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INTRODUCCION,

Basado en la observacibn clinica de nuestro grupo de trabaijo
y de otros autores como Jane (83}, quien en su amplia des~ -
cripeidn de la historia natural de los aneurismas cerebrales
saculares, refiere gue los aneurismas que estin orientados ~
hacia abajo tienen menor posibilidad de volver a sangrar que
los que estén orientados hacia arriba, debido a la direccibn
del chorro del flujo sanguineo, decidimos efectuar una inves
tigacidn que ayudara a aclarar ciertos eventos hidrocinéti--
cos intra-aneurismales, que podrfan tener responsabilidad en

estos hechos.

La hidrocinética o hidrodindmica de los flujos en arterias - .
ha sido ampliamente estudiada en la literatura; sin embargo,
gon muy escasos los estudios de hidrodindmica especificamen~

te de las arterias cerebrales.

Después de una completa revisién de la literatura médica y -
biofisica, los Gnicos trabajos importantes sobre hidrodindmi
ca con orientacién directa a la circulacidn cerebral son los
realizados por Ferguson (46 - 47-48) ademds de ser el Gnico -
precedente en la literatura mundial respecto a un intento de
conocer los eventos biofisicos que sufren los fluidos dentro
de los aneurismas cerebrales. Nosotros sostuvimos hipoﬂ&ﬁcg

mente al diseflar nuestro experimento, que la dinfmica en tor




no y dentro del aneurisma sacular cerebral, tenfa gran impor
tancia para entender la tendencia a crecer, a sangrar, a - -
trombosarse o0 a mantenerse sin cambios de estas lesiones, y-
que a su vez la presencia del aneurisma generaba cambios en-
la dinfmica del flujo intravascular en las &reas cercanas a-
é1. Es obvia la dificultad existente en la prédctica médica,
e inclusc en la experimentacibn animal, para el estudio de ~
los fenbBmenos intravasculares y mds alin los intra-aneurismi-
ticos en el caso de las arterias cerebrales, por lo que, pa~
ra intentar conccer las fuerzas y alteraciones hemodinémicas
que se suceden dentro de los aneurismas cerebrales, y poder-
hacer un anflisis fidico por observacién directa, métodos de
determinacién indirecta y an&lisis matemitico, tanto en el -
aneurisma mismo comb en la porcifn pre-~trans intra y post --
aneurismdtica de la arteria, desarrollamos un modelo experi-

mental de aneurisma sacular en latex,

La apreciacitn mds llamativa que obtuvimos, y por el momento
la que se considera de mayor'relevancia, es el comportamien-
to tan diferente de los aneurismas experimental?s, en sus di
ferentes posiciones respecto a la fuerza de gravedad, lo que
concuerda con la observacifn clinica inicialmente sefialada.-
Para esta degcripceifn hemos usado exclusivamente el modelo -

mis sencillo y con menor ntmero de variables.

El propbsito de esta comunicacién es describir los experimen

tos realizados para profundizar en el conocimiento de las al
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teraciones del f£lujo pulsétil en las cercanias del aneurisma
(antes y después) y las peculiaridades del impacto del flujo

sobre las paredes de é&ste.

Debido a la gran simplicidad del sistema que hemos disehnado,
la informacibn obtenida se ha hecho m&s susceptible de andli
sis y comprengifn por lo que, los resultados nos dan una ~~
aproximacién Gtil a lo que son los sistemas fisiolbgicos. Es
por eso, que en esta discusién se valfan en una forma criti~
ca las implicacicnes fisiolfgicas de los resultados, aplican
do conceptos de mecdnica de fluidos a la comprensifn de la -

historia natural de los aneurismas saculares cerebrales.

Para tener ubicaci&n histSrica plena, se describe una revi--
sidn bibliogréfica‘exhaastiva de toda la informacidn de la -
literatura mundial respecte a los factores que influyen en =
el origen, crecimiento y ruptura de los aneurismas saculares
intracraneales, haciendo &nfasis en los trabajos gue han he-
cho estudios del flujo sangufneoc. Por la carencia de estos-
{dltimos en relaci®n a la circulacidn cerebral, nos referimos
a los trabajos sobre hidrodinéﬁica general que'pudieran ser-

extrapolados a nuestros resultados.

El resumen del conocimiento actual respecto al origen, creci

miento y ruptura de los aneurismas es en el siguiente:

Los aneurismas se forman como resultado de la interaccidn en



tie a) factores hemodindmicos, tales como el impacto de la-
corriente axial y el golpe del martillo, y b) debilidad egs--~
tructural en los dpices de las bifurcaciones arteriales, ta~
les como defectos congénitos y adquiridos de la media, dila-
taciones en forma de embudo y &reas de estrechamiento. La -
hipertensidn arterial y el tiempo ayudan a la formacifén de -

aneurismas.

Los aneurismas crecen como resultado de la interaccidn entre
a) factores mecénicos, tales como autoexcitacién y resonan~-
cia, que producen fatiga estructural y b) procesos patoldgi-

cos de reparacibn de la pared del aneurisma.

La ruptura de los apeurismas es causada por los mismos facto
res hemodindmicos que generan el crecimiento, y estd también
influenciada por la presitn extramural., Patol6gicamente, --
una ruptura mayor puede estar precedida de infiltracifn fi~
brinosa y leucocitaria de la pared, formacién de &reas de xe
blandecimiento y hemorragia menor. Estos sangrados menocres-

pueden ser sequidos de cicatrizacidn y crecimiento.

Los aneurismas escapan a hemorragias mayores o cicatrizan ~-
adecuadamente despufs de una hemorragia y pueden crecer a --
proporciones glgantes, pero permaneciendo siempre suscepti--
' bles de ruptura a pesar de su tamafio, a menos que se hayan -
trombosado totalmente. La trombosis intramural puede ser es
timulada por sangrados menores y depende de las caracteristi

cas fisicas de los aneurismas.
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ANTECEDENTES :

Ha habido un progreso considerable en la Giltima década en la
terapia médica y operatoria de los aneurismas saculares in--
tracraneales, rotos y no rotos. Se ha agregado poco a nues-
tro conccimiento de los mecanismos por los cuales estos aneu
rismas se forman, crecen y se rompen. Un mejor conocimiento
de tales mecanismos puede ayudarnos a prevenir la formacifn-

de los aneurismas y la ruptura de los ya formados.

En esta era de avances en la prevencifn y terapia de los in-
fartos, es concebible, que ciertas modalidades de tratamien-
to médico o guirdrgico puedan alterar su delicado balance, -
incrementando las posibilidades de formaciftn y ruptura)de -—
los aneurismas., Por ejemplo, cuando las ratas son alimenta-
das con una dieta gue contiene  -aminopropionitrile, (157)-
se hacen extremadamente susceptibles a desarrollar aneuris=-
mas en todo el cuerpo, y cuando esta dieta se combina con hi
pertensidn arterial experimental y ligadura unilateral de la
'carétida, los aneurismas intracraneales se hacen muy frecuen

‘tes B

Tal combinacién de eventos no es comfn en humanos, pero sir-
ve para ilustrar la importancia de estudiar los factores he~

modindmicos y estructurales en el desarrollo de los aneuris-




mas. Las anastomdsis de la arteria temporal superficial a -
la arteria cerebral media son un ejemplo en humanos, en el -
cual el balance hemodindmico se logra alterando en el siste-

ma vascular intracraneal.

Los aneurismas intracraneales pueden clasificarse como sacu~-
lares (126), aterocescleroscs {aneurismas o dilataciones) - -
(149}, aneurismas inflamatorios {(debidos a sffilis, bacte- -
rias, hongos o poliarteritis nodesa) (20, 74, 92, 116, 149),~
aneurismas relacionados con tumores (coriocarcinomas, mixoma
cardiaco) {16, 35, 77, 116), aneurismas traumdticos (8, 14,~
51, 74), y aneurismas disecantes {(168). Ademds, los microa-
neurismas de Charcot y Bouchard que ocurren en vésos perfo~-
rantes en individuds hipertensos (27). Esta revisifn biblio

grifica se refiere Gnicamente a los aneurismas saculares.

INCIDENCIA: Los informes de autopsia de la incidencia de - -
aneurismas, varfan dependiendo de la naturaleza de la pobla-
cibn autopsiada {(un mayor ntmero de personas en el grupo de-
edad de 30 a 70 afos incrementard la incidencia en estas dé-
cadas), de que se trate de un estudio prospective o retrog--
pectivo, de la orientaci6én de la investigacibn, y del uso de
fijacitn por perfusi6n en la preparaci6n de los vasos sangul

fieos.

Se ha visto que por 1o menos 5% de la poblacibén puede ser --

portadora de aneurismas, rotos o no (28, 29, 78, 82, 84, - -



127, 148).’ Los aneurismas parecen ser raros en ninos, espe-
cialmente durante la primera década (97, 149). La localiza-
cif6n de los aneurismas es discretamente diferenté en nifios,-
en los cuales log aneurismas de la bifurcacibn de la carfti-

da interna y de la arteria cerebral media son méds comunes.

Los aneurismas saculares periféricos y los aneurismas gigan=-
tes son més frecuentes en nifios que en adultos (4, 5, 85, --
101, 120). La incidencia de aneurismas es mayor durante la-
cuarta, guinta y sexta décadas de la vida. Son m8s frecuen-
tes en mujeres que en hombres, especialmente en la arteria -
carbtida interna {2:1). ZLos aneurismas de la arteria cere--
bral media son discretamente mds comunes en las mujeres - -
(3:2)., Los hombres‘predominan por debajo de los 40 ahos de~
edad. Los aneurismas de la arteria comunicante anterior son
m8s comunes en los hombres. Los aneurismas mdltiples se pre
sentan en 15 a 31% de los casos (96, 149). La literatura in
dica gue los aneurismas pueden ser menos comunes en India --
{124) y mé&s comuneg en Japbn (154) cuando se comparan con ==
las estadisticas del hemisferio occidental, pero estas ci- -
fras son diffciles de verificar en ausencia de cifras de in-
cidencias de poblacién v debido a que la proporcibn de casos

diagnosticados puede ser menor en los pafses en desarrollo,-

tales como India.

ORIGEN DE LOS ANEURISMAS SACULARES: El conocimiento de la es




tructura histolbgica de las arterias cerebrales y de los aneu
rismas es esencial para comprender las controversias en torno

al origen de los aneurismas.
ILas arterias cerebrales tienen 3 capas:

- una adventicia coldgena externa,
- una gruesa muscular media.
- y una intima interna, revestida por una capa de cé~

lulas endoteliales.

Una lémina el&stica interna separa la Intima de la media, pe
ro la lamina elidstica externa gue se ve en los vagos extra-=-

craneales, estd ausente en los intracraneales., Al derredor-

de las bifurcaciones de las arterias, la intima puede tener-

engrosamientos llamados "ecolchones" de la intima en los &ngu
los laterales, cara, dorso y apex. En ocasiones la media -~
muscular se suspende abruptamente en el apex, dejando una ~-
hendidura consistente s6lo de Intima, lé&mina y adventicia. -
Estos son los llamados “"defectos mediales de Forbus". Esto-

también puede ccurrir en los &ngulos laterales.

La mayorfa de los aneurismas saculares ocurren en los &pices
de las bifurcaciones arteriales. La pared de un aneurisma -
estd desprovista de media, gue usualmente cesa en forma -~ -
abrupta proximalmente al cuello, peroc en otras ocasiones se~

extiende por una corta distancia dentro del cuello. La elds
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tica bien puede estar completamente ausente o existir como ~
remanentes fragmentarios. Los aneurismas pequefios tienen pa
redes muy delgadas. Su adventicia e intima son delgadas, pe
ro puede haber parches de engrosamiento de la intima, que =--

consisten en fibras de mfisculo liso y eldstica.

Es frecuente que haya cambios ateroesclerbticos confinados a
los colchones de la intima en la entrada del saco. Las pare
des de los grandes aneurismas son generalmente mids gruesas,-
peroc hay paftes del cuello, y del saco gue pueden variar en-
grosor {(155). La pared de un gran aneurisma consiste princi
palmente de tejido conective hialino, engrosado. Las vasa -
vasorum pueden ser visibles en la adventicia. La calcifica-

cibn es frecuente, 'pero la osificacidn es rara. La intima -~
frecuentemente demuestra cambios aterocesclerosos muy flori--
dos, que consisten en proliferacidn de msculo liso, grietas

aterocesclerosas, macr6fagos ricos en lipidos y ulceracidn,

La tromb6sis en sus diferentes grados de organizacién es un-
hallazge comln en los grandes aneurismas, y cuando el aneu--
risma ha crecido hasta involucrar a las ramas madre e hijas-
de la arteria, el canal hacia el trombo puede ser tortuoso.-
Ocasionalmente, los aneurismas saculares ocurren en sitios -
que no son "tenedores" arteriales (149). Estos se encuen- -
tran generalmente en la circulacidn posterior, en arterias =~

severamente ateroesclerosas., Los aneurismas saculares y los
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defectos de la media, tambifén ocurren extracranialmente en -
"tenedores" de las arterias esplénica, renal, mesentérica y-

coronarias (56, 6, 75, 109, 145, 149).

Ambas, la lamina interna y la media deben estar ausentes o ~
considerablemente debilitadas para que logre formarse un - -~
aneurisma, Hay mucha controversia respecto a que capa es la
més importante en la evolucifn de los aneurismas asf como a-
si son los factores congénitos o degenerativos los que jue--

gan el papel més importante:

Teorfa del defecto de la media: Eppinger fué el primero en -
sefialar que los aneurismas eran causados por un defecto con-
génito en las propiedades eldsticas de la pared arterial - -
(45) . Forbus se interes6 en este tema a partir del estudio-
de un paciente con aneurismas miltiples y describié los de--~
fectos de la media en detalle (53). El estudif las arterias
de 14 nifios y 19 adultos y encontrd defectos de la media en-
aproximadamente dos tercios de cada grupo. El pensé que es-
tos defectos eran "locus minoris resistentiae" que consti- -
tuia el sustrato para la formacién de los aneurismas. El no
elimind tampoco la importancia de la ldmina eléstica, y sos-
tuvo que los aneurismas "son lesiones adquiridas". Prove- -
nientes de una combinacibn de debilidad focal de la pared --
del vaso, que resulta de un defecto congénito de la muscular
y degeneracién de la membrana eldstica debida a un continua-

do sobre-estiramiento de esta membrana". El pehsé que este-
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sobre estiramiento era causado por esfuerzo hemodinimico en-
los 8pices y bifurcaciones. Por razones obvias, la teorfa -

del defecto de la media ha venido a conocerse como teoria --

congénita.

Factores involucrados en el origen de los aneurismas.

Factores congénitos. Factores adquiridos.
~ Defecto de la media ~ Degeneracibn de la eldstica
- pefecto de la elistica - "pDefectos de Stehbens®
~ Origen de pequefos vasos ~ Inflamacibn
~ PFalla en la involucién de - Ateroesclerosis
ramas. ~ Hipertensitn

-~ Efectos hemodinfmicos.

Teorfa de la lsmina eléstica: Glynn estudi6 las arterias de~-

10 pacientes con aneurismas y 15 sujetos control sin aneurisg
mas (61). El encontré defectos de la media en aproximadamen
te B80% de las arterias de ambos grupos, por lo que cuestiond
el valor etiolfgico de los defectos de la media en la produc

cibn de aneurismas, debido a que los defectos de la media --

eran muy comunes y los aneurismas infrecuentes en la pobla

¢ibén general.

El realizb experimentos para evaluar la fuerza de tensifn de
los vasos sangufneos con defectos naturales de la media o --
con defectos artificiales de la media producidos por rascado

con una aguja. Produjo una alta presifn intramural con una-
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bomba de aire, y las &reas gue tenfan Ginicamente la l&dmina ~
eléistica y la Intima en sus paredes {con o sin adeventicia ),
resistieron presiones superiores a 600 mm de Hg sin signos -

de protrusibn,

Por lo tanto, Glynn propuso que la degeneracidn focal de la-
l4mina eldstica interna era el factor mis importante en la -
produccifn de los aneurismas saculares y que esta degenera--
cidn era causada por ateroesclerosis u otros factores. Car-
michael examin6 las arterias cerebrales de 40 individuos busg
cando defectos de la media y estudis 200 placas de ateroma =~
en vasos cerebrales mayores de 1 mm de didmetro (25, 26). El
concluyd que ambos defectos, tanto el de la media como el de
la l&mina elfstica :interna eran indispensables para que pu~-

dieran formarse los aneurismas cerebrales.

El defecto de la media fué generalmente congénito; mientras-
que el defecto eléstico fué habitualmente debido a aterama,~
_aunque;también podia aparecer independientemente. Cuando am
bas lesiones estaban presentes, todavia podfa suceder gue el
desarrollo de los aneurismas se detuviera por fibrosis de la

{ntina.

Teorfa degenerativa {Stehbens): Stehbens examind 311 "tenedo

res" arteriales de 117 caddveres de todas las edades (144) .-
Los defectos apicales y de los d&ngulos laterales fueron més-

comunes en individuos mayores de 6 ahos de edad, comparados-
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con aquéllos por debajo de un anc de edad, sugiriendo, que -
por lo menos algunos de estos habfan sido adquiridos durante
la vida (especialmente aquellos con defectos de los &ngulos-
laterales). El rechazd la teorfa del "defecto de la media -
de Forbus, en base a los siguientes argumentos: La prevalen~
cia de los defectos de la media se incrementa con la edad, -
de modo gque no todas son congénitas. Los defectos de la me-
dia ocurren en las bifurcaciones de arterias pequefias y gran
des, mientras que los aneurismas usualmente ocurren en lag -
grandes bifurcaciones arteriales. Los defectos de la media-
son comunes en los vasos extracraneales de los humanos y en-
vasos extra e intracraneales de otros animales, sin embargo,
los aneurismas saculares son infrecuentes en las bifurcacio-
nes extracraneales & en los animales. Los defectos de la me
dia se encuentran comfinmente en los dngulos laterales de las
bifurcaciones, mientras gue los aneurismas son raros en es--

tas localizaciones {144, 149).

Stehbens después estudif 454 "tenedores" de arterias cerebra

les en cortes seriados y describid tres lesiones preaneuris-

méticas {(147}. Estas lesiones incluyeron 7 dilataciones en
"embudo", 29 &reas de adelgazamiento y 14 evaginaciones mi--
croscbpicas., Las dilataciones en embudo se encontraron en -
los &ngulos apicales, usualmente en el origen de la arteria-
comunicante posterior (estos son los "infundibulos" vistos -

en las angiograffas). Estas &reas se caracterizan por ate--
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nuacién o pérdida de la media, ausencia o degeneracién de la
l8mina interna, y atenuacibén de la adventicia. Stehbens con
sidert estas dilataciones como distintas de los defectos de~
la media debido a gue en estas dilataciones la discontinui--
dad de la media no era brusca y la adventicia no estaba en--

grosada.

Las &reas de adelgazamiento se encontrareon en el apex vy en la
porcibn adyacente de la parte distal de las ramas de las - -
grandes bifurcaciones. Macroscbpicamente, las paredes eran-
delgadas y transparentes en contraste con el grosor de la pa
red arterial normal. BHistoldgicamente la pared estaba delga
da, con atenuacién de su adventicia, La media estaba ausen-
te sobre esa drea y atenuada y fibrosa en sus bordes. La In
tima estaba s6lo levemente engrosada, y la ldmina eldstica -

~interna ausgente sobre dreas muy amplias.

Stehbens considerd a estas dilataciones en embudo y a las ~-
dreas de adelgazamiento como lesiones preaneurismiticas, de~-
bido a que se encontraban en localizaciones donde los aneu--
rismas son frecuentes. Estas lesiones también protruyeron -
cuando se perfundid a una presién de 30 cm H,0, en contraste

con los defectos mediales.

Stehbens también describif pequeflas evaginaciones como camw-
bios aneurisméticos tempranos, lesiones que eran visibles sd

lo al microscopio en cortes seriados, La fntima protrula a-
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través del defecto de la media o en la unidn del defecto con
el tejido normal. Habitualmente ccexistfa la degeneracifn -
de la eldstica, pero dos casos tuvieron intacta la lémina in
terna., Stehbens estableci6 que en el defecto de la media, -

el proceso patolBgico era diferente del postulado por Forbus.

Se ha demostrado gque los infundibulos (por segquimiento an--
giogréfico), llevan a la formacibn de aneurismas (38, -~
153, 160, 169). Hassler y Saltzman encontraron que la inci=-
dencia del ensanchamiento infundibular en el origen de la ar
teria comunicante posterior era aproximadamente de 7% en - -
1020 angiografias cerebrales, La incidencia también se in--
crementd con el avance de la edad {71). El estudio histols-
gico de 7 de estas dilataciones, demostraron ausencia de la-
media y ausencia o fragmentacidn ée la l&mina interna en cin
co casos. Estos autores, en contraste con Stehbens, conside
raron que estas reas eran defectos de la media, que se iban

convirtiendo gradualmente en aneurismas {70).

Otras teorfas congénitas: Bremer sugirid que los aneurismas-

resultan de la falla en atrofiarse de los vasos de los ple--

Xos capilares primitivos {22).

Si &ste fuera el caseo, uno esperarfa que hubiera pequefios va
sos origindndose de la pared de los aneurismas. Situacibn -
gue no ha sido reportada, excepto en casos de poliarteritis=-

nodosa (149). Drennan postuld que el origen de pequeiios va~
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sos vestiglales de los 8pices y "tenedores" podfan consti- -
tuir un punto débil para la formacibn de aneurismas (41), pe
ro estos vasos vestigiales no lograron encontrarse cuando se
estudiaron varios cientos de "tenedores" arteriales por cor-
tes seriados {(149), ni tampoco han sido mencionados por - =
otros pat6logos que estudiaron "tenedores® (25, 26, 53, 61,~

6B, 69} vasculares,

Variaciones congénitas del circulco de Willis: Entre las va--

riaciones anatémicas del cfrculo de Willis, s6lo las anorma-
lidades del complejo de las arterias cerebral y comunicante-
anterior se han logrado relacionar con incremento en la inci

dencia de aneurismas (148, 149, 163).

.

Padget, después de revisar un conjunto de reportes de dife-~
rentes autores, (117) sugiri6 que la presencia de un tipo fe
tal particular de arteria cerebral posterior era mis comfin -
en pacientes con aneurismas, aungue su andlisis se basd en e
datog inadecuados y con metodologia estadistica muy pobre --
{148). La asociacibn frecuente entre variantes anatfmicos -
del circulo de Willis y aneurismas ha gido utilizada como un
argumento a favor de la "teoria congénita" del origen de los
aneurismas. Tambi&n eg factible gue el mecanismo de forma--
cibn de los aneurismas estd en relaci6n con el incremento en
el stress hemodinimico en los "tenedores" arteriales sobre -

dreas pre-existentes de debilidad debido a la anomalfa anaté
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mica. Se han reportado aneurismas en bifurcaciones arteria-
les andmalas, como es el origen de la arteria trigeminal pri
mitiva, la fenestraci6n de la arteria basilar y la persisten

cia de la arteria hipoglosa (19, 44, 76}.

Teorfa inflamatoria: Handler y Blumenthal han reportado un-

posible factor inflamatorio en la patogénesis de los aneuris
mas {63). Ellos reportaron 9 pacientes con arteritis proli-
ferativa que provoct la destruccifn de la lémina eldstica in
terna y el reemplazo de la media por tejido fibroso., En - -
tres casos se encontrd protrusién de la pared a través de es
tos defectos y un paciente tuvo ademds un aneurisma coexig--
tiendo en la arteria comunicante anterior. No se hizo men--
ci6n de la relacidn de estas lesiones con los "tenedores" ar
teriales., Handler y Blumenthal postularon que la arteritisg-
era causada por un fenfmeno alérgico o una infeccién no apa-
rente de un virus o rickettsia. Sus hallazgos no han logra-
do ser confirmados por otros investigadores, por lo que esta

teorfa ha tenido pocos seguidores (68, 144, 147, 156)}.

Estudios ultraestructurales: El estudioc con microscopfa - -

electrbnica de especimenes de aneurismas tanto de autopsiaé-
como de piezas guir@rgicas hakagregado muy poco a la compren
si6n de la patogénesis de los aneurishas (94, 102, 113, 135,
136, 152), Nystro, report6 haber encontrado una lémina in--

terna anormal en la pared, la cual estaba anormalmente gran-
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dular y electrodensa, con fenestracicnes en estratos y grie-
tas en hendidura (113). La muscularis media se encontr6 muy
adelgazada. La adventicia consisti6 de reticulina y coldge-
na, pero la coligena no estaba organizada en paguetes y con-
sistia s6lo de procoligena distendida. El pensé que estos -

hallazgos apoyaban la teorfa del "defecto de 1a media" {113)

Stehbens no confirmé la supuesta anormalidad de la eléstica-
y encontr§ que la pared de los aneurismas y de las lesiones-
preaneurismédticas {dilataciones en embudc y 8reas de adelga-
zamiento) tenian pérdida de la media, adelgazamiento extremo
o pérdida de la elistica y presencia de lipidos extracelula-
res o lip6fagos. La membrana basal se encontraba anormalmen
te engrosada, lamirada y separada del endotelio y de las cé-
lulas musculares. Stehbens sostuvo que estos cambios favore

cian la "teoria degenerativa" {152),

Cajander y Hassler encontraron grdnulos lisosomales en el ég
pacio extracelular cercanos a la l&mina eléstica interna en-
proceso de desintegracifn, justamente, en los bordes de los-
aneurismas cerebrales. Ellos postularon gue estos grdnulos-—
derivaban de leucoecitos que venfan de la luz de log vasos --
sanguineos vy que dicha autflisis de la elfstica podifa ser un

factor importante en el desarrollo de los aneurismas (24},

Scamarini et. al. sugirieron que la esclerosis de los vasa~-

vasorum podfa contribuir a la fragilidad de la pared y a su-
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subsecuente ruptura. (135). El estudio con microscopio elec
trénico de rastreo de cuatro aneurismas, reveld defectos en-
el contorno de la fIntima, facilitando la adherencia de los -
gl8bulos rojos por existir arrugas o plegamentos endotelia-~
les mds altos y gruesos gque lo habitual. (136). Nuevamente,

esto hizo pensar que representaba cambios degenerativos.

Atergesclerosis: Kerpola fué el primero en atribuir el desa-

rrollo de los aneurismas cerebrales a ateroesclerosis (88} .-
Walker y Allegre estudiaron aneurisma y vasos cerebrales de=-
39 ‘individuos, encontrando que en 13 de ellos la pared del -
~aneurisma contenfa placas ateromatosas con defectos de la me
dia y la eldstica., Con base en estos hallazgos, estos auto~
res consideraron gque la degeneracifn ateromatosa era el fac-

tor mis importante en el desarrollo de los aneurismas (162).

Crawford considerdé que tanto el defecto de la media, como la
hipertensibn y la atercesclerfsis eran todos factores etiols
gicamente importantes, variando su importancia de acuerdo a-
la edad del paciente (32). La incidencia de enfermedad coroc
naria ateromatosa en pacientes gue han muerto poxr aneurismas
cerebrales rotos fué mayor que en pacientes de edad y sexo -
similar que murieron por causas no relacionables. {31, 32} .-
Estos datos se refieren a una poblacibn muy seleccionada (pa
cilentes que han muerto de aneurismas cerebrales rotos} por -

lo que no prueba gque la atercesclerosis afecte el origen, --
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crecimiento y ruptura de los aneurismas.

Hipertensibn: Debido a que la hipertensifn arterial incre--

menta el stress hemodinémico y acelera la ateroesclerosis, -
un individuo hipertenso estd mis propensc a édquirir un aneu
risma sacular a partir de un defecto de la media {o debili~--
dad estructural de otro tipe) y que, una vez gque el aneuris-
ma se ha formado, el individuo hipertenso a su vez, estard -
m&s predispuesto al crecimiento y ruptura de su aneurisma. -
 En el Estudio Cooperativo de Aneurismas Intracraneales", la-
incidencia de hipertensifn efectivamente, fu& mayor en pa- -
cientes con aneurismas y edad avanzada, aungue esta relacién
puede estar influida en parte por el incremento en la inci--
dencia de hipertensibn con la edad. La edad en la gue los -
aneurismas rotos alcanzan un tamafio crftico, gue los pone en
riesgo de ruptura demostrd una correlacidn negativa con la -
hipertensifn, en este BEstudio Cooperativo, no obstante que -
se desconocia la duracifn de la hipertensidn en estos pacien

tes (96}.

Mc Cormick vy Schmalsteig compararon la incidencia de hiper--

tensidn en una poblacifn no seleccionada de autopsias con la
W

de una poblacibn de pacientes portadores de aneurismas y no-

encontraron diferencia (98).

Andrews y Spiegel compararon 212 pacientes con aneurismas ~=

con una poblacién de edad similar y encontraron que la hiper
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tensibn sist6lica era significativamente mayor en mujeres --
con aneurismas en los grupos de edad de 18 a 54 afos (7). --
Por debajo de 55 afios de edad, tanto los hombres como las mu
jeres hipertensas tuvieron el doble de posibilidades que la~
poblaciftn normal de tener aneurismas mlltiples. La edad, la
hipertensifn sistSlica y una mayor presibn diastSlica se co~
rrelacionaron pogitivamente con un incremento en el nlmeroc -
de aneurismas en las mujeres, pero no en los hombres (7). -~
Kwak et al. compararon series similares de pacientes japone-
ses con aneurismas, con la poblacién japonesa en general. La
'hipertensiﬁn sist6lica v diastSlica fué significativamente -
més frecuente en hombres con aneurismas de la tercera a la -
sexta década de la vida, y en mujeres con aneurismas de la -
cuarta a la sexta década (93). En el modelo experimental de
aneurismas saculares producido en ratas, al asociar angiocla-
tirisme, hipertensién producida por acetato de desoxicorti--
costerona y sal y/o nefrectomfa unilateral, se obtuvo un in-
cremento en la incidencia de aneurismas. Estos datos clini~
cos y experimentales sostienen el concepto de gue la hiper--
tensibdn arterial tiene responsabilidad en el origen de los ~
aneurismas, pero no es concluyente su efecto con respecto a-

\

su crecimiento y ruptura.

Aneurismas gigantes: Los "aneurismas gigantes" han sido defi

nidos como aneurismas mayores de 2.5 cms. de didmetro (103).
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A medida que los aneurismas saculares crecen gradualmente se
van incorporando a €1 la pared del vaso madre y sus ramas,
de modo gue estos aneurismas pueden o ne tener un cuello - -
bien definido. La evidencia de gue la mayorfa de estos aneu
rismas se originan como aneurismas saculares relacionados -=-

anatomicamente con "tenedores" vasculares es la siguiente:

Las aneurismas gigantes provienen de las mismas bifurcaciones
donde se encuentran los pequehos aneurismas saculares. Algy
nos aneurismas gigantes tienen un cuello bien definido. La-
progresifn de un aneurisma sacular a un aneurisma de tamano-
gigante ha sido demostrada angiogrdficamente (3, 39, 134). -
Algunos aneurismas gigantes probablemente se originan como -
dilataciones ateroegclertticas o saculares no relacionados a
"tenedores". Esto es especialmente cierto en los aneurismas
vertebrobasilares y tal vez de los aneurismas gigantes de al

gunas otras localizaciones (149}).

En un elegante estudio ciinico-patolégico. Bar et al. pre--
sentaron evidencia de que la mayorfa de los aneurismas card-
tido-cavernosos se originaban como aneurismas saculares rela
cionadas con las tres ramas de la arteria cardtida interna -
en el seno cavernoso (12). Se han reportado aneurismas gi?~
gantes con forma de un canal vascular en "serpentina™, ubica
dos en las ramas periféricas de la arteria cerebral media --

{(13B}. Bstos "aneurismas en serpentina" pueden encontrarse-
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. rara vez en el sifdn carotfdeo (52, 103). La mayoria de los
aneurismas gigantes dan manifiestaciones clinicas por efecto
de masa, pero no son tampoco inmunes a la ruptura, incluso,-
en presencia de trombosis mural masiva. La hemorragia sub--
aracnoidea fué el cuadro clinico inicial en 62 de los 174 ca
sos de la serie de Drake (3}. HNueve de 13 aneurismas extra-
cavernosos en las series de Sonntag y col. (143) y 6 de 28 -~
de las series de Morley y Barr también se presentaron con he -

morragias recientes (103).

Aneurismas y otras enfermedades: Ha sido reportada frecuente

mente la asociacifn entre aneurismas y malformaciones arte--
riovenosas {MAV) (6, 34, 121, 156). No obstante, la inciden
cia de aneurismas en pacientes con MAV (2.7 a 8.6%) es apro-
ximadamente la misma que la incidencia de aneurismas en la =

poblacifn general.

Los aneurismas con esta asociacifn, ocurren con mayor fre- -
cuencia en localizaciones no habituales (tales como la arte-
ria pericallosa cuando ésta es la nutricia de la malforma- -
cidn). Estos argumentos apoyan la teoria de que el origen y
crecimiento de los aneurismas pueden estar fomentado por al~
teraciones hemodindmicas locales (156). En una publicacifn-
reciente, se relatan 2 casos tratados quirfirgicamente rese--
cando la malformacibn vascular distal a los aneurismas, y en

ambos se logrs la involucién progresiva, hasta llegar a la -
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' desaparicifn completa en 14 neses de las aneurismas. Este -
hecho demuestra en forma incontrovertible, gue es la altera-
cién hemodindmica generada por la malformacién vascular, la-
causa del origen, crecimiento y eventualmente de la ruptura-
del aneurisma. Los aneurismas se han asociado con muchas -~
otras enfermedades, incluyendo coartacién de la aorta -(1,86,
125, 145), enfermedad poliquistica del rifién (9, 15, 23, - -
123, 145), hiperplasia fibromuscular de las arterias renales
y carbtidas (13, 21, 119, 150, 166}, Sindrome de Marfan (49),
pseudoxantoma eldstico (36, 139), Sindrome de Ehlers~Danlos-
(10, 43, 132) enfermedad de Moya-Moya (2, 90, 167), e inclu-

so tumores de la hipb6fisis (82).

Ninguna de estas asociaciones ha demestrado tener una inci--
dencia estadisticamente significativa, pero la localizacifn-
no habitual de las aneurismas en estos casos, si sugiere al-
guna relacidn particular entre ella y la "otra enfermedad”.-

Stehbens compard la incidencia de una variedad de anomalfas-
| congénitas en casos de autopsia en una poblacifn con aneuris
mas contra una pdblacién control y contra una poblacifin con-
hemorragia cerebral no aneurismitica. La incidencia de to--
das las anomalias combinadas no fué diferente entre los tres
gfupos. La muestra de enfermedad poliquistica renal, coarta
cidn abrtica y MAV fu€ muy pequefa para>someterse a anflisis-
estadistico. Basados en una amplia revisibn de la literatu-

ra, Stehbens pens6, que solamente la c¢oartacifn adrtica y la



enfermedad renal poligufstica estaban realmente ascciadas a-
una mayor incidencia de aneurismas cerebrales, y gue el in--
cremento era explicable en base a la incidencia de hiperten-

sibn arterial en estas enfermedades (145},

Influencia del sexo: La razén por la gue los aneurismas son-

més comunes en mujeres después de la edad de 40 afos permane
ce desconocida, No es explicable por la preponderancia de =~
mujeres en la poblacisn o por la prevalencia de hipertensién
por sexo y edad. Tal vez haya en la mujer un elemento here-
ditario en los vasos sanguineos que las hace mis susceptiw =
bles a la formacibn de aneurismas (7). La influencia‘de las
hormonas esteroideas en la proliferacién de la coldgena pue-
de incrementar la férmacién y dificultar la reparacifbn de --
los aneurismas (142). La incidencia después de los 40 anfos~
de edad y no antes, puede ser explicada por el tiempo reqgue-
ride por los propios aneurismas para originarse, crecer y ma

nifestarse.

Aneurismas familiares: Hay unas cuantas familias informadas

en la literatura con m&s de un miembro con aneurisma cere~ -
bral. (10, 55, 62, 64, 80, 85, 122). En algunos de ellos, -
su frecuencia manifiesta un caricter hereditario autosSmico~
dominante (55, 64). Se supone que hay una debilidad heredi-
taria de la pared del vaso gue es la que predispone a estos-

individuos a la formacifn de aneurismas.

prts #
& ,
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MODELOS EXPERIMENTALES DE ANEURISMAS: Se han realizado diver 7

sos modelos experimentales de aneurismas, los primeros de --
ellos injertando un parche venogo con t&cnica microguirGrgi-
ca a una arteria (17, 18, 57, 58, 79, 87, 110, 151). Estos~
experimentos han dado informacifn Gtil respecto a la hemodi-
namia, pero muy poca luz respecto a la etiop&togenia de los-
aneurismas. Algunos investigadores han usado materiales té-

xicos para la pared arterial con el fin de producir aneurisg-

mas.

Macune inyectd mostaza nitrogenada dentro de la pared de la-
aorta descendente produciendo una dilatacibn aneurismitica -
de su pared, y aneurismas disecantes, hasta llegar finalmen-
te a la necrosis difusa de ser pared {(99). White et al, in-
yectaron gran variedad de soluciones dentrc de las paredes -
de las arterias intracraneales de los perros; encontrando -~
gue la solucibn salina hiperténica era la mejor substancia -
capaz de reproducir las caracterfsticas patolSgicas de los -
aneurismas humanos. Tres semanas despu&s de la inyeccifn, -
ianared de la arteria se encontraba con ruptura de la lé&mi-
na interna, fibrosié y degeneracién de la media. Sin embar-
go, no se observaron dilataciones aneurisméticas recientes -
ni preaneurismiticas (57). Los cianocacrilatos producen ne--
crosis de toda la pared arterial (adventicia, media e Inti--
ma) seguidés de la formacién de abscesos y fibrosis densa ~-

(59, 60). La aplicacifn de metil-2-2 cianocacrilato a las ar
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terias cardtidas comunes de los perros produjo aneurismas fu
siformes durante el estadio de necrosis, y formacién de abs-
cesos, pero el calibre del vaso regresd a lo normal o inclu~
so menor que lo normal, durante el estadio de fibrosis (59}.
Al cerrar las arteriotomfas de las arterias carftidas en co-
neﬁos sometidos a tratamiento con metil-2~ciancacrilato, se-
produjeron algunos aneurismas fusiformes y saculares. Deg--
graciadamente no fueron descritas las caracterfsticas patold

gicas de estas lesiones (158).

Hashimoto y colaboradores produjeron aneurismas intracranea~
les saculares en ratas alimentdndolas con G!-aminopropioni~—
trilo, induciendo adem&s hipertensifn arterial con nefrecto-
mia unilateral, una dieta alta en sal, desoxicorticosterona,

¥ ligadura unilateral de la car6tida. (65, 67).

Estos resultados han sido reproducidos por Suzuki et al., - -
{157). Las alteraciones anatbémopatolfgicas de estos aneu-=-
rismas son muy similares a las de los aneurismas intracranea
les humanos (66, 157). E1 C’—aminopropionitrilo causa alte~
raciones del tejido conectivo que prbduce defectos en la - -
‘unién entre la elastina y la coligena de los tejidos de las-
arterias, Los cambios fueron mis severos en la l&mina elés-

tica y en la colfigena de la pared de los vasos (140).

El papel de la hipertensibn arterial en la produccifn de es-

tos aneurismas experimentales fué demostrade claramente al -
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someter a la misma dieta a ratas normotensas sin lograr pro-
dﬁcirles aneurismas. En vista de que la incidencia natural-
de los defectos de la media en las bifurcaciones arteriales~
de las ratas pudieron haberse desarrolladc a través de defec
tos pre-existentes, este estudio no desaprueba la teoria del

defecto de la media.

Sintesis del origen de los aneurismas: Al analizar critica--

mente los hallazgos y teorfas de log diferentes investigado~
res, se hace evidente, que los aneurismas resultan de la in-
teraccibn de los defectos estructurales en los &dpices con el

stress hemodinimico del golpeteo del flujo axial.

Debido a gue tanto la media y la lé&mina elistica interna de-
ben estar ausentes o muy debilitados para gue se forme un ~=-
aneurisma, los cambios degenerativog de la eldstica son un -
pre~requisito esencial para el origen de los aneurismas en -
el sitio de los defectos de la media y &stos pueden ser con-
génitos o adgquiridos. Por otro lado, los cambios puramente-
degenerativos, tales como las dilataciones en embudo y las -
Sreas de adelgazamiento, tambié&n pueden llevar a la formacibn
de ameurismas. Sin embargo, aGn cuando la media y la léminak
el&stica estén ausentes o debilitadas, la fibrosis de la pa-
red puede prevenir la formacién de aneurismas (25, 26, 53, -~
59, 158). La hipertensifén arterial probablemente juegue un-

papel importante, en la formacidn de los aneurismas y el pa-
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pel de la ateroesclerosis es aflin incierto. Aparte de lo ya-
seflalado hay influencias desconocidas en algunag familias y-
en las mujeres que también parecen coadyuvar a la formacibn-

de los aneurismas (7).

CRECIMIENTC Y RUPTURA DE 1L0OS ANEURISMAS: El crecimiento y =--

ruptura de un aneurisma debe ser explicado mecfnica y patold

gicamente, en base a la estructura de la pared, a la hemodi~-

namia intramural y a factores extramurales, Los factores fi-

gicos intramuyales involucrados en la patogénesis de los ~ -

aneurismas han sido estudiados con detalle,

Stress hemodindmico: Cuando un liguido fluye a través de un

tubo recto de vidrio, hay un flujo lineal, o sea gue existen
varias capas de fluido acomodadas de la periferia al centro,
resbalando al paso de una sobre la otra. La velocidad del =~
flujo es mayor en el centro y mas lenta en la periferia. -
Hay dos factores importantes en la iniciacifn de los aneuris
mas: el efecto del golpetec del flujo axial en el apex de ==~

las bifurcaciones y el efecto del flujo pulsitil.

Forbus demostré que las presiones hidrostiticas ejercidas so
bre los &dpices son mayores que las presiones ejercddas en -~
los orificios de las ramas y los dngulos laterales; esto pro
duce una presién diferencial que se hace mayor con el incre-

mento del &ngulo de bifurcacifn, el incremento de la veloai-
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ddd aeirflujo saﬁguineo y el incrémento en la presifn sangd§y
nea (53). El flujo pulsitil de la sangre también incrementa
esta presibn diferencial, debido al efecto "de martillo del-
agua". Esta disipacién de la energia cinética en los &pices
de las bifurcaciones, resulta en fatiga estructural y se con
vierte en un importante factor en el origen de los aneurige-

mas.

Turbulencia: La turbulencia juega un papel importante en el
crecimiento y ruptura de los aneurismas., Cuando el flujo de
los fluidos dentro de los tubos excede una velocidad critiQa,
aparece la turbulencia. La velocidad critica estd expresada

por el nfimero de Reynold.

NGmero de Reynold = % JV.D

donde P es la densidad del fluido (g.cm°), n es la velocidad
del fluide (equilibrio}, V es la velocidad media del flujo ~
(M/segundo}) y D es el difmetro del tubo {(cm). Para un £fluil~
do newtoniano, al fluir a través de un tubo rectb de vidrio,'
el nfimero inicial de Reynold es 2000, En modelos de vidrio-
de bifurcaciones, el n@mero de Reunold es mucho méds bajo, ~-
disminuyendo con el aumento en el &ngulo de bifurcacibn y --
con el flujo pulsdtil. E1 nGmerc de Reynold calculado para-
- las bifurcaciones del circulo de Willis es entre 600 y 750 -

{46) . En estos modelos, el sitio de mayor turbulencia es el



dngulo lateral en vez del &pex de la bifurcacién. FEn mode--

los de vidrio de aneurismas, el nlmero de Reynold es incluse

menor, aproximadamente 400. La velocidad normal del flujo -
en vasos cercbrales es suficiente para producir turbulencia-

en las bifurcaciones donde los aneurismas ya estdn presen- -

tes (46).

- - RE1500

; Ferguson postuld que, si las vibraciones de las paredes del-
tubo producidas por la turbulencia ocurren a la frecuencia -
de resonancia de la pared, llevari paulatinamente a fatiga -
estructural; o bien, si ya estuviera presente un aneurisma,-

este proceso lo llevard a debilitamiento de su pared, creci-

miento v/0 ruptura (46, 48).
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De cualquier manera, los cllculos del nfimero de Reynold basa
dos en la velocidad del flujo sangufineo y el didmetro de la-
arteria carétida interna suglieren que es poco probable que ~
ocurra turbulencia en las bifurcaciones intracraneales mayo-
res sin aneurismas. Por lo tanto, Ferguson mismo descartf ~
la turbulencia como factor de iniciacién de los aneurismag -

{46) .

Previamente, Roach habia demostrado que la dilatacién postes
tenbtica que ocurre en arterias periféricas era el resultado
de turbulencia gque debilitaba tanto la elastina como en me--
nor grado, la colégena de la pared vascular., (128, 129, 146,
147y . Las curvas de tensién / fuerza de las dilataciones -~
postestenbticas inducidas experimentalmente, demuestran un -
debilitamiento fisfolégico que gcurre en ausencia de eviden-
cia histoltgica de cambios en la pared vascular. Foreman y--
Hutchinson, a pesar de no lograr reproducir estos resultados,
s1 encontraron gue el flujo sanguineo normal a través de va--
sos estenbticos inducfa picos de vibraci6n que coinciden con
las frecuencias naturales de resonancia de los vasos sangul-
necos (54). A frecuencias de resonancia, pueden producirse -
fuerias de estiramiento relativamente fuertes, generadas por
fuerzas relativamente bajas. Estos hallazgos refuerzan el -
concepto de PFerguson de que la turbulencia en las bifurcacio
nes arteriales pueden debilitar las paredes aneurisméticas y

causar el crecimiento del aneurisma y que este debilitamien-
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to precede a los cambios histolbgicos en la pared del vaso.

OTROS MECANISMOS DE RESONANCIA EN EL ANEURISMA: Utilizando-~

un fonocateter, Ferguson registr® soplos directamente de la-
superficie de los aneurismas expuestos en cirugfa (48). Aun
que con cierta desventaja por gque los pacientes estaban some
tidos a hipotensidn inducida, el logrf registrar soplos musi
cales de alta tonalidad en 12 de 19 pacientes con una fre- -~
cuencia de vibracidén que promedif 460 + 130 Hz. Simkins y --
Stehbens seflalaron que tales tonos musicales no eran caracte
risticos de turbulencia ya que se esperarfa gque mis bien pro
dujeran un sonido gimilar al de una catarata (141). BEstos -~
sonidos sugerian més bien un fenfmeno de oscilacidn autoexci
tada o resonancia. ‘Ellos responsabilizaron como mecanismos-
de produccifn de este fenSmeno de resonancia, a la forma de-
concha, esférica de las aneurismas llenas de fluido en movi-
miento, la inestabilidad de las capas de fluido que “"rebota-
ban" o bien a un simple "silbido" hidrodin&mico. Ellos re--
gistraron vibraciones en la superficie de aneurismas experi-
mentales que habfan sido hechos con parche venoso, logrando-
determinar el &rea de la densidad espectral de la transforma
cifén de Fourier. Establecieron gue los aneurismas vibraban-
a una frecuencia muy peculiar. Este trabajo ha sido extendi
do a los humanos por Olinger y Wasserman, guienes registra--

ron las vibraciones del ojo con un estetoscopio electrénico-
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(115). Fourier interpretd los datos obtenidos en pacientes-
con aneurismas confirmados, como concluyentes, va que regis-
tr6 en forma sistemdtica una espiga a una frecuencia especi

fica.

Olinger y Wasserman postularon que los aneurismas se compor-
tan como un resonador flexible de Helmholtz para producir es
tos sonidos. Este fenbmenc de autoexcitacibn, mis que de ~-
turbulencia, puede producir vibraciones resonantes en la pa-

red del aneurisma gue conduce a fatiga estructural.

Al
Trombosis en aneurismas: Se han estudiado las dimensiones =--

consideradas criticas para gue un aneurisma pueda trombosar
se. En los aneurismas experimentales realizados con parche-
venoso por Black y German el volumen critico de 4rea-radio -
fué de 25 a 1. Por debajo de este indice, los aneurismas --
permanecieron permeables y por encima de &1, se trombosan --

(18).

“Roach estudid las fluctuaciones de flujo y velocidad en un -
modelo de aneurismas en la bifurcacidén de la arteria femoral
de perros y encontrd que no existia ninglin flujo en tubos --
con difimetros por debajo de 2.5 mm, predisponiendc de inme--
diato a la trombosis de la porcidbn distal (130). Por lo tan
to, la forma y tamafo de un aneurisma puede determinar que -

un aneurisma se trombose o crezca. Algunos grandes aneuris-
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mas humanos se han trombosado parcialmente. WNo se ha estu--
diado la influencia de esta trombosis parcial en la resonan-
cia del aneurisma, perc puede ser importante ya que se ha --
visto gue estos aneurismas grandes pueden romperse a pesar -

de estar trombosados.

Elasticidad del aneurisma y ruptura: Scott y colaboradores -

obtuvieron curvas de presién volumen estdticas en aneurismas
saculares humanos y de arterias cerebrales obtenidas en au--
topsias (137). Las curvas de tensibn-fuerza fuerocn calcula-

das en base a la ley de Laplace para objetos esféricos, P

2T/R y a objetos cilindricos, P = T/R, donde P es pregibn, T
es tensidn y R es el radio de la curvatura. La fuerza fue -
definida como el cociente de cambics en superficie (del - =

drea) , partiendo de la superficie de 4rea inicial, La elas-
tancia fue definida como tensién/fuerza y también igual al -
médulo de Young: elasticidad+rgrosor de la pared (E,G) El -~
stress se definid como tengién de la pared/grosor de la pa--
red. Scott encontrd que la elastancia del aneurisma era muy
alta, lo gque los hacfa muy fragiles en contraste con las ar-

terias.

Bas&ndose en los hallazgos previos de Roach y Burton (131),-
Scott infirid que este cambio en la elastancia era debido a-
que la pared del aneurisma estaba constituida finicamente de-

colagena, mientras que la de las arterias estd compuesta por
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coligena y elastina, Ellos también calcularon el stress que
sufria la pared de las aneurismas, encontrando que, debido a
que las paredes de los aneurismas eran mucho m&s delgadas -~
que las paredes arteriales, ellaé experimentaban un stress -
mucho mayor a una misma presi6n dada, y era més en las dreas
del aneurismas mis finas, tales como las dreas en "cupula®,-
De esta manera, a una presidn dada, va siendo mis factible -
que se rompa un aneurisma al incrementar su radic (debido a-
gue T = PR/2} asi como cuando disminuye el grosor de su pa--
red. Aun siendo grandes, los aneurismas pueden no romperse-
si tienen una pared muy gruesa. Scott, también encontrf que
las curvas de distensibilidad de los aneurismas cerebrales -
cambian en forma abrupta al ser sometidos a presiones de 200

mm Hg en tres ocasiones.

Las arterias se hacen frigiles, probablemente debido a la ==
ruptura de los componentes de la eldstica de las paredes, =~
Estos datos nuevamente destacan la influencia de la hiperten
sibn arterial en la produccifn de los aneurismas, probablee~-
mente actuando a través de la ruptura de la l&mina eléstica~
en un defecto de la media'pre~existente. Cbviamente, estog~--
datos analizados en sigtemas estdticos no toman en cuenta -—
los efectos del fluido en movimiento, como es por ejemplo, -

la resonancia, y mucho menos el flujo pulsétil.

Flujo pulsdtil v ruptura: Las presiones intraaneurismiticas-
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registradas en humanos obviamente si fueron pulsitiles y den
tro del rango de las presiones sistémicas (30, 47, 165). ~~
Wright observs en tres aneurismas de la arteria cerebral me—~
dia, que después de la ligadura de la carbtida, las presio--
nes intraaneurismiticas se redujeron en dos tercios, pero se
éuian pulsando (165). Coll et al confirmaron la reduccifn -
de 2/3 de la presitn después de la ligadura de la cardétida ~
en dos aneurismas de la comunicante anterior y en un aneuris
ma de la cerebral media, pero encontrd que las presiones no-
eran pulsitiles. La angiograffa carotidea intraoperatoria -
elevé las presiones de la arteria carbtida comln y la pre--

sidn intra-aneurismidtica (30).

Jainkproduje un modelo experimental de aneurismas en latex y
lo someti6 a flujo pulsdtil. Los aneurismas pulsaron hasta-
que el vaso proximal fué estenosado a 1 mm de didmetro. - -
Cuando habia dos aneurismas en el circuito, las pulsaciones-
del distal eran extinguidas por el aneurisma proximal. La -
aplicaci6én de una grapa en el aneurisma proximal incrementé-
grandemente la pulsacién del aneurisma distal. Si se incre-
mentaban las oscilaciones del flujo el aneurisma proximal se
rompia, perc cuando se elevaba globalmente la presifn en el~
sistema por constriccibn del tubo de salida, ambos aneuris--

mas se rompian en forma simultédnea.

Al revisar 18 casos de ruptura de aneurismas donde més de --
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uno estaba colocado a lo largo de la misma arteria, los aneu
rismas proximales fueron los que se rompieron en 12 casos. -
En los otros 6 casos, {cuando fué el aneurisma distal el que
se rompib) el aneurisma proximal estaba trombosado (79). Es
tas observaciones son obviamente muy relevantes para el mane

jo guirGrgico de pacientes con aneurismas rotos.

Factores extramurales en el crecimiento y la ruptura: Las =--

presiones y resistencia que ejerce el medioc ambiente sobre -
un aneurisma pueden influenciar su crecimiento pero esta re-
lacién no ha sido estudiada en forma cientifica. Por ejem--
plo, los aneurismas carStido~oftdlmico y carftido-cavernosos
tienen una mayor tendencia a alcanzar proporciones gigantes,
tal vez debido a que las oportunidades de ruptura estdn redu
cidas por la proteccidn proporcionada por la dura del senc ~
cavernoso en los Gltimes y por la clinoides anteriores en -~

los primeros.

El papel de la presibn extramural en la ruptura repetida de-
los aneurismas fué estudiado por Nornes; haciendo registros--
continuos de presién extradural en pacientes con hemoriagia~
subaracnoidea, demostrS que el resangrado era mis factible =
en pacientes con presiones por debajo de 400 mm de Hg. Du--
rante un episodio de nuevo sangrado, la presifn epidural se-
increment6 en forma abrupta y el sangrado se detuvo cuando -

la presib6n epidural iguald a la presidn diastbélica. En tres
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pacientes, se realizaron de inmediato medidas descompresivas,
tales como puncibén lumbar, infusiones de manitol o ventricu=-
lostomfa causando una ré&pida reduccibn de la presién epidural,
seguida inmediatamente por una sucesién de "picos" de presifn
con una linea basal de presién sucesivamente més alta, des~ -
pués de cada pico, posiblemente debido a resangrados posterio
res. En contraste, 'en otros pacientes usados como grupo tes
tigo en los que no se llevaron a cabo estas medidas, no se ob
servaron nuevos picos de presidn. Norbes previene contra el-
uso de medidas descompresivas ripidas durante el sangrado re-
petido y recomienda esperar a gque los mecanismog amortiguado-

res de la presifn intracraneal hagan su propio efecto (112).

Patologia del crecimiento y la ruptura: La fatiga mecénica,--

la oclusibn de los vasa vasorum (135) o la digesti6én enzimf--

tica (24), pueden llevar a debilitamiento focal de la pared -
del aneurisma, que posteriormente puede ser seguido por ruptu
ra y si ésta no es severa, permita despuds el depbsito de co-
iégena y el re-estiramiento de las paredes con el subsecuente
crecimiento del aneurisma. Ambos, Crompton y Stehbens encon-
traron que algunas porciones de la pared de un aneurisma esta
ban infiltradas focalmente con células blancas y fibrina, dan
do como resultado el debilitamiento de la pared (33, 149)}. Es
to posteriormente lleva a la formacidén de 4dmpulas en la pared
del aneurisma que bien pueden romperse o trombosarse focalmen

te y después reorganizarse, resultando finalmente en creci- -
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miento de la lesibn (32, 33). Suzuki y Ohara han demostrado
recientemente que, a medida que un aneurisma crece, la ruptu
ra de &ste ocurre en puntos extremadamente finos de la pared,
siendo seqguidos de la formacién de una capa de fibrina y des
pués de invasibn de capilares de neoformacidn y de tejido de
granulacidn, Estos capilares son frigiles, por lo que se --
rompen nuevamente, resultando en nueva formacidn de capas de
fibrina, que llevan a mayor engrosamiento de la pared, o ~ =~
bien si la hemorragia de la pared es severa, se produce en =
ella un punto dé&bil, fr&gil para una nueva ruptura. El pro=
ceso de ruptura, organizacibn y crecimiento se ha supuesto ~

que sea cfclico (155).

En diferentes series de autopsias, el tamafio critico al que-
se rompen los aneurismas ha sido estimado en 4 mm por Cromp-
ton (33}, 6 a 15 mm por Crawford (32) y 5 mm por McCornmick -
(7). El Estudio Cooperativo indict que por encima del tama
fio de 7 mm, es més factible gue los aneurismas se hagan sin-
tomdticos, no obstante que log sintomas de ellos son con mu=~
cho may&r frecuencia, resultado de su localizaciéﬁ que de su

tamafio (96).

Los aneurismas que escapan a la ruptura debido a la fuerza -
de su pared y a otros factores hemodindmicos, pueden crecer-
hasta asumir proporciones gigantes ¢ permanecer estdticos en

tamafio ¢ incluso trombosarse. El estudio anatfmico de Craw-
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ford de 163 pacientes con aneurismas rotos, sefiala que la --
ruptura ocurre en la cfipula en 64%, en la porcién lateral --
del saco en 10% y en el cuello Gnicamente en 2% {la localiza

cibn de los restantes 24% no fué determinada) (32).

La ruptura esponténea del cuello de un aneurisma es rara, ha
biendo s8lo un caso reportado en detalle por Fisher y Oje~ -
mann (50}, Suzuki y Ohara midieron el grosor del cuello y -
el de la cfipula en 23 aneurismas no rotos y encontraron que-
el cuello era mis delgado gque la cfipula en la mayorfa de los
casos (155), de modo que la rareza de la ruptura a nivel del
cuello debe ser explicada m&s bien en base a la diferencia-
en el stress hemodin&mico, que por las peculiaridades de la-

pared.

Estudios angiogrificos de crecimiento y ruptura: Los estu--

dios angiogréficos retrospectivos de aneurismas rotos y no -
rotos, ilustra la gran variabilidad en el indice de creci- -
miento de los aneurismas al analizarlos en forma individual.
Los estudios de Allcock y Canham (3), Sarwar (134) y DuBou--
kay (42) demost;aron que los aneurismas podfan crecer consi-
derableﬁente en s8lo 2 a 4 semanas, Drake y Vanderkinden k-
han enfatizado en‘sus trabajos el riesgo de crecimiento de -
los aneurismas cuando el cuello era obliterado incompletamen

te durante la cirugfa o cuando el aneurisma era tratado sélo

por piloinyeccibn o reforzamiento de su pared con mfisculo o--
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gqasa (37).

Los estudios angiogrdficos a corto plazo han demostrado que,-
después de la ligadura de la carétida el tamafio del aneuris-
ma disminuye en 40 a 90% de su tamafo, habiendo un pequefio ng
mero que no cambia de tamafio, o incluso crece (50, 104, 111,-
169). No hay estudios angiograficos a largo plazo de aneuris
mas tratados por ligadura carotidea, pero se esperarfa hipotéd
ticamente que tendieran a crecer en un mayor porcentaje, si -

juzgamos partiendo de las observaciones de Jane et al (83).

Debe recordarse gue un aneurisma puede sangrar a pesar de gue
haya habido demostracifn angiogrifica de reduccifn de su tama
fio {107). 8&6lo han sido registrados unos cuantos casos de —~
ruptura de aneurismas durante la angilografia. Hayakawa et al
reportan tres de estos casos estudiados por ellos y revisan--

otros similares reportados en la literatura (72).

Signog de advertencia de ruptura de los aneurismas: Antes de-

la ruptura catastr6fica de un aneurisma sacular cerebral, los
pacientes presentan sintomas o signos de advertencia, ¢ ambos,

en aproximadamente 48% a 60% de los casos {89, 96, 114, 161).

La incidencia de estos fenfmenos de advertencia es mayor en -
mujeres y declina con el avance en la edad, en los dos sexos,
perc a6n n&s en hombres. (114, 161). Okarawa clasificd estos

sintomas y signos en tres categorfas -aquéllas debidas a ex--
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pansibn del aneurisma y su arteria adyacente (defectos de --
campos visuales, pardlisis de misculos extraoculares, dolor-
de ojo, dolor de cara y cefdlea localizada), aquellos debi--
dos a ruptura menor (cefdlea generalizada, nfusea, dolor de-
cuello y de espalda, letargo y fotofobia), y aquellos debi--

dos a lesibn isquémica, espasmo vascular y oclusibn o embolia

(dafio motor o sensitivo, alucinaciones visuales, pé&rdida de-

balance, mareo, etc.) (114).

Los defectos visuales y las par&lisis oculares si han demos~
trado estar relacionados con crecimiento del aneurisma (142)
pero las otras alteraciones mencionadas afin no tienen meca--
nismos probados. Los signos de alarma més frecuentes, en to
das las series fueron la cefdlea y el mareo, ambos totalmen-
te inespecificos. En el futuro los métodos no invasivos de-
deteccibn diagn6stica, tales como el estetoscopio electrbni-
co y la tomografia computada, ayudarin en la evaluacitn de -

pacientes con signos de "advertencia®.

Influencia de los eventos del medio ambiente y embarazo en -

la ruptura: Los eventos del medioc ambiente relacionados con
la ruptura de los aneurismas saculares fueron analizados en-
el Estudio Cooperativo {96). Asumiendo que un tercio de la-
vida humana se pasa durmiendo, el hecho de que el 33% de‘los
aneurismas se rompan durante el suefic, sugiere que esta rela

cifn es un evento aleatorio., Otro 31% se rompen durante - -
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eventos tales como cargar o agacharse, tensitn emocional, de-
fecacibn y coito, que no ocupan un lapso egquivalente en nues-
tras vidas. BEsto sugiere gque los eventos, que elevan la pre-
si6n venosa y arterial, si tienen una relacibn directa con la
ruptura. En una poblacifn japonesa de 1000 pacientes con & =~
aneurismas, la ruptura ocurrid durante el suefio en s6lo 6%, ~
pero el cargar, agacharse, la defecacibn, la miccibdn, la ten-
si6n emocional, la tos, el coito y el trauma fueron responsa-

bles del 54% (91).

En un andlisis de la hémorragia subaracnoidea durante el emba
razo, se demostrS que el riesgo de ruptura no aumenta durante
el embarazo, pero si lo hace considerablemente durante el tra
bajo de parto y el parto mismo. Ocurren mis rupturas durante
el Gltimo trimestre y en el perfodo de postparto, que durante

los primeros dos trimestres (11).

Historia natural de los aneurismas no rotos: La informacién -

clinica que define la historia natural de los aneurismas no -
rotos esté muy dispersa. El Estudioc Cooperativo siguib a 34-
pacientes con aneurismas no rotos y no tratados, pero sintomd
ticos. Nueve pacientes sangraron en un tiempo promedio de 4-
afies, dando un indice anual de sangrado de 6.25%. Heigkanen-
y Martilla (73} y Mount y Brisman (105, 106), reportaron el -
seguimiento de pacientes con aneurismas mQltiples en los cua-

les los aneurismas rotos habian sido engrapados (130). El in
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dice anual de sangrado fué de aproximadamente 2% para los --
aneurismas no rotos. Jane et al, =mugieren que una cifra de-
5% por afo serfa la aproximacifn global més cercana (83). De
bido a la baja mortalidad operatoria en manos experimentadas,
muchos neurocirujanos abocan operar los aneurismas no rotos-
mayores de 5 mm de tamafio, aunque &ste sigue siendo un crite

rio controversial (40, 73, 81, 100, 108, 133).

Historia natural de los aneurismas rotos: La historia natu--

ral de los aneurismas rotos estd meijor definida (96, 118). -
Los datos del Estudio Cooperativo asi como de los estudios -
prospectivos a largo plazo de pacientes tratados conservado-
- ramente conducido en la Universidad de Londres han demostra-
do que el indice de nuevo sangrado de los aneurismas rotos -
disminuye répidamente 4 semanas después de la hemorragia ini
cial. Después de 6 meses, el Indice anual de repeticidn del
sangrado es de 3% para los aneurismas de la comunicante ante
rior y de la comunicante posterior (Jane et al. considerd és
to como la historia natural de los aneurismas "cicatrizados™
(83}, La historia natural de los aneurismas del sistema ver
tebrobasilar fué similar, con un alto Indice de sangrado re-
currente durante un periodo inicial de 6 meses y un fndice -
de sangrade de repeticifn de 3.76% por afio durante la prime-~
ra década (164). Tal vez esta similitud en el nuevo sangra-

do, indica que los mecanismos de reparacidn y ruptura son si

i, o, oo v
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milares en estos aneurismas. Después de la oclusibn caroti-
dea el indice de resangrado no es diferente al de los aneu-~
rismas tratados en forma conservadora sin oclusién carotidea
(83), lo que es probablemente debido a la mejorfa del flujo-
colateral a través del circulo de Willis y de la arteria ca-
rbétida externa, que llevan al restablecimiento de las carac-

teristicas hemodin&micas pre-ligadura dentro del aneurisma.

|
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El modelo experimental de aneurisma cerebral sacular fué rea

lizado en latex, protegiendo y alisando las paredes de su «-

luz con aceleradores y antioxidantes.

La longitud total del

tubo es de 20 cm., siendo el espesor de la pared del tubo de

h = 0,0095 m, vy el espesor de la pared del aneurisma de -~ -

0.00014 m, El didmetro interno del tubo en toda su exten- -

sif6n y en reposo (sin pulso)

es de 10 mm., (radio a =
0,005 m) la "boca de en-
trada del aneurisma es -
circular, con difmetro =
de 5 mm; y el didmetro -
del interior del aneuris
ma {tambi&n en reposo) -
es de 10 mm. (radio - -

0.005 m)

Se utilizé un modelo nue
vo en cada experimento,-
para evitar variaciones-

en la resistencia de las

Posicich

Posicion

Posicich

Posicioh

Posicidn

I~ Tubo horizontal sin
aneurisma,

I~ Tubo horzonta! con

oneurismo  horizonial

H-Tubo horizonte! cor
angurisma vet ticol
hacig arribo.

I¥; Tubo verlical con

oneurismg horizontol.

X.- Tubo herizontal con
ancurisma vertical
hacia abojo.
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paredes por los esfuerzos generados por el flujo pulsitil so

bre ellas y evitar despulimiento de los antioxidantes y ace~

leradores de las paredes.

Mediante tubos de conexién de pléstico rigido, con sus bor--
des rebajados en bisel (se demostrd que producfan turbulen--
cia en un trayecto méximo de 2 cms.,, lo que nos daba una ex-
tensi6n de 10 + 6 cms. de flujo totalmente laminar para ser-
estudiado), se conectd el tubo portador del aneurisma a un -~
sistema de tubos rigidos de pldstico (Travenol ABM 1650) cu-
yas caracteristicas de difmetro de luz son de 5 mm y su lon-
V‘gitud total es de 3 m.) El sistema de tubos se instald en -
la bomba de circulacifn pulsatil (Travenol RSP), manteniéndo
lo a una presién media constante de 80 mm .de Hg y a una --

frecuencia de pulso de 60/min.

Todos los registros fueron realizados estrictamente bajo es-
tas constantes, estableciendo como variables finicamente los~
tintes y soluciones inyectadas, el tipo de registros ejecuta
dos y las diferentes posiciones del aneurisma respecto a la-
'fﬁerza de gravedad, como se ilustran en la "Tabla de Posicio

nes".,

El fluido empleado en los registros fué una dextrana de bajo
peso molecular (40,000) (&ste es-un polimero de la glucosa,-

goluble en agua, obtenido por la accibén de Leuconostoc mesen

teroides sobre la sacarosa), en solucifén glucosada a 5%.
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MONTAJE EXPERIMENTAL

HTTARUPTOR
v wn TP
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PRESION - FLUING =
FRICUENCIA
SENSOR DRHTAL SISTEMA
DE PRESOY DE DOLE ACOLLO
TR0 PULIATIC)

nso ot
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PRECTENCIA_DE PULS0

MOOELD um;;:m..
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Se le selecciond por su mayor parecido en viscosidad a la -
sangre. A la temperatura de registro (25 °C) su densidad --
era¢= 1.65 x 10%/g/m y su viscosidad de v = 0.004 Kgn st
con un nlmero de Reynold: Re = 2345; un pardmetro de freeuen
cia del fluido a = 13.74 Hz y un m6dulc de Young: E = leO5
Nm -~ 2 en el tubo de latex. El sistema se saturaba con 80 ~

ml, de solucién y las inyecciones de tintes, is6topos, etc,-

fué siempre de 1 ml.

Las condiciones de temperatura fueron siempre estables - -
(25 °C) (temperatura ambiente en el laboratorio), para no mo

dificar la viscosidad de los liquidos.

El registro se efectud en la Ciudad de México; a 2240 metros




de
ca

te

a)

b)

d)

altura sobre el nivel del mar, con una presién atmosféri-
de 590 mm lg. Los registros se repitieron invariablemen-

en 4 areas:

Dos cms. previo al aneurisma
En la base del aneurisma

Dos cms. después del aneurisma
En el aneurisma

(Ver dibujo)

10¢cm, j
® ® ® jnm.
@
‘+1mnk~

a3

Modelo de aneurismo sacular— Los puntos
marcados por g¢,b,c y d denotan los sitios
anterior, frente, posterior ¢ interior al ane-
urismao, donde fueron efectuados los re—
gistros,
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Se efectuaron los siguientes registros experimentales:
1.~ Registro fotogrifico usando fluoresceinavcomo medio de -

contraste (pelfcula y foto fija).

L o s
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3.~ Registro pletismogr&fico {Gr&fica en'papei};

(RPV. Life of Science).
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4.~ Radiograffa con inyeccién de medio de contraste (Conray):
Observacibn directa en monitor. Grabacién en videotape.
Obtencién de radiografias con sistema seriogrdfico, pro-
gramable en tiempo por computacién). (Neuro-centrix, - -

CGR) .
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5.~ Sonograffa.

6.- Ecograffa: No fué de utilidad.

Todos los registros fueron interpretados con metodologia -~ -
“ciega" por 3 investigadores (2 fisicos y un médico) y des-- ;

pués confrontados.

Senfalamos que por la nitidez y concordancia de los hallazgos
no hubo ninguna ccntradiccibn en las 3 observaciones, por lo
que de aqui en adelante nos referiremos a los resultados co-

mo a una observacibn fnica.



El(nﬁméioiﬁbﬁél;deféxpérimentos realizados (eliminando‘iégr;ix
frdéﬁi&d¢$§§§;‘§éféctos técnicos) fué de 63, paré los cuales
se usafﬁﬁjé‘tubos idénticos de 1Atex con las caracteristicas
ya,#eﬁaladas y un tubo con idénticas caracteristicas, pero -

careciendo de aneurisma, como control.

Aspecto fotogrifico del grupo de modelos en latex

de aneurismas.




‘Aspecto fotogr&fico del modelo en latex de aneurisma sacular

empleado en el presente experimento.
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RESULTADOS::

REGISTRO DE FLUJOS CON TINTES (Registro cinematogréfico-
con fluoresceina y cineradioldgico con Conray). Se con-
sideran en conjunto, debido a que el fenbémeno observado-

en los dos registros fué idéntico.




+ Las imédgenes 0 y 1 son
sistélicas y las 2 ¢y 3 -
diastblicas; las 4 y 5 -
sist6licas de segundo la
tido; y la 6 vy 7 diast6-

licas de segundo latido.

I) Tubo horizontal sin -

aneurisma:

se observd que en el tu-
bo sin aneurisma existe-
un flujo pulsitil, carac
teri{stico del proceso -=
transicional laminar tur
bulento (Yellin (170), -
con su fase de acelera--
cibn sistdlica laminar -
(independientemente del-
valor instanténeo del ng
mero de Reynold) vy su -
desaceleracién diast6li-
ca productora de flujo -
alterado (no turbulento:
R = 2345 (Flujo estable).
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Secuencia del comportamiento del fluido en un
tubo horizontal sin aneurisma por tecnicas
radioldgicas usando un medio de contraste,~
La duracigh de lo secuencic completa es
de dos pulsos .




IT.~- Tubo horizontal con aneurisma horizontal:

El flujo en el tubo se mantuveo laminar, pulsdtil, bien pre--
servado, con su cono frontal sistdlico, y su ola de "altera-
cién" diastdlica que predomind en los sectores b y c.

aneurisma recibe un impacto de llenado suave

nes) en forma de hongo
que circula continua--
mente en el sentido --
del flujo, generando -
un centro de remolino-
en la base del aneuris
ma, con turbulencia mo
derada en su seno, -—-
Inicialmente la densi-
dad del "tinte" en el-
aneurisma es mayor que
en el resto del tubo,-
(hasta la imagen 7). -
Re = 2871 (flujo esta-

ble).

Secuencia del comportamiento del fluido en
un tubo horizontal con un aneurisma tom-

bien horizontal.

El

(tarda 3 imdge-
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FEL.- Tubo horizental con aneurisma_vertical hacia arriba:

En el tubo encontramos turbulencia {(Ree 3861) en el cono de-
eveccidn, y en la 3a. imagen hay un bloque por alteracidn -—-
del flujo que nc se supera sino hasta la entrada del segundo

fendmeno sistdlico.

En ¢l aneurisma el lle-

nado se inicia desde la (\

imagen 1, suave, siem—-

pre excéntrico, recarga

do sobre el borde dis--

tal del aneurisma, e --
iniciando un fenétmeno -
de remolino, cuyo cje -
es el centro del aneu--
risma. Ll grado de tur

bulencia es leve, con -

formacidn de algunos ri

Secuencia del compartamienso del tiuide en
208 ¥ permanente a todo un tubo horizontal con un anewrisma verticol

lo large del registro. hacia arriba.

;
!
I
!

i
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IV.~ Tubo vertical con aneurisma horizontal: En el tubo apre

ciamos un cono frontal muy claro, con un flujo gue se -~
mantiene casi laminar en todos sus tiempos, siendo mini-
ma la alteraciébn diast6lica del flujo y el retardo en la
zona b es apenas perceptible. El flujo es mds lento, pe
ro la turbulencia muy severa (Re= 3316) {ya gque el cono-
de eyeccibn del sequndo pulso se retarda hasta la 7a. --
imagen), Este efecto de lentificacifn es debido a la =-
fuerza de gravedad. El aneurisma tiene un llenado gra--
dual, lento, sin punto de impacto, sino que se genera un
depbsito en la porcibn proximal, que va llenindose pro-~
gresivamente, con turbulencia de remolinos, severos por-
encima del dep&sito, hasta dejar un depbsito permanente-
horizontal, que se mantiene a lo largo de todo el tiempo
de registro (1 minuto). Este aneurisma es el mis turbu~

lento,

Secuencia del comportomiento det flido en un
tubo vertical con oneurismg horizontal.
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V) Tubo horizontal con aneurisma vertical hacia abajo: En el

tubo se observa una moderada turbulencia, con franca ten-
dencia a mantener la laminaridad del flujo; la columna de
tinta se desplaza hacia abajo, generando un punto de len-
tificacidn en la zona b. Al acercarse el cono frontal al
aneurisma hay una entra-
da brusca del tinte a ma

nera de cascada recargén

dose sobre el borde dis-

tal de la pared del aneu

risma y generando una -~--

circulacibn a manera de-~

remolino (sin llegar a ~-

completar un giro), depg

sit&ndose después la tin

ta sobre la concavidad -

del aneurisma para esta-

bilizarse ré&pidamente y-

permanecer estdtico por-

Secuencia de! comportomiento del - fluido en
un tubo horizonta! con aneurisma vertical
minuto) hacia abajo.

el resto del registro (1

Re = 2345 en el tubo.
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2.- REGISTRO GAMMAGRAFICO (Tcgg)

Los puntos de registro fueron las zonas a, b, ¢, ¢, del mode
lo de aneurisma, Se inyect6 Tc 9% (1 ml), lo que permitid -
hacer un conteo del material radicactivo en dichas zonas -~ -
usandc un equipo computarizado Scity View, Searle. Se regig

tré en las 5 posiciones.

Los resultados obtenidos en la computadora nos sefalaron el-
conteo total de radiacién en las zonas a, b, ¢y d a diferen

tes tiempos después de haber sido invectada la solucién ra--

digactiva.

pry vty i e a2

s AREE © ML)

P




Esto nos permitid visualizar una vez mis el compertamiento -
del flujo antes descrito, pero ahora con la posibilidad de -

tener rootistros cuantitativos,

N

s QD
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2.1.- Registro con inyeccién de radioisdtopos: cuenta instan

ténea realizada por la computadora, con desglose de --

sistole v didstole.

REGISTRO (PROMEDIO) DE CUENTAS DE TC™EN LAS DIVERSAS AREAS:

€ » QENTAS ™
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b = ASTOLE ——
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— e B 24 g — 320 AIZD 2408 Y
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GRAFICA DEL REGISTRO DE CUENTAS DE Tc™
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I} Tubo horizontal sin aneurisma,.

Al inyectar 'I‘c99 en el tubo, se registrd una progresidn li--

neal descendente de la cuenta de radioisStopos; una caida de
37% en el conteo durante el fendmeno diastflico, pero conser
vando también una clara progresién lineal descendente. La -
grifica de los registros se representa con dos lineas parale
las, con una posicidn mds alta en la sistole y una inferior-

en la difstole, que sefiala la existencia de un flujo lineal.

11} Tubo horizontal con aneurisma horizontal.

La cuenta simple de actividad radioactiva en los distintos -
puntos de registro, mostrd una menor actividad radioactiva -
del flujo en el punto b, tanto en diistole como en sistole,-
La cuenta dentrc del aneurisma fué de aproximadamente 10% de

la del tubo y se mantuvo sin cambics al sucederse el fenSme-~

no diastblico.

La gréfica de este registyo muestra dos lineas dentro del --
mismo margen de variacidén del registro I, pero con un retra=-
so en la zona b en ambas etapas del ciclo. En esta gréifica,
ge superpoﬁen los registros del aneurisma, sefalando gue no-

se modifica el nGmero de cuentas a pesar del fenfmeno pulsé-

£il.
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III) Tubo horizontal con aneurisma vertical hacia arriba.

El conteo en el tubo es mayor en la didstole gue en la sisto
le, lo gue se debe a la mayor captacién del radiocis&topo por
el aneurisma {1420 cuentas) en el fendmeno sistblico, y la -
calda del material radicactivo, por efecto gravitatorio en =~
la difstole (704 cuentas en el aneurisma). En este caso no-
hay retraso circulatorio en el punto b, pero en el cono fron
tal del pulsc se mantiene siendo menor el conteo distal - -
(1224 cuentas) que el proximal {2052 cuentas) ya que como ve
remos, el fenfmeno diast6lico en este caso es mucho més répl

do.

El an&lisis de la gré&fica muestra que hay una disminucibén --

del sentido del flujo szistdlico.

La separaci®n de los registros del aneurisma en la gréfica -
es mayor que la separacién de las lineas del flujo, mostran-
do que hay un dep6sito de material radioactivo en el aneuris

ma {en movimiento).

IV) Tubo vertical con aneurisma horizontal:

ELlL gradiente en la concentracibn del radioisbtopo en el tubo
va de mds a menos con un franco retraso circulatorio en la -
‘base del aneurisma {(punto b) y en la difstole se invierte ég
te {de menos a més) como resultado del peso de la columna de

liguido. Hay tambi&n un franco retrasoc en el punto b.
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La gr8fica obtenida muestra dos lfneas paralelas, muy cerca-
nas entre sf, que reflejan una similitud cuantitativa en am-

bas fases de la pulsacién,

El aneurisma mantiene cifras muy similares (discretamente ma
vor en la didstole), reflejando el depbsito que se produce =-
en la concavidad del aneurisma una vez que ha ingresado el -

radiois6topo en el mismo.

En la grdfica, el registro dentro del aneurisma tiene la mis
ma distancia de separacidn y se sobrepone en la difstele a -~

las lineas del flujo.

V) Tubo horizontal con aneurisma vertical hacia abajo:

Tal como era de esperarse, en esta posicién se da justamente
el fenbmeno inverso a la posicién -hacia arriba del aneurisma,
‘El retraso circulatorio es mayor que en el resto de los ca--
508 en el punto b; la concentracidn del radioisbtopo es me--
nor en la sistole en general, y hay franco estancamientoc del
is6topo radioactivo en el aneurisma, que aumenta notablemen-

‘te en la difstole.

Estos datos se confirman en la gréfica, donde se hace mis ob
jetiva la diferencia de la actividad radicactiva intra-aneu-
rigmdtica en las dos fases del proceso, siendo chviamente mu

cho mayor (3475, v.s. 1672 cuentas) en la didstole.
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2.2.- REGISTRO DE LA ACTIVIDAD RADIQOACTIVA EN FUNCION

DEL TIEMPO.

Se hizo el conteo de la actividad radioactiva a diferentes -

tiempos en las zonas a, b, c y d del aneurisma, después de -

haber sido inyectada la solucidn de Tcgg. Los resultados ob

tenidos por computadora se muestran a continuacidn:

5

§
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ANAUSIS DE TIEMPO . Tab | EN DECIMAS DE SEOUNDO) i
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Estos resultados fueron obtenidos de los histogramas dados -

por la computadora:
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El Tonteo fué realizado cada décima de segundo de manera que
se puede tener una cuantificacién precisa de la actividad ra
diocactiva para los fenbémenos de sistole y didstole en las zo

nas a, b, ¢y d del aneurisma, en funcidn del tiempo.

GRAFMICA DE RESULTADOS (E REGISTRO DE TIEMROS DE LAS FRACCIONES
OEL PULSO (SISTOLE-DIASTOLE ).
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1) Tubo sin aneurisma: Podemos sefialar a manera de conclusién,

que en , existe una sistole larga con una didstole corta,
con un gradiente progresivo en ambos, habiendo un minimo -
retraso intermedio, que es el tiempo transcurride entre la
dilatacién y contraccibn de la pared del tubo, debida a su
capacidad eldstica y en relacién directa con ella, asf co-
mo con la cafda de la presi6n, por la supresidn del impul-
so sistflico. La didstole es més corta y no obedece al im
pulso de la bomba sino s6le a la elasticidad de las pare~-

des vy a la supresibn del impulso del sentido del flujo.

2) Aneurisma: Considerando por separado el registro del aneu-
risma (punto d) en las 4 posiciones de registro; los resul

tados fueron los siquientes:

Posicibén II: Aneurisma lateral horizontal: El tiempo de du
racibn de ambos fenémenos (sistole y didstole) fueron idén
ticos (.02 seq.), lo que seflala que todo el proceso es ge-
nerado por la capacidad de distensifén y fuerza de contrac-

cién de las paredes.

Posici6én III: Aneurisma hacia arriba: El flujo gque entra -
al aneurisma tiene que vencer a las siguientes fuerzas: 1)
El de su peso, 2} la fuerza (peso) que opone la columna -
de lfquido que estd ocupando el aneurisma y 3} la capaci-~
dad de distensi6n de la pared. Esto hace que el tiempo de

duracién del fendmeno sist6lico sea muy prolongado en rela
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cibn al diastblico, que es rapidisimo, debido a que suce-
den justamente los eventos contrarios: 1) A favor de la-
gravedad, 2) reclutado por el flujo laminar del tubo y 3)

aprovechando la fuerza de contraccibn del aneurisma.

Posicibn III) Aneurisma horizontal en tubo vertical: - -
Aguf el resultadoc es en todo comparable a la posicifn II.

Los tiempos sistblicos y diastflico son iguales.

Pogicifn IV) Aneurisma hacia abajo: El fenfmeno, al inver
tir el aneurisma respecto a la posicifn III resulta di--
rectamente inverso, dado que el ingreso sist6lico es a ma
nera de cascada, favorecido por la gravedad y el impulso-
de eyeccifn. Por el contrario, la difstole se retrasa --
por 1) la disminucién de la capacidad contréctil de la pa
red dada por la resistencia de la gravedad y 2) por que =--

"~ tiene que vencer la presifn hidr&ulica del flujo laminar.

2,3.~ Registro de "TIEMPOS de duracibn" en todo el modelo -~

{(tubo + aneurisma) . Como obviamente era importante cono-
cer las alteraciones hidrodinimicas que genera el aneuris
ma en el tubo cuando esté ubicado en distintas posiciones
respecto a la gravedad; realizamos también mediciones de-
tiempo de duracifn del fenbmeno sistélico y diastblico a-
lo largo del modelo completo, haciendo los registros en -

los puntos habituales.
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El tiempo de duracién de un latido varié tanto en el tubo
como en el propic aneurisma, dependiendo de la posicién -
del aneurisma respecto a la gravedad. Los tiempos tota--
les sumando el tiempo sist6lico + diast6lico fueron los -

siguientes:

Punto de registro {en décimas de gegundo por unidad de --

Tcgg).
Aneurisma
(a) _ (b} (¢} (d)

I.- Tubo sblo 6.5 6.5 6.5
II.- A, de lado 7 6.5 7.5 4
III.~ A. arriba 8 7.5 6.5 7
IV,- Tubo vertical

A. de lado 4.5 5 5 4
V.- A, Abajo 7 7 6 7.3

El tubo gin aneurisma contrae uniformemente sus paredes a to
do lo largo de su extensifn., En todos los registros con - -
aneurismas se aprecia una variacidn mé&s o menos uniforme de~
tiempo de contraccién, con un retraso en el punto b que en -
el caso del aneurisma de lado que corresponde a un aumento &
de la duracibn yen 3y 5 con disminuciSén del mismo. Desta-
ca el corto tiempo de duracién del pulso cuando el tubo esté
veftical, lo cual es comprensible debido a gque el impulso ég

t& venciendo también a la columna de liquido que pesa por ac¢



76

cidtn de la gravedad. La duracidn del pulso es francamente -
mayor en los dos casos de registro con aneurisma en los que-
estd haciendo efecto directo la gravedad. Para profundizar-
esta informacidn, se desglosd en computadora la sistole de -

la diastole, 1o gque nos proporciond los siquientes datos:

I} Tubo sdlo (sin aneurisma):

Es evidente que existe un flujo lineal, que va produciendo =~
distensibn lenta de las paredes durante la sfstole, y una ~-
caida r&pida, pero también lineal (en relacibn a la supre~ -
sién del impulso sistBlico y a la fuerza de contraccién de -
las paredes de liatex} sin puntos de lentificacidn ni retraso
El pulsc es de franca mayor duracibtn en el punto c gue en el
a, lo que senala la existencia de un obstdculo distal lejano

gue es el tubo conector.

‘II} Tubo horizontal con aneurisma horizontal.

En el tubo no se genera aparentemente ningGn cambio en sl --
tiempo destinado al episodio sistole-didstole; sin embargo,-
al revisar la gr&fica apreciamos una diferencia al comparar-
la con el registro del tubc solo, ya gue hay una aceleracién
del tiempo (por disminucién del reflujo) en el punto b. En-
el aneurisma el fenbmeno sistole-didstole tiene una duraéién'

idéntica.
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III} Tubeo horizontal con aneurisma vertical hacia arriba:

Aqui se hace evidente un franco retraso en el tiempo de dura
cibén de la difistole antes del aneurisma gque es an mayor por
debajo del punto b, debido a que estd soportando el peso del
liguido contenido en el aneurisma e inflvenciado por los dis
turbios hemodinémicos generados por la cafida de la columna -
de lfiquido procedente del aneurisma. Al ver el histograma -
se aprecia como el tiempo de pulsacién tiende a ger menor en
la parte distal que en la proximal al aneurisma, evidencian-
do obviamente una cafda en la presifn del tubo en los sitios

distales al aneurisma, generados por las razones sefaladas.

Propiamente en el aneurisma estamos registrando un tiempo de
duracibn extraordinariamente lento de todo el evento pulgé~-~
til: .07 seg. en relacibn a .04 seg del registro en posicién
II, del gque es principalmente responsable la sfstole, va que
tiene que distender tanto a una masa pre-existente de liqui-
do como vencer la resistencia de las paredes. Durante la -~
didstole se acelera enormemente {,015 seqg.}, por efecto gra-

vitatorio y de reclutamiento del flujo lineal del tubo.

Iv) Tubo vertical con aneurisma horizontal: (para visuali--

zar el fenbmeno): La posicién del tubo en vertical, hace gue
el tiempo global de duracifén de un pulso sea menor gque en to
das las demés posiciones, a) .045, b} .050, vy ¢) .050 segq.

Ya gue el impulso del flujo va venciendo tanto a la presidn-
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de la gravedad, como a la distensibilidad de las paredes. -
Hay gran similitud en el tiempo de duracifn de la sistole y-
la diistole, y la curva del histograma sobrepone casi todos-
los puntos de uno y otro. Como era de esperarse por transmi
5i6n de presiones homogéneas, donde no participa la gravedad
los tiempos del pulso (sistole-diidstole) dentro del aneuris-

ma también son idénticos.

V) Tubo horizontal con aneurisma vertical hacia abajo: En es

te caso existe una fuga de esfuerzo de las paredes, ya que -
el tiempo de duracidn del pulso es corto en comparacifn a --
otras posicilones (excepto IV) y s6lo se denota un moderado =~
retraso en el tiempo diastflico principalmente en el punto -
de registro b, debido a la caida de la presi6tn por la fuga -
hacia el aneurisma. Por su parte, el aneurisma mismo, tiene
un tiempo global de pulso igual al tubo, pero lo hace a ex-
pensas de una didstole prolongada ya que la contraccibn elds
tica de las paredes estd venciendo a la gravedad y a la pre-

sibn que ejerce la columna del flujo, en el tubo.

3.~ REGISTRO PLETISMOGRAFICO: Empleando el equipo: PVR Life~
of Science, se puede hacer un anflisis de la amplitud y el -
contorno de la onda de superficie que se produce en las pare
des contréctiles de un tubo durante una pulsacién, lo que -=-

nos proporciona la medicitén de los cambios de volumen, con -



ESTA TESIS No Bk
SR DE Ln BiBLIGTEC

79

muy alta sensibilidad. Este cambio de volumen produce varia
ciones en el manguito sensor del pletismégrafo (y nos propor
ciona un registro que es proporcional a las variaciones de -
la presidn arterial. (171), por lo que la informacidn que sa
le del transistor sensible a la presifn, serd una fiel repre

sentacibn del contorno de la presién-pulso arterial.

La comparacifén del registro de presién intraluminal con los-
resultados del registro del contorno pletismogrdfico (171),-

son los siguientes:

CONTORNGS DE REGISTRO PULSO- VOLUMEN (RPV}
A DIFERENTES PRESIONES DEL MANGUITD {Fel COMPARADAS
CON LA MEDICION INTRA-ARTERIAL EN LA ARTERIA FEMORAL.

e G 2 30 mm Hy.

AMPLITUD
g
-3

Pe =80 mmHy

MEDICION
T INTRALUMINAL,

7 T - T
o Q2 a4 o8 08 ig Lz
PERIODO CARDIACO

RAINES, J K., JAFFRIN, HY. AND RAD. S| A NON«INVASIVE FRESSIRE-PULSE
AECORDER . DEVELOPMENT AND RATIONALE. MED. INSTRUM. 7. 245,1973 .

La grafica nos demuestra que estamos obteniendo un registro-
suficientemente fidedigno de la presidn dentro de nuestro mo

delo experimental (171).

Este modulo electrénico RPV (Life of Science) mide Y orogis--

¥
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tra cambios instantineos de presibn en el sensor de monito--
reo segmentario. Las unidades RPV estdn calibradas para que
un cambio de presifn de 1 mm Hg en el sensor, produzca una =~

deflexitn de 20 mm en el papel.

El contorno de la curva RPV obtenida en nuestro modelo expe-
rimental con l&tex, hubo de ser comprendida en sus distintos
componentes, lo cual logramos, produciendo paros instantdneos
del pulso, a fin de ir reconociendo las deflexiones de su -~
contorno, hasta obtener los resultados que se muestran a con

tinuacifn:

{La "onda modelo" fué naturalmente obtenida del registro del

tubo sin aneurisma).,

[ |

i i i
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Ya en los registros anteriores habfamos notado la mayor dura
citn del fenbmeno sistflico sobre el diastblico, y el anéli-
sis de la curva RPV nos aclara con precisidn la causa. La =-~
curva pletismogr&fica en el caso de las pulsaciones de vasos
reales es al revés (sistole-di&stole) debido al impulso de -
eyeccibn miocdrdica, a la presencia de las vdlvulas cardfa--

cas y el amortiguador abrtico.

El valor Gtil para nuestro registro, es el de (), {Amplitud
del pulso) puesto que es el que sefala el valor de la pre~ -
si6n gque estamos registrando, por lo gue serd el dato en el=-
que concentraremos la atencidn. (No se registrd en el punto
b, por la imposibilidad técnica de "envolverlo" en el sensor

debido a la presencia del aneurisma.

VALORES DE PRESION (EXPRESADO EN mm DE Hg) EN LOS DI-
FERENTES REGISTROS:

Area de registro

Posicibn {a) (1) {d} (¢} (e} (A}
I Tubo sblo 56 mm 56 58
II A. de lado 53 23 56
IIT A, arriba 57 20 43
IV Tubo vertical ' '

A. lado 48 20 44

vV A, abajo 57 23 41
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Destacan como hechos: 1) la presi6n dentro del aneurisma siem
pre es menor (de 59 hasta 65%) que la del tubo, y la variabi
lidad al registrar en las diferentes posiciones de la grave-
dad no es significativa respecto a la presifn. 2} En log --
dos casos en gue el aneurisma se somete al efecto de la gra-
vedad {a favor o en contra), hay una reduccién importante --
{14 mm de Hg cuando estd hacia arriba y 16 nm Hg cuando estd
hacia abajo) de la presibn de la porciédn distal del tubo. 3)
El efecto de la gravedad al verticalizar el tubo, produce -~
una reduccién de la presifn global del tubo, gque no produce~ .

efecto sobre el aneurisma.

V.~ REGISTRO SONOGRAFICO: Se efectul para detectar el grado-

de turbulencia dentro del aneurisma, por lo gue se registrb-

Gnicamente en el &drea d, excepto en el control {tubo sélo).

mI.~ Tubo solo sin aneurisma: Se registra un doble pulso de -
resonancia, gque corresponde a las dos fases del ciclo -~
pulsdtil (sistole-didstole}, siendo nuevamente més pro--
longada la sfstole que la didstole. Al registrar con la

bomba apagada, se suspendieron los pulsos.
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: IT.- Aneurisma horizontal en tubo horizontal:

Demostrd un suave impacto de llenado, sequido de turbu

lencia leve y suave impulso de salida.

-

s
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111.~ Aneurisma vertical hacia arriba en tubo haorizontal:

S

En este caso hay un impacto importante de entrada,
guido de turbulencia moderada, que se prolonags durantoe

sali

toda la fase de pulso, sin produciy resonancia de

da. .
,

I
4
{
i
K
{
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IV.--Aneurisma horizontal en tubo vertical:
Su comportamiento sonogréfico es similar al ITI d&ndonos

una vibracién de entrada, una intermedia por turbulencia :

y remolinos severos y una deflexi6n suave, pero bien es-

E

tablecida de salida. Esta es la posicién con mayor vi- i
bracidn por turbulencia de todas. ;
T 1.z 1

;

N ; ;

i

|

. ‘1— :-

e
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V.- Aneurisma vertical hacia abajo en tubo horizontal:
En esta posicidn hay resonancia de entrada, turbulencia

considerable v un ruido prolongado y turbulento durante

la diastolic.

1 It

¥
§
v




87

DISCUuUSsS ION.

El sistema fisiolbgico que deseamos conocer, es infinitamente
més complejo que el sistema estudiade aqui; no obstante nues-
tro deseo es que este trabajo pueda dar suficiente informa- -
cibn para comprender algo de lo que puede suceder en la situa
cibn in vivo, gracias al empleo de andlogos fisiolégices que-
eliminan variables. Las condiciones bajo las cuales se alte-~
ra el flujo de la sangre cambiando de laminar a turbulento, -
generan vértices que impactan ciertas superficies vasculares,
producen vibracién de las paredes, fenbmenos de resonancia, -
autoestimulacibn, etc., han sido siempre del interés de los -~
fisiblogos y bioffsicos. Esto ha generado una tendencia a in
terpretar las observaciones fisiolégﬁcas en forma tedrica y -
justificar conclusiones en base a teorias cominmente acepta--
das y a observaciones dinémicas de los fluidos, extrapolando-
conceptos a las situaciones clinicas con un carfcter poco crf
tico, sin verificacifn experimental y con escaso conocimiento

del fenBmeno clinice que se desea entender.

Nuestra investigacidn a este respecto tiene varias caracteris
ticas: 1} El estudic ha sido realizado por un grupo multidis
ciplinaric, gue incluye tanto a neurocirujancs clinicos, como
a fisicos y médicos de gabinetes paraclinicos. 2) No existe-

ningtn an&lisis profundo en la literatura mé&dica ni bioffsica
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{exceptuando el trabajo de Ferguscon que s6lo sefiala que exigy
te turbulencia, sin lograr ir més alld) de los eventos ciné-
ticos de los fluidos dentro y fuera de s aneurismas cere--
brales, y mencs aln relaciondndolos con la influencia de la-

gravedad.

Gutstein {172) demostrd, cdmo cambios minimos experimental--
mente inducidos en la pared vascular de conejos, eran segui-
dos del répido desarrollo de lesiones vasculares en el sitio
de la lesifn. Estos cambios eran iniciados y desarrollados-
por fuerzas mecénicas localizadas que aparentemente eran in-
significantes, v.g., un cambio en el contorno local del vaso,
Y que generaban turbulencia local que producia stress tensio
nal suficiente para dafiar los vascs y alterar el flujo dig~~-

tal.

~La interposicifn de un aneurisma en el curso del trayecto de
un vaso, es un cambio mayor, que modifica severamente su di-
ndmica. En modelos experimentales de litex, donde habia dos
aneurismas, el latido del distal era extinguido por la pre--
sencia del proximal. El engrapamiento del proximal aumentd-
considerablemente el pulso del distal. De 18 casos clinicos
estudiados (79), en 12 se rompi6 el proximal, y cuando {6 ca
sos) se rompid el distal, fué porgue el proximal éstaba trom

bosado.

Nadie ha relacionado hasta el momento estos cambios de flujo,
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tanto en el tubo (vaso arterial) como en el propio aneurisma,
con los efectos gue sobre ellos pueda ejercer la fuerza de -

gravedad.

Entre los pocos estudios gque avisoran una correlacibn del --
efecto de la gravedad con el flujo de un fldido dentro de un
tubo, estd el realizado por Scharfstein (173), quien al indu
cir dafio experimental en la superficie de un modelo de vi- -~
drio y plastico recubiertos por silicén y sometidos a un flu-
jo con Reynold superior a 4000 por un tiempo prolongadc, no-
t6 que habfa despulimiento de la superficie de silicén, gque-
siempre se iniciaba y finalmente era mis severo en la pared-

inferior del tubo.

- Meisner (174) en un modelo experimental para estudiar las pe
culiaridades de los remolinos y la turbulencia en liquidos -
circulantes, refiere gque tuvo necesidad de hacer todos sus -
montajes experimentales en forma horizontal para minimizar -
los efectos de la gravedad. Est8 pues en la mente de los in
vestigadores esta obvia correlacién entre flujo y gravedad,-

pero casi nada se ha hecho experimentalmente para aclararlo.

El flujo estable de liquidos a través de tubos rigidos si ha
sido extensamente analizado, pero estos datos no pueden apli
carse directamente al flujo pulsdtil de sangre a través de ~
paredes distensibles, en embudo y con ramas, como sucede en-

los canales vasculares.
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-Es m@y,difiéilwgegﬁir los patfones de flujo en el,énimai‘viw
viehtey ykaﬁn méS'dificil ante lé presencia de un aneurisma-
-y anfposiéiones variables respecto a la gravedad; por lo que
élgunés deVQStos estudios deben ser realizados en modelos. =

" ‘El fiujé laminar y la formacibn de rizos y turbulencia, pue~-
den ser identificados con inyecciones de tinta (174), - - -
;Esfe método muy ampliamente usado, revela el patrdn de flujo
en el momento en que el gradiente de concentracidén de la tin
ta es mayor, o sea antes de gue se mezcle con el resto del-

fluido, porgue en ese momento se obscurece el patrén de flu-

jo.

La técnica de inyeccidn de tintes ha sido empleada por Han--
ser y Dewey (176), Wayland (177) y Binnie (178) para observa
ciones de flujos, y adaptada por nosotros para este estudio-

en un modelo disefiado para simular las condiciones de flujo-
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de los aneurismas cerebrales sometidos a diferentes posicio-
nes respecto a la gravedad. Hemos hecho estos registros, en
un intento de aclarar la importancia del efecto de la grave-
dad sobre la velocidad de formacifn, severidad y persisten--
cia de la turbulencia después de llegado el pulso sistélico-
al aneurisma, asf como los cambios gque sobre este Gltimo im

prima el efecto gravitacional.

La observacién del flujo turbulento y laminar son factibles-
en un tubo cilindrico a pesar de gue el patrbn de flujo no -
esté bien claro, y de gue los rizos cuando son aislados habi
tualmente no puedan ser distinguidos con facilidad, ya que -
los rizos se producen simulténeamente en todas direcciocnes a

lo largo del eje del espacio.

El criterio del cambioc de flujo turbulento a laminar afin cong

tituye un punto controvertido en hidr&ulica.

En la mayorfa de los estudios fisiolfgicos, la distincifn en
tre flujo turbulento y laminar ha sido establecida por las -
curvas de "cambio sGbito de resistencia' dividiendo la pre~-
sifn por la velocidad del flujo. Esta curva se combina con=-
las fuerzas de viscosidad, y el resultado se expresa como nG
mero de Reynold (Re) (Re= p/n v.D; donde p= densidad del - -
fluido, n = viscosidad del fluido, v = promedio de lé velo

cidad del fluido y D = radio del tubo).
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Para el agua fluyendo en tubos uniformes, el valor critico de
Re para transicidn de flujo laminar a turbulento es considera
do como 2000. El nGmero critico de Re para sangre circulante

es variable.

g

Peak Reynolds numiber, Re

g

—
$ 10 ] 1w & s
Frequency parameter, o

De cualguier manera, la validez de cualguier ntmero de Re en
el sistema circulatorio es muy dudoso. El1l efecto del perfil
del flujo de aceleracibn sGbita y desaceleracidn aln no esté
bien comprendido, pero los resultados al calcular el nimero-
de Reynold en flujo puls&til en tubos de calibre no uniforme
como son los vasos sanguineos, demuestra que los flujos es~-
t&n indiscutiblemente alterados. En el caso de los aneuris-
mas saculares, la interaccidn entie el chorro de entrada que

lleva una velocidad relativamente baja, y el flujo estaciona
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rio al que entra, produce inestabilidad en el centro del cho

rro y crea altoraciones del flujo localizadas inmediatamente

después del cucllo.

Nuestro modelo nos ha permitido conocer, que la presencia de
un aneurisma interpuesto en el transcurso de un tubo, modifi
ca, tanto la calidad del flujo, su nfimero de Re (gue noso- -
tros si podemos medir por ser un modelo experimental de di-
mensiones uniformes y flujos comparables a un testigo), como
la veleocidad de éste, y gque esas variaciones son a su vez di
ferentes cuando se orienta el aneurisma en diferentes posi--

ciones respecto a la gravedad.
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Reconociendo la necesidad de ser cautelosos al extrapolar ha
llazgos de los modelos experimentales a la realidad de los -
seres vivientes, consideramos que nuestros resultados nos au

torizan a hacer las siguientes consideraciones hipotéticas:
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Los aneurismas ubicados en posicidn II y IV con minima parti
cipacidn de las fuerzas de gravedad, practicamente no modifi
can la circulacibn en el tubo, excepto por un minimo retraso
circulatorioc en el origen del aneurisma, pero gue casi no -~
produce repercusidn circulatoria distal. Por el contrario,-
el aneurisma hacia arriba genera un mayor bloqueo en su base
y gran disminucién circulatoria distal, capaz de producir fe
némenos isquémicos distales. El aneurisma hacia abajo (posi
cibn V) es el que lleva a una detencifn mayor de la circula=-
cién en el origen del aneurisma, con las posibles y obvias -

repercusiones isquémicas distales.

La turbulencia en el tubo antes, en la base y después del -~
aneurisma son tambifn responsables de alteraciones circulato
rias a distancia o locales (sobre el propio aneurisma). Tew
nemos informacifn cualitativa y cuantitativa de este fenbme-
no, dado el conocimiento del n@imero de Re en los diferentes~
puntos de registro, y el anfdlisis matemdético que presentare-
mos posteriormente. El flujo laminar permanece casi inalte-
rado, sin formacifn de rizos en las posiciones Il y IV y es-
muy turbulentc en las IIT y V. Con mucho, la mayor turbulen
cia, con formacidn de mGltiples rizos se observa en 'la posi-
¢isn IIT, mientras que la menor (afecta apenas al contorno -
del cono frontal es en la posicién V. Al iniciarse la for-
macién de rizos, estos rdpidamente se expanden a todo lo lar

go del flujo en el tubo, llenando la definicifn de "turbulen
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cia® (174).

La situvacibén en el aneurisma mismo, como puede verse en los-
dibujos, es extremadamente compleja, por gue surgen huevos -~

elementos a considerar:

a) el chorro de impacto en la pared,

b} el sentido circular {(remolino} del flujo,

¢) la turbulencia generada,

d) los cambios de la presidn dentro del aneurisma vy

e} la tendencia a estancarse del flujo,

Todas estas situaciones tienen peculiaridades y caracteristi

cas propias de cada posicifén de registro:

El aneurisma de lado (Posiciones II y IV} se llena lenta y -
suavemente, sin haber chorros de impacto en sus paredes, la-
I1, tiene minima turbulencia en su interior y su contenido -
se homogeiniza con el resto del tubo en sblo dos pulsaciones.
En el caso de la posicién IV, la turbulencia es mixima y ade
m&s, la gravedad genera un depGsito del contraste en la por-
cibn lateral del aneurisma, que persiste durante todo el -~ -

tiempo de registro (1 min.).

En el réqistro con radiois6topos, no hay ninguné variante en
el contornc grammagrifico dentro del aneurisma en ninguna de
las dos posiciones durante la sistole y la difstole. La can-

tidad de cuentas que ingresan al aneurisma es menor en el ca
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so de que el tubo esté horizontalizado, gue cuando estd en -
posicibn vertical, por el remanente que se deposita en la cf
pula lateral del aneurisma. El tiempo de duracibn resultan-
te del anflisis por computadora de la sistole y la didstole-
demostrd absoluta sincronia de los dos tiempos del pulsoc en-
ambas posiciones. Con un tiempo total de duracién corto - -
{0,4 seg) en relacibn a 0.7 seg de los aneurismas sometidos-
més directamente a la fuerza de gravedad. La presidn dentro
- del aneurisma en ambos casos fué menor de la mitad (57% me--
nor en el tubo horizontal y 59% menor en el tubo vertical) -
de la registrada en el tubo; pero a su vez fu€ muy similar -

al registro de presidn en todas las demds posiciones.

"El registro sonografico realizado para registrar el grado de
turbulencia en la posicién II demostrd que era minima, y mé-
xima en la IV, con una imagen trimodal dada sequramente por-

el remolino que se establece en el centro.

Comparando la posicifn II con la IV, es mayor la turbulencia
en esta (ltima, lo que es congruente con la imagen descubier-

ta con la inyeccibn de medios de contraste.

El aneurisma hacia arriba tiene un punto de impacto del cho~
rro en la porcibn lateral distal, y hay un fenfmeno de circy
lacitn en circulo (remolino) que genera turbulencia en el se
no del aneurisma, manteni&ndose un dep6sito central del con-

traste que desaparece hasta gue se logra la homogenizacibén ~
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del contenido respecto al resto del tubo (2 pulsaciones).

El registro con radioisbtopos did informacidn definitiva, al
mostrar durante la sfstole, un acfimulo de cuentas superior -
al del contenido del tubo, pero en la didstole se presenta -
un descenso sbito a menos de la mitad del contenido sist6li
co, debido al vaciamiento del aneurisma por efecto gravitato
rio. El and8lisis de tiempos demostrd una sistole extraordi-
nariamente larga (0.55 seqg) debido a que el ingreso del cho-
rro debe hacerse en contra de la resistencia de la gravedad;
y por el contrario, el fenfmeno diastdlico es muy répido - -
(0.15 seqg) debido a que es favorecido por ésta. El tiempo =~
de duracién de todo el pulso fué large (0.79 seqg) en rela- -
cibn a (0.4 seg) de las otras posiciones. La presibn dentro
del aneurisma es 65% menor que en la luz del tubo en su por-
cibn proximal y su presencia (del aneurisma) produce una cal
da en la presifn distal del tubo. La sonografia demostxr6 --
con claridad, la existencia de turbulencia en el geno del ~-
aneurisma, que diluye la imagen de los m8dulos de impacto, -
que sin embargo si logran diferenciarse, aprecifndose sSlo -
el impacto de entrada, gue se prolohqa toda la fase del pul-
so, sin producir regonancia de salida (porgue cae por grave-

dad) .

El aneurisma hacia abajo tiene un punto de impacto del cho--
rro en la porcién lateral distal del aneurisma, una ripida -

circulacién giratoria, y se establece un depfsito del con- ~
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traste en el piso del aneurisma que nunca llega a homogenei-
zarse con el tubo, en todo el tiempo de registro (1 min). El
registro con radioisbtopos nos di6, como era de esperarse si
nuestra hipStesis resultara cierta, la imagen justamente in-
versa a la posicién III: en la sistole hay un ingreso de ra-
dioisbtopos {3 veces mayor gue en la posicidn III)} muy abun-
dante que se duplica, s6lo en el tiempo transcurrido entre -

los dos tiempos del pulso.

El tiempo de duracién de cada fenbmeno del pulso es también~
el opuesto a la posici6n III, siendo muy rédpida la sistole -
(0.25 seg.), ya que cae a manera de cascada favorecida por -
la gravedad, y la difstole es muy prolongada (0.50 geqg), de-
bido a que debe vencer el peso de la gravedad para lograr la
salida; fenfmeno que realiza a costa Gnicamente de la elasti
cidad de sus paredes. El tiempo total de duracidn del pulso
es largo (0.75 seg) si se compara con las posiciones en gue-
ho influye la gravedad, y en gue se logra realizar todo el -
‘proceso, en sblo 0.4 segq. La presidn del aneurisma fué 60%-
menor que la del tubo, y gener6 una disminucifn de 16 mm Hg-
en la porcibén distal del tubo. La soncgrafia demostré impor
tante turbulencia en el aneurisma {vibracién de las paredes},
con resonancia de entrada y un ruido prolongado y turbulento

durante la didstole,

MODELO FISICO.~ A fin de explicar y describir los fenbmenos
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que se observaron en la experimentacibn; diseflames un modelo
fisico sencillo, que logré integrar la informacién obtenida,
y describir el comportamiento hemodinémico del aneurisma, -~
asi como el efecto que ejerce la variacibn de la posici6én de

éste, respecto a la gravedad.

Considérese un tubo por el que circula un fluido, con una =--

protuberancia esférica, como se muestra en la figura 1.

‘Log puntos I y A determinan la boea del aneurisma, el punto-
| R es el opuesto a A, en el interior al aneurisma, y C es la-
cGapide del aneurisma. Considerandc la xazén de acumulacién
de masa, la cual es la cantidad de masa que entra menos la -
que sale, para el caso de un fluido turbulento en funcién de
las variables: @ densidad de masa promedio y-§ el vector ve-

locidad promedio con que se desplaza el fluido, se tiene:

- O oL
g—£‘="(v. (’» '\Y‘) (1)
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es decir, el cambio de la densidad de masa promedio en el =~
tiempo est8 dado por la cantidad de fluido que entra a un vo
lumen dado, menos la que sale de dicho volumen., Pero para -

un fluido incompresible se cumple que:

V.% = o el (2)
por lo que:

a g o

G t "0 "v(3)

no hay cambio en la densidad de masa promedio con respecto -

al tiempo,

La descripcifn del movimiento puede hacerse a través del cam
bio de momento con respectc al tiempo, ya que éste es igual=-

a las fuerzas gue actdan en el sistema:

§ g’% =-Yp-V¥ .~%(£} -7z ) | §<@ e {4)

donde 5(2) es el vector que describe el momento del flujo-

laminar %(t) el momento del flujo turbulento, p la presién

promedio y g es el vector de aceleracibtn de la gravedad.

Para fluidos incompregibles:
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7. E(f) = 0

7. :(8) L ... (5)

~

por lo que la ecuacibn (4) se reduce a:

N
&2
i
<3
L]l
+
A ]|

2

... (6)

Considerando ademds el incremento de la razén de energfa, -~
siendo éste igual a la pérdida de energia del sistema, dado-

por:

o8

~ T () .-t = () = (t)
é-Cp ——g——(vq )—(Vq3+)'\¢v +,M¢Y e (T

A
donde Cp es el calor especifico del fluido a presidn constan

=D

te T la temperatura, g
~(t
q()

es la propagacién de calor por con
veccidn, es la propagacibn de calor por turbulencia, ~-
By(!) es la funcibn de disipacién viscosa debido a las velo~

cidades del flujo laminar, Bw(t)

es la funcibn de disipacifn
viscosa debido a las velocidades del flujo turbulento y }&

es la viscosidad del fluido.

Como el experimento fué llevado a cabo a temperatura constan

te, siendo &sta la temperatura ambiente, se cumple que:

QJ‘DJ
e
!

= 0 e (8)
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ademés

V.a(g) = 0 y v. a(t) = 0 .‘.(9)

De modo que el movimiento del fluido lo podemos describir -

por:
- 1 —_ - - B
Al+z § vy t8e) =8 ... (10)
siendo gp la energia potencial del fluido, dada como funcién

de la posicibn del punto considerado y la aceleracién de la~

gravedad y §£ es la disipacibn de energfa por turbulencia.

8i ahora analizamos las velocidades entre los puntos Re I -

para cada caso, se tiene:

Posicibn II.- Tubo horizontal con aneurisma vertical hacia -

arriba
T
'_-8\ P = presibn en el pun-
s)-‘ [0}
u__v~—:;;ié“'“"~’“ to 0.
Pp = Pp = mag¥ = - ag d_‘Y&% .o (11)

Bellhause y Talbot (179) en sus experimentos en un sistema =
similar, encontraron que la velocidad del fluido en el punto

C es 0.9 veces la velocidad del fluido en el punto R, Consi
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derado é&sto:

2
(0:3) 5 «? -—V-—g.———) a§'9+¢2 v (12)

siendo g, la energia disipada por la turbulencia de la misma

forma entre A y R se tiene:

Pp - B = 3§ Vo (13

combinando las ecuaciones (11, (12) y (13}:

B . 1.2 -
PR-PI——aq V2+7QV’L oo (14)
B, - b, =202, v;' - (1+—V—§i—) a9 g - B, (15)
Py - Py = apu, -(1+ [%___) apg + 0;219 Qv,:' - By . (16)

Posicién III.- Tubo horizontal con aneurisma horizontig,l_,._
En este caso, los puntos I, A, Ry C esté&n a la misma altura,

por lo que las ecuaciones quedan:

PA-PI=—agr3 e (17)
_ . 1
PR—PI——a§v3+7«\:V~) ... (18)

P,.- P, = '“'T*?".‘s - B3 ... (19)
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donde V , y B, son los equivalentes aV, y #, de la posicién

ITI. Combinando estas ecuaciones, obtenemos:

po-p.=91 o\ _aev - (20)
c T 7T V3 Y, 3 e

‘—(:T—— yo

ol

Posicibn IV.~ Tubo horizontal con aneurisma vertical hacla -

abajo.
_‘______——"—'—«;—-’-——-
&
.S oa V9
e
Py - By = -a9ve REpC:Y

Considerando los resultados de Bellhause y Talbot

Pe-p =5Vt - g)a9g+¢4...(22)

2
?\% e {23)

v

|

‘o

i
Aaf s
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De nuevo, combinando estas ecuaciones, se tiene:
N 1 2
| :a?VA‘ +-2'9V4 000(24)

V3 0.19

¢~ Pam I+ —p=)agy 5

1
'
el
1t

?V: "¢4 .u(25)

)
1
b
£

= -a?\'/4+ (1 + \/-" ) a?g-x-ﬁ—fjégvz..;{q

«ss (26}

Posicibn V.-~ Tubo vertical con aneurisma horizontal:

Las ecuaciones se modifican de la siguiente forma:

PA*P:[:-a?';'s-a?g | W.’..(Z?)
PR‘PC=0281?V5“7?9"”¢5 : ... (28)

_ 1 2 c
PR_ PA = 5 ?VS . es (29)
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y combinéndolas, se tiene:

Pp-Pr = 79 V. ~agvg-agg ... {30}
0.18 a
Py ~ P, = —5= V3 t 3 @ g—¢5 ... {31)
. 2
P - p = L 0.19 S 2 1

c TP TTARVS U9V 3NRgsfy .02



107

Andlisis de los resultados de presién (en mm de Hg) en

los cinco casos.

Posicidn I.- Considerando los puntos I y A como dos puntos -

separados una distancia a, en el centro del tubo, se tiene:

o
f

1

I 56 mm Hg 7464 .8 Pascales

v
i

58 mm Hg 7731.4 Pascales

de modo que la velocidad promedioa;; es 0.568 m/s obtenién-
dose un ntimero de Reynold de 2345, lo que indica que el flu-

jo no estd perturbado.

Posicién II.~

o)
i

57 mm Hg

7598.1 Pascales

o
il

C 20 mm Hg 2666 Pascales

o
|1}

1

43 mm Hg 5731.9 Pascales

de modo que:

P, -~ P. = =~ 1866.2 Pascales = a9 Qi

en donde:

vV, = 113 rn/s2

es decir, que existe turbulencia, como se observa en los ex-

perimentos.
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Ademds, se cumple:

0.19 2
— Q i ¢2 = 2915.03 (Joules) J.

.. ¢2 debe ser mayor que 2915.03 (Joules)

Posicibn III.-

PA = 56 mm Hg = 7464.8 Pascales
PI = 53 mm Hg = 7064.9 Pascales
P, = 23 mm Hg = 3065.9 Pascales

de modo que:

PA - PI = 399.9 = - a ¢ v,

de donde: .
Y, = - 48.47 n/s>

es decir, existe turbulencia pero en menor grado respecto a-
la posicifn II. Mientras gue la disipacidn de energia es mu

cho mayor ya que:

2
oé19 © ¥, =gy = -4398.9 J.

lo gue indica que ¢3 debe ser mayor que 4398.9 J.



Posicibn 1V.

asi:

Ademis

de modo que ¢4 debe ser mayor que 24144.87 J.

Posicibn V.-

It}

o sea que:

P

A

- P

44 mm Hg = 58652 Pascales
57 mm Hg

20 mm Hg

I

0.19 2

5
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PA = 45 mm Hg = 54654 Pascales
PI = 57 mm Hg = 75981 Pascales
PC = 23 mm Hg = 30659 Pascales
PA— PI = =21328 = ~a € Ny

Vi = 2585.21 m/s?

- ¢4 = - 24144.87 J.

i}

75981 Pascales

26660 Pascales A ‘ !

= -17329 = - "'?';S““'Qc\

= 2090.68 m/s2
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ademis:
0.19 % .
5 FNg -4

5 = -32032.425 J.

de modeo que ﬁs debe ser mayor gue 32032.425 J.

Analizando estos resultados:

-

V47 VS’?VQ}V:i

1o que indica que el rizo de la turbulencia estd mejor forma
do en el aneurisma cuando &ste estf de lado con el tubo ver-
tical que en el resto de los casos. Adem&s,ven la posicibn~
I1I, con el aneurisma hacia arriba (tubo horizontal), el ri~

z0 de la turbulencia es menor.

En cambio, existe mayor pérdida de energfa cuando el tubo es
tA4 horizontal con el aneurisma hacia abajo, que en cualquier
otra posicifn. Cuando el aneurisma estf de lado con el tubo
horizontal la pérdida de energifia es menor gue en ninguna = -

otra postura.

Los registros y consideraciones anteriores nos permiten ha=-

cer las siguientes conclusiones hipotéticas:
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Los aneurismas de lado con tubo horizontal, alteran poco la-
dindmica ecirculatoria del vaso en que se encuentrany y su di
nimica intrinseca tiende a incorporarse répidamente al flujo
del tubo, existiendo sin embargo un flujo lento, con presién
estable (de aproximadamente la mitad de la presidn del tu--
bo), con minima turbulencia y por lo tanto minima vibracibn-
de sus paredes, con fracciones del pulso sincrbnicas. Este-
aneurisma tiene menor tendencia a crecer por debilitamiento-
de sus paredes y menor tendencia a trombosarse por lentitud~
del flujo que los aneurismas en otras posiciones. En rela--
cidn al tubo, si es menor su velocidad de circulacidén habien
do lentificacidn del flujo. Todos los aneurismas pues tie--
~nen un mayor riesgo de trombosis que un vaso normal (por len
tificacibn y estdsis) , especialmente cuando llega a influir-
la gravedad sobre su hidrodin&mica. Las grdficas de pletis-—
mografia de estos aneurismas de lado, estén en concordancia~
con la aseveracifn de Ferguson {(48) de que los aneurismag --
tienen menor variacidn en “"distencibn" de sus paredes que ~--
las arterias, a lo que nosotros agregamos, que debe ser juz-
gado también a la luz de su posicidn respecto a la gravedad-
ya gue en el caso de los aneurismas sometidos a esta presién,
la distensibilidad de las paredes eg tan prolongada (aungque-

efectivamente nunca tan intensa) como el de las arterias.

El aneurisma hacia arriba (posicibn III), tiene muy bajo - -

riesgo de trombosis, v la escasa turbulencia de su flujo con




- mente, incluso con valores muy leves de stress de tensidn
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diciona un menor‘riesgo de crecimiento y ruptura gue en las-
dem&s posiciones. Susg paredes wibran poco, pero son conti--
nuamente influenciadas por el prolongado tiempo de llenado -~
durante la sistole. Boughner (180) demostrd que las vibra--
ciones a frecuencias bajas (contenidos en un soplo} causan -
dafio a la elastina de las paredes arteriales, pero ésta es -
diferente en los diferentes grupos de poblacién, (La ampli-
tud de la onda, siempre y cuando sea suficiente para hacer =~
vibrar a las paredes, no fué importante para determinar la =
tendencia: Entre mfs vieja la arteria, es mayor la frecuen--
cia requerida para broducir dilatacién. Los vasos de j6ve--
nes {menor de 45 anos) respondfan mejor a frecuencias de 100
a 200 Hz, y los vasos viejos (mayores de 60 afios), se dilata

ban con frecuencia mayores de 200 Hz).

Segn Vaishnav (181), la superficie endotelial puede resis--

tir esfuerzos normales altos (presidn), pero se dafa facil--

¥

-

que es precisamente el tipo de alteraciones que genera la --

turbulencia sobre las paredes del aneurisma.

Attinger (182) demostrd experimentalmente, cbmo el centro del
chorro es menos estable que la periferia, gue es donde el es

fuerzo de tensif6n es mayor.

Ferguson (46) realiz6 un registro transoperatorio de soplos-

en aneurismas (sin sefalar su posicibn respecto a la grave--
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dad) y demostrd que éste disminuye a medida gue el detector=
se retiraba del aneurisma; confirmando asf la existencia de-~
turbulencia en el aneurisma y sus cercanfias. La mayor turbu
lencia la encontramos en el centyro del aneurisma hacia arri-
ba, y debe ser tomada en cuenta la afirmacibn de Scharpstein
{173) de que &sta no dana la pared., La mayor turbulencia de
pared la tienen el aneurisma hacia abajo, y el de lado en tu
bo vertical, porgue se integra a partir del chorro de impac=-

to.

El aneurigma hacia abajo, es el que dinfmicamente mis proba-
bilidades tiene de complicarse, ya que tiene a) mayor ries-
go de ruptura, por el punto de impacto del chorro scobhre la -
pared lateral distal y la turbulencia de pared (periférica)-
que é&sta produce, b) mayor riesgo de trombosis por la estan
sis circulatoria que tiene en su domo y ¢} la turbulencia de
su flujo central es moderada, por lo gue la vibracifn a la -
gque estin sometidas sus paredes es menor gue en la pasicién»
IV , pero mayor gue en las II y ITII. Esta combinacifn de -~
factores hace gque estos aneurismas refuerzen, por trombosis,
sus paredes y tiendan a crecer por més tiempo, y por lo tan-

to sus dimensiones lleguen a ser mayores.

Suzuki {155) da importancia al golpetec del chorroc, pero ne-
profundiza en el andlisis de los detalles del mismo. El es-

tudio anatémico de Crawford (32) de 163 pacientes con aneu--
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dad) y demostrd que é&ste disminuye a medida gque el detector-
se retiraba del aneurisma; confirmando asi la existencia de-
turbulencia en el aneurisma y sus cercanias. La mayor turbu
lencia la encontramos en el centro del aneurisma hacia arri-
ba, y debe ser tomada en cuenta la afirmaci6n de Scharpstein
{173) de que &sta no dafa la pared. La mayor turbulencia de
pared la tienen el aneurisma hacia abajo, y el de lado en tu
bo vertical, porque se integra a partir del chorro de impac-

to.

El aneurisma hacia abaio, es el que dinfmicamente més proba-
‘bilidades tiene de complicarse, yva gque tiene a) mayor ries-
go de ruptura, por el punto de impacto del chorro sobre la -
pared lateral distal y la turbulencia de pared (periférica}-
gue ésta produce, b)] mayor riesgo de trombosis por la esté-
sis circulatoria que tiene en su domo y ¢} la turbulencia de
su flujo central es moderada, por lo gue la vibracibn a la =~
que estln sometidas sus paredes es menor que en la poSicién~
IV , pero mayor que en las II y III. Esta combinacidn de --
factores hace gue estos aneuvismas refuerzen, por trombosis,
sus paredes y tiendan a crecer por mis tiempo, y por lo tan-

to sus dimensiones llequen a ser mayores.

Suzuki (155) da importancia al golpeteo del chorro, pero no-
profundiza en el andlisis de los detalles del mismo, El esg-

tudio anatdmico de Crawford (32) de 163 pacientes con aneu--



114

rismas rotos, sefiala que la ruptura ocurre en la c@pula en -
64%, en la porcidn lateral del saco en 10% y en el cuelle -—-
finicamente en 2% (24% no determinada). 8uzuki y Ohara (155)
midieron el grosor del cuello vy el del domo en 23 aneurismas
no rotos y encontraron que el cuello era més delgado gue el-
domo en la mayoria de los casos, de modo que la rareza de la
ruptura a nivel del cuello debe ser explicado mds bien en ba
se a la diferencia en el stress hemodinfmico, que por las pe

culiaridades de la pared.

Meisner demostrS que la interaccidn entre el chorro de entra
da a relativamente alta velocidad y el fluido casi estaciona
ric dentro del aneurisma, producen inestabilidad en el cen=--

tro del chorro y crean disturbios graves al flujo.(174)

Las modificaciones en la turbulencia en los aneurismas biol$
gicos estd influenciada por a) el orificio de entrada del -
aneurisma (JAIN) (79}, b) su posicidn regpecto a la gravedad
(conclusiones de este trabajo) ¢) la velocidad del flujo -~
(FERGUSON) (48) y <) la presibn arterial. (JAIN) (79) (FERGU
SON) (48} .

$68lo la observacibn clinica de una amplia casufstica (a fin~
de disminuir variables, como son: tamano del cuello, (JAIN) -
relaci6én de tamafio entre didmetro de la arteria y el aneuris
ma (JAIN), etc.) gue constituiri la segunda fase de este ex—

perimento, podr& demostrar si nuestros resultados se aproxi-—
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man a la verdad biol6gica la cual, cbmo senialamos al principio,
es infinitamente més compleia, ya gue existen factcres gue he--
mos ignorado y que lo complican infinitamente, v.g., a} el he-
cho de gque los humanos no permanecemos en una misma posicibn, -
sino que estamos giempre cambiando, hace que la hidrodinémica -
de los aneurismas cambie continuamente de una posicifn a otra.-
¢Tendrd valor el andlisis estadistico del tiempo mayor de estan
cia en una determinada posicién de acuerdo a las costumbres de-

vida de cada persona?.

b} En las diferentes &reas gecgrdficas estamos sometidos a una~
atraceibn gravitatoria y fuerza centrffuga diferente (siendo ma
yor la fuerza centri{fuga en el Ecuador y por lo tanto el valor-
de g es minimo, ocurriendo lo contraric en los polos) por lo --
gque podria afectarse también la hemodinamica de las arterias. -
Sabemos efectivamente gue en los pafses del hemisferio norte la
incidencia de aneurismas cerebrales parece ser bagtante mis al-
ta que en los paflses cercanos al Ecuador, y es desgraciadamente
poca la informacibn con que contamos de la incidencia en las «=
cercanfas al polo sur de los aneurismas cerebrales rotos., = (¢Pue
de sostenerse una hipbtesis geogr&fica de la incidencia de aneu

rismas cerebrales?.

$6lco continuando esta lfnea de investigacidn, tanto experimen--—
tal como clinicamente, podremos conocer més detalles de la in--
fluencia gravitatoria de la tierra socbre la dindmica circulato-

ria de los ansurismas cerebrales.
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