elaboración 
de un modelo geométrico-dinámico para la 
fisiopatología de los aneurismas ventriculares. 

Ya se ha analizado cuál es el objeto de una 
mode1ización funcional; podríamos agregar que 

no sólo intentamos reproducir los fenómenos 

actuantes sino 'que, por vía ~ hipótesis, pruebas 

y contrapruebas, se intenta preyer algunas de las 

fases del fenómeno y hasta eventualmente ac- 
tuar desde afuera con el intento de modificar 
la secuencia prevista en forma inversa. 

Si bien el cá1culo de funciones requiere de 
la idealización de modelos geométricos simples 

y del uso de fórmulas físicas no siempre exacta- 
mente superponibles al fenómeno biológico en 
cuestión, el estudio de las falIas estructurales 
de la matriz parietal cardíaca requiere algo si- 

milar.31, 32 Precisamente, en el caso de las falIas 

Fig. 13 

estructurales mencionadas, al componente está- 

tico es men ester agregarle como parámetro el 
factor dinámico de los movimientos triaxiales 
de la pared ventricular. 

4 

Hemos debido integrar dentro de la secuencia 
de eventos reproducidos en el modelo geomé- 

trico-dinámico de los aneurismas de ventrículo 
algunos elementos que la patología puso repeti- 

damente en evidencia. El modelo referido per- 
mitió que se los pudiera interpretar con un 
significado coherente. Esos elementos son: 
a) las fibras onduladas, que representarían el 

rastro dejado por la alteración físico-química 
del sarcómero en las primer as fases de forma- 
ción del aneurisma, ya fuera por isquemia, in- 
munocomplejos u otrOSj b) las fibras musculares 

rotas,como un paso siguiente al anterior, y 

Fig. 14 
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c) el aislamiento mayor 0 menor entre elemen- 
tos alterados y sanos dado por una diferente 
cicatrización en cuanto a densidad. de ésta, 10 

que desde el punto de vista funcional en el 

modelo cobraría especial significación, en cuan- 
to a un mayor 0 menor efecto de barrera.6, 31 

Los elementos considerados hasta aquí, y 

que sirvieron inicialmente para la elaboración 
de un modelo geométrico-dinámico de los aneu- 
rismas de ventrículo, no excluyen de ningún 

modo la posible inserción de otros elementos 
teóricos en los modelQs elegidos; vaya como 
ejemplo la interesante teoría que Zilton Andra- 
de ha elaborado en Brasil sobre el desarrollo de 

los aneurismas de ventrículo en la enfermed1d 
de Chagas crónica (observaciones no publicadas, 

conferencia SAC, Buenos Aires, 1984~. Le atri- 
buye a la secuencia contráctil ventricular altera- 
da por disautonomía una de las causas primor- 
diales en la formación del aneurisma. Esta teoría 

agrega un factor más de indudable valor a la 

armonía en el tiempo de la secuencia contrác- 
til parietal. Sería en principio aplicable a los 

aneurismas de la punta aunque es de más difícil 
aplicación a las caras anterior alta y posterior. 
De cualquier modo, esta teoría es factible de 

incorporarse a los modelos que ya hemos des- 

crito y eventualmente podría crearse a partir 
de ella un nuevo modelo. 

Ya hemos visto que existen indicios directos 
(estructurales) e indirectos (funcionales) de una 
íntima relación entre la estructura parietal y la 
del terminal capilar coronario inttamiocárdico 
y cuya ultraestructura es ya claramente conoci- 
da luego de los clásicos trabajos de Jörg y de 
Factor.17.19 

El terminal capilar coronario se caracteriza 
estructuralmente por dos hechos fundamentales: 
a) el aislamiento de cada sector capilar caracte- 
rizado por la presencia de una sola asa capilar 

por cada fibra miocárdica, ya que no existen 

conçxiones por anastomosis próximas 0 alejadas 

con las otras asas vecinas, como es el caso de los 

similares capilares arteriolares en los músculos 
estriados del aparato locomotor, y b) la doble 

curva de la circulación coronaria, caracterizada 

por la cesación circulatoria en sístole en los 

vasos intramiocárdicos y la permanencia de la 

otra en los troncos epicárdicos, en gran medida, 
durante igual período. 

A pesar de que todavía no se ha llevado a 

cabo la inserción de la estructura éapiIar corona- 
ria en la pared cardíaca en forma de modelo 
funcional, podríamos suponer provisoriamente 
que esta particular disposición anatómica capilar 

sería la más adecuada para funcionar dentro de 

un sistema de helicoides superpuestos, ya que 
el movimiento secuencial de contracción equi- 

valdría a una sucesión centrípeta y quizá .suce- 
siva de contracciones actuando sobre cada una 
de las unidades capilares comprimiéndolas y 
acarreando isquemia en orden sucesivo. Ocurri- 
ría algo inverso si esas unidades capilares estu- 
vieran anastomosadas de algúQ modo, como es 

el caso ya referido de la musculatura estriada 
. 

periférica. Estas diferencias estructurales han 
sido ya suficientemente demostradas en los 
trabajos mencionados de Jörg y de FactorY.19 

El aneurisma de ventrículo es un ejemplo que 
consideramos clásicopara el abordaje de una 
simulación de una falla estructural dinámica. 
Existe asimismo otra condición en la que la falIa 

estructural proviene de períodos embriológicos 

tempranos: se trata de la miocardiopatía hiper- 

trófica primaria. Esta entidad, en sus múltiples 

formas, se caracteriza por la pérdida de ordena- 
mien to en la disposición miocelular, como fue- 
ra demostrado en los ya clásicos trabajos de 

Ferran,33 referidos a su ultraestructura. Esta 
miocardiopatía requiere aún multiples estudios 

para su.comprensión total y será necesario dilu- 
cidar en principio la alteración embrionaria del 
packing celular y sus causas, hasta las alteracio-. 
nes contráctiles regionales, particularmente en 
la repercusión que aquélla puede aportar gene- 
rando isquemia en el terminal coronario intra- 
miocárdico. 

Desde Grant 13 se ha avanzado mucho para 

aproximarnos a la verdadera índole estructural 
de la matriz parietal miocárdica y también para 

comprender que no es posible todavía diseñar 
toda esa estructura con un criterio holístico. A 

partir de ahí surge claramente que no puede 

tomarse, para una representación aproximada 

como la de los modelos, una base real, estricta- 
mente verificable, sino que, y al igual que con 

otros problemas que deben ser encarados con 
una base matemática, se parte de una hipótesis 
razonablemente aproximada a la realidad para 
efectuar la aproximación al problema. En sín- 
tesis, cuando una realidad parcial no puede 
seguirse más allá de ciertos límites sin que se 

convierta entonces en una ficción, deberá elabo- 
rarse un diseño que se aproxime a la primera 
realidad, progresando después. En forma sucesi- 

va, el desarrollo y perfeccionamiento a partir de 

varios modelos parciales dará como resultado una 
aproximación más acabada del conjunto.30, 34 

En matemática se emplea muchas veces el 

método del absurdo 0 el de la ficción para apro- 
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ximarse al análisis de un problema complejo, y 

particularmente cuando éste no admite otras 

formas de abordaje. Un ejemplo de 10 que men- 
cionamos y de usa cotidiano es 10 realizado para 
el cálculo de la velocidad de ascenso de la pre- 
sión sistólica ventricular, mediante la aplicación 

de la derivada de presión/tiempo. 

Otro ejemplo ha sido la utilización de la ley 
de Laplace para el cálculo de las tensiones parie- 
tales del ventrículo, que ha reque.rido aplicar, 

sobre la base original de la ley mencionada, una 
serie de modificaciones y agregarle además el 

factor dinámico-cíclico de la contractilidad 

para que adquiera sentido. 
Coincidimos con Greenbaum y colaborado- 

res 
15 en que los modelos basados sobre una 

estructura miocárdica uniforme no pueden ex- 
plicar los movimientos de la pared in toto, en 
sujetos normales, y es probable que contengan 
limitaciones significativas si se los utiliza para 
investigar la función ventricular izquierda en la 

enfermedad. Sin embargo, si el modelo se diseña 

dentro de un marco y limitaciones apropiadas, 

será válido su empleo y las consecuencias que 
puedan extraerse. Como ejemplo de esto último 
podríamos mencionar el modelo de un catenoi- 
de que se empleó para asociar sus variaciones 

con las hipertrofias septales. 
El hecho com probable de que, debido alas 

torsiones que adopta sobre sí mismo y alas tras- 
laciones del helicoide fibrilar cardíaco -como 
fuera demostrado por Grant,13 logrando repre- 
sentaciones de aquél que 10 ~semejan a una 
cinta de Möbius y por ser ésta uno de los ele- 

mentos que mejor caracterizan a la topología-, 
debe constituir uno de los estímulos que impulse 
a la búsqueda de una metodología novedosa, 
aunque atípica, para encarar parte de estos estu- 
dios con un enfoque diferente y original. Algo 
similar podríamos afirmar para las posibili- 

dades que nos ofrece hoy la simulación gráfica 

computada. 
Hemos analizado el valor que Ie atribuimos a 

la consideración de los movimientos indirectos 
de la pared ventricular, apreciables a través de 

los movimientos de los músculos papilares me- 
diante el Eco bidimensional y de la cineangio- 

grafía coronaria. Estas ~xperiencias han sido 

utilizadas como contrapruebas para la base del 
diseño de los modelos fun cion ales más simples 

de simulación analizados. 
Es probable que en un futuro próximo el 

registro com put ado de ambos fenómenos indi- 
rectos del movimiento de la pared miocárdica, 
en sus variaciones regionales mínimas y en dis- 

tintos pIanos de registro, ayudará en la integra- 
ción de un mapa que quizás pueda representar 
con precisión la estructura parietal en función 
de sus variaciones mínimas regionales, al igual 

que sus vectores instantáneos en función del 

tiempo. 

SUMMARY 
Knowledge of a peculiar ftbrilar disposition of 
the heart and its possible functional signficance 

comes from Harvey, Lower, Senac, etc., but it 
was not until 1732 when Giovanni Alfonso 

Borelli designed the first ventricular model to 
explain with mathematical and geometrical 
basis the links between structure and function, 
particularly in relation to the spiral layout of 
myocardial fibers. This author focused his 

studies on the possible interaction of myocardial 
spires during contraction and dilatation with 
a consequent association with diverse mecha- 
nisms and geometrical models. His work had 
been published in The motu animalium in 
1734. During the early sixties of this century, 
Torrent Guasp performed important anatomic 
studies, particularly concerning ways and paths 

of ventricular fibers and could determine the 

absence of insertion of the spiral bundles. Pos- 
sibly his work precedes the new concepts of 
Grant, who in 1965 disclosed the actual com- 
plex relations between ventricular spires and 
showed variations within small distances of the 

ventricular wall along their paths. Spiral bundles 

twist themselves and intermix with neighbors 

thus making impossible an specific individualiza- 
tion of the spires. Intramyocardial coronary 
capillary net is also a complex and peculiar 
structure that needs to be incorporated in the 

future to the myocardial wall in order to study 
the relations between structure and its dynamics 
considered with a functional approach in relation 
to normality and certain diseases. An experi- 
mental model is at present of the utmost im- 
portance to be designed in order to study 
several factors which are intimately related to 
the very core of myocardial matrix in a dynamic 
way. An up to date knowledge of myocardial 

structure is the first step for it, not only to 
mimicry its function adequately but to design 
an appropriate frame of reference. Ventricular 
aneurysmatic formation and primary hiper- 
trophic cardiomyopathy constitute two valid 
examples of entities most closely related to 
partial or complete alterations of myocardial 
m~trix whether congenital or acquired. The 
models shown in this paper have been devised 
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with the aim of simulating' partial, isolated 
regions of the ventricular wall, taking into 

account the particular layout of layers of 
myocardial fibers which change periodically 
within a triaxial plane during contraction. 
Some of the simpler model have been designed 

for a graphic or visual approach only. The 
design of an idealized, isolated cardiac cell 
surrounded by a tridimensional neighborhood 

of other cells representing the myocardial wall 
has been utilized for the design of a geometric- 
dynamic model used for a pathophysiologic 

study of early phases of ventricular aneurysms. 
A search for an actual notwithstanding ap- 
proximate base to compare simulators with the 

actual dynamic structure of myocardial wall 
drove us to take into account normal move- 
ments of papillary muscles as it is possible to 
record them from a B mode echo cardiogram. 

Coronary movements as can be observed in a 

cinecoronariography also represented indirectly 
the complex movements of myocardial wall. 
In spite that a holistic integration is not pos- 
sible to be represented at present, we consider 
that an approach for the study of some localized 
aspects for myocardial wall structure by means 
of limited models and simulators could be a 

valid attempt to start the investigation of some 
particular cardiac diseases with an original 
approach and consequently obtaining further 
progress afterwards. 
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