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LA CIRCULACION CEREBRAL EN CONDICIONES PATOLOGICAS
IV. EL ANEURISMA

Horacio Fontana, Héctor Belziti, Flavio Requejo, Sebastian Buratti, Mario Recchia

RESUMEN

Las investigaciones realizadas hasta ahora acerca de las dimensiones de los aneurismas cerebrales tienen un margen de error nada
despreciable debido a las diversas metodologias empleadas y a la falta de estandarizacion de las mismas, como asi también a las
dificultades inherentes. Han proliferado muchas clasificaciones con puntos de corte diversos de acuerdo a la intencion de los autores
(tamano de ruptura, riesgo quirtirgico, entre los objetivos mas buscados). Los conceptos emitidos segiin estos criterios tienen. pues
un valor relativo.

La caracterizacion morfologica del aneurisma, iniciada por German y Black hace casi 60 anos, puede ser una alternativa valida a
emplear en conjunto con las dimensiones. La razon de aspecto, es un intento en este sentido, aunque posiblemente insuficiente.
La forma del saco es un tema al que se le ha dado poca importancia en la practica, salvo la multiloculacion, en la toma de decision
quirtargica.

Opinamos que los aneurismas incipientes deberian tener forma semiesférica y que la aparicion del cuello genera posiblemente
cambios en el saco, que hacen que cambie de forma, mas probablemente hacia un elipsoide irregular. La aparicion de loculaciones
termina dando la_forma definitiva al saco.

Sila forma indicara el estadio del desarrollo del aneurisma, deberia analizarse este tema en mayor profundidad. La angiotomografia
puede resultar de gran ayuda para este menester.

La aparicion, crecimiento y ruptura de un aneurisma podrian estar relacionados con algunos factores estaticos, como la hipertension
arterial, el aumento de la resistencia cerebrovascular y el aumento de la pulsatilidad arterial.

Palabras clave: aneurisma cerebral, fisiopatologia.

En la parte III de nuestra revision! hemos visto los
aspectos dinamicos de la circulacion en las arterias
cerebrales, los puntos débiles de las mismas y las
condiciones generales que influyen en las caracteristi-
cas de la circulacion por ellas, asi como las teorias que
se han esbozado para explicar la influencia de los
factores hemodinamicos en el origen de los aneurismas
cerebrales.

Ahora quisiéramos dedicarnos a analizar los aspec-
tos estaticos y dinamicos de la circulacién por el mismo
aneurismay los factores que influyen en su crecimiento
y ruptura.

Parece que en general, estos temas no han sido
tratados con la profundidad y frecuencia que merece un
padecimiento tan curioso y de consecuencias poten-
cialmente tan graves para la funcién y la vida de los
pacientes.

Ademas de nuestra personal ignorancia en el tema en
el momento de asomarnos al mismo, debemos decir que
el problema de la circulacién en los aneurismas esta
siendo estudiado en profundidad recién en estos tiltimos
anos, por lo que aunque se ha progresado mucho en
algunos aspectos, como el modelado por computacién de
la misma, todavia no hay resultados que puedan presen-
tarse como definitivos?, debido a su extrema compleji-
dad, por lo que por el momento, pareciera que nos
encontramos en una etapa poco mas que descriptiva y
para nada sistematica de este conocimiento.

Un modesto intento de actualizar el temay tratar de
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pensar “en voz alta” acerca del mismo parece pues,
oportuno.

1. ESTRUCTURA DEL ANEURISMA
la.- Dimensiones

la,a.- Tamano. Las tablas 1 a 6 muestran las
agrupaciones por tamafno de los aneurismas hechas
por diferentes investigadores3-!!. Los criterios que ma-
nejamos para definir “pequenos, medianos, grandes, y
gigantes”, son pues tan so6lo aproximados, salvo para
los gigantes, en que casi todos los autores coinciden.

Tabla 1. Cuadro comparativo de la clasificacion
por tamano segin distintos autores

Sugai Yasargil Redekop
Shoji/ 68 84 Ferguson/94
mm mm mm

Baby <2
Pequeno <4 2-6 <12
Mediano 5-7 6-15 12-25
Grande > 8 15-25 > 25
Gigante 25-60

Tabla 2. Tamano de los aneurismas segin Sundt,
1991

Saculares: < 15 mm
Globulosos: 15- 25 mm
Gigantes: > 25 mm
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Tabla 3. Tamano de los aneurismas
segan Locksley, 1969.

Grupo 1: < 3 mm
Grupo 2: 3- 6 mm
Grupo 3: 7- 10 mm
Grupo 4: 11- 25 mm
Grupo 5: 25- 50 mm

Tabla 4. Tamano de los aneurismas
segan McCormick, 1970

2- 3 mm
3,2- 5 mm
6- 10 mm
11- 15 mm
16- 20 mm
21- 50 mm

Tabla 5. Tamaino
segun Weir y Loch Macdonald, 1996

<3 mm
3- 10 mm
10- 25 mm

>25 mm

Tabla 6. Primer ISUIA (1998), segundo ISUIA (2003)

1998 2003
2- 5 mm 2- 7 mm
6- 9 mm 7- 12 mm
10- 14 mm 13- 24 mm
15- 24 mm > 25 mm
> 25 mm

Aparte de esta profusion de clasificaciones, parece
haberse elaborado poco acerca del tamano en la litera-
tura.

Precision de nuestras medidas. En su estudio en
autopsias, McCormick® nos dice que: “medidas preci-
sas tridimensionales fueron dificiles de obtener debido a
las irregularidades y lobulaciones miiltiples presentes
en algunos aneurismas” -3Y en los otros?

El resultado es que aunque “todos los aneurismas
Jfueron medidos en tres dimensiones con calibres de una
precision de 0,2 mm” presenta y comenta solamente
datos de “la dimension mayor de cada aneurisma”. Este
autor hace notar la diferencia de dimensiones de un
mismo aneurisma medido antes o después de perfusion
a presion arterial normal, asi que las medidas anatomo-
patologicas estan un par de mm por debajo de lo real® 12.

Un hecho objetivo es que los aneurismas son medi-
dos en la practica, a partir de los datos de la angiografia,
que se trata de un método poco seguro para este
menester. Primero, por la deformacion de las estructu-
ras a partir de la divergencia de los rayos, que produce
un efecto de aumento del tamano sobre la placa.
Segundo, debido a estarazén, deberia llevar el paciente
un objeto radio opaco de tamano conocido colocado
aproximadamente a la misma altura que el aneurisma,

REV ARGENT NEUROC

parapoder comparar sus dimensiones con las de aquél'3,
cosa que pocos realizan de rutina. Tercero, porque con
la angiografia delineamos la cavidad del saco aneuris-
matico, sin tener informacién del espesor de su pared.
Cuarto, no sabemos si nuestra mejor proyeccion del
aneurisma, es exactamente perpendicular a su eje
mayor en todos los casos. Por ultimo, no se han
generalizado protocolos precisos para la obtencion de
las imagenes, y las medidas son tomadas simplemente
en base a la experiencia de cada uno'“.

Es tradicion que los aneurismas rotos aparecen mas
pequenos!S. Posiblemente por la invasion de su cavidad
por el trombo hemostatico. Este trombo es luego orga-
nizado desde afueral®.

También podria deberse a compresion por el trombo
desde afuera!®.

En poco tiempo, el tamano de la luz puede volver a
aumentar, incluso a dimensiones mayores que antes de la
ruptural®. “El tamano de un aneurisma es dinamico”!7.

Teniendo esto en cuenta y la discrepancia que existe
con otros estudios, parece anecdoética la conclusion que
extraen Carter et al'® de sus datos retrospectivos de un
solo servicio, acerca del menor tamano de rupturadelos
aneurismas a medida que se ubican mas distalmente
en el arbol arterial cerebral, en este orden: oftalmicos,
bifurcacién carotidea, tope de la basilar, cerebral me-
dia, comunicante posterior, comunicante anterior, dis-
tales de la cerebral anterior. Hay que explicar por qué el
tamano de los de co. post. es menor al romperse, que los
de cerebral media, si son mas proximales. Para estos
autores se deberia a que la arteria que presta pared al
aneurisma es la comunicante, que tiene paredes mas
delgadas. Laidea que proponen es que, amedida que los
aneurismas proceden de arterias de menor calibre, sus
paredes son mas delgadas y fragiles, tendiendo a una
ruptura mas precoz. Pero en arterias de menor calibre,
también la presién es menor, asi que habra que buscar
otros factores que ayuden a explicar estos resultados en
caso de ser confirmados.

En un estudio relativamente reciente, por ejemplo,
Weir et al'? encuentran una secuencia diferente para el
tamano de los aneurismas rotos: oftalmicos, cerebral
media, bifurcaciéon carotidea, comunicante anterior,
comunicante posterior, bifurcacién basilar.

Influencia de la edad. En la mencionada estadistica
de Carter et al'3, los autores observan un aumento de
tamano con la edad.

Sin embargo, esta no es la opiniéon de todos los que
tomaron en consideracion este tema.

Quienes aceptan una influencia de la edad, asumen
con ello un concepto que indica que el aneurisma es un
proceso continuoy prolongado, que lleva ala distension
progresiva, y finalmente la ruptura del saco, cuando la
pared no tolera mas la tension.

Quienes no ven influencia de la edad, piensan que
los aneurismas tienen una idiosincrasia dificil de deter-
minar, y que es posible que se desarrollen o se rompan
mas o menos bruscamente.

Quiza ambas posturas conlleven algo de verdad, de
acuerdo al caso.
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Como veremos, nosotros pensamos que la evolucién
temporal del saco, tiene unarelacién directa con su forma,
por un lado, y con eventos todavia no bien comprendidos
de la circulacion cerebral, como fenémeno general o quiza
en algunos casos, regional, por otro. La modificacion del
curso de procesos biolodgicos que acompanan al desempe-
no normal del los vasos y sus formaciones aneurismati-
cas, también podrian estar involucrados.

Utilidad de las clasificaciones por tamano. Las
tablas de clasificacién de aneurismas respecto al tama-
no que adjuntamos, muestran una diferente exigencia
de detalle, segin sean hechas por los cirujanos que van
a tratar a los pacientes, o por los investigadores que
desean conocer cual es el tamano limite desde el punto
de vista estadistico, a partir del cual se hace muy
probable la ruptura de un aneurisma intracraneano.

En la clasica serie de Wirth!8, la morbilidad quirar-
gica para aneurismas incidentales de menos de 5 mm
fue de 2,3%, de 6- 15 mm, 6,8% y de 16- 25 mm, 14%.
De lamisma manera, para Orz et al'®, mas recientemen-
te, los 16 mm marcan una diferencia entre un resultado
favorable, por debajo de esa medida, y desfavorable
(20% de morbimortalidad) por encima de ella.

Mas sensato parece Solomon?° al tomar como limite
para sus resultados quirtrgicos, un tamano de 10 mm,
con una morbilidad de 1%. Entre 10 y 25 mm tiene 5%
de morbilidad mayor y en los gigantes, la morbilidad
alcanza al 20%.

Un tema bastante discutido, y en el que sera dificil
ponerse de acuerdo, es a partir de qué tamano, un
aneurisma esta en condicién de romperse. La influencia
de tal punto en la conducta a aconsejar a un paciente
con un aneurisma no roto parece evidente, aunque
podria llegar a tratarse de un pseudo problema, como
veremos mas adelante.

la,b. “Geometria”. Desde mediados de la década
del 50 hasta principios de los 60 del siglo pasado,
German y Black?! desarrollaron un modelo experimen-
tal de aneurismas en carétida comtn en perros, a la
que, luego de arteriotomia, se suturaba un fondo de
saco de la vena yugular externa. Este modelo ha sido
ampliamente usado en distintas especies??, para dife-
rentes abordajes experimentales e incluso es también
usado como método de entrenamiento en sutura vascu-
lar en ratas?3.

Estos autores comprobaron que sobre 21 anima-
les®¥, el aneurisma se trombosoé en 11 en forma com-
pleta, parcialmente en 2 y permanecio permeable en los
otros ocho. Parecieron encontrar una relacion entre el
area del orificio de comunicacién con la arteria y el
volumen del saco, expresada en el cociente V/A. Los
aneurismas se mantuvieron permeables al menos una
semana, cuando el resultado del cociente era 25 o
menos, y definitivamente permeables, cuando erade 23
omenos. Esta fue la primera vez en que se estableci6 de
manera cuantitativa, una relacion cuello- tamano del
saco, que atin hoy sigue teniendo alguna validez en la
clinica, sobre todo para el caso de los aneurismas
gigantes con cuello pequeno?s.
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Los autores atribuyeron esto a factores hemodinami-
cos y ya hablaron de “in y out flow” en aquél momento.
Establecieron que dentro del aneurisma, la velocidad es
inversamente proporcional al volumen. Asi, a mayores
voliimenes, mas lento el flujo y mayor permanencia de la
sangre en el saco, favoreciendo la trombosis.

Dos décadas después, Black et al emplearon un
meétodo aparentemente engorroso para obtener moldes
de aneurismas intracraneanos no rotos, y estudiar sus
caracteristicas internas, asi como su relacion cuello-
volumen. En la figura 1 reproducimos la delimitacion
del cuello de uno de sus casos, luego de haberlo
separado del vaso madre por corte?8. No tenemos noti-
cia de que el método haya seguido empleandose.

Que la hemodinamia dentro del aneurisma no de-
pende solamente de la geometria propia, sino también
de su relacion con el vaso que lo alberga, fue demostra-
do cabalmente hace poco por Yoshino et al??, quienes
modificaron un solo factor en este modelo: el angulo de
implantacién del fondo de saco venoso sobre la arteria,
consiguiendo una permeabilidad de 100% (Fig. 2).
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Fig. 1. Perimetro del cuello de un aneurisma segiin Black et al?%.
Sumando los cuadrilateros obtenidos entre puntos, como mos-
tramos, se obtiene la superficie del cuello.

Fig. 2. A. Molde de goma de un aneurisma experimental tomado de
Black y German?!. Obsérvese que el saco es perpendicular al eje
de la arteria. B. Esquema de la técnica de Yoshino y col.?”
mostrando laoblicuidad del aneurismarespecto al eje de la arteria.
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Fig. 3. La relacion o razoéon de aspecto segiun Ujiie et al®® a la
izquierda. A la derecha, tres relaciones de aspecto caracteristi-
cas, segun Weir et al'®

Lo que deja de ensenanza la experiencia de German
y Black es que, para que un aneurisma se mantenga
permeable, la sangre debe circular activamente a través
del mismo.

Hasta ese momento la permeabilidad de estos aneu-
rismas se garantizaba mediante la realizacién de un
cuello muy grande®®), varias veces superior al diametro
de la carétida, lo cual los aleja un poco de lo que sucede
en la situacién clinica, en que frecuentemente, el dia-
metro del cuello es aproximadamente semejante al del
vaso madre?5.

1a, c.- “Relacién de aspecto”. En 2001 Ujiie et al?®
basados en estudios experimentales propios, midieron
retrospectivamente la relacion entre el diametro del
cuello del aneurisma y su “profundidad” (Fig. 3), en un
grupo del total de sus pacientes (aquellos en que estas
medidas podian ser tomadas) estableciendo que rela-
ciones por encima de 1,6 indicaban que el aneurisma
estaba en condiciones de romperse.

Como se ve, es una forma de razonamiento parecida
ala de German y Black, y de lamisma manera, se puede
decir que las solas dimensiones del aneurisma, sin
tener en cuenta la geometria de su relacién con el vaso
madre3?, y/o la de el vaso madre mismo3!, son datos
quiza insuficientes para caracterizarlo, aunque podrian
mejorar la sola evaluacién del tamafo!®.

la, d. Volumen. Después de la época de German y
Black, poco se tuvo en cuenta el volumen del saco
aneurismatico, hasta que las técnicas endovasculares
llegaron al punto de determinar que para excluir el
aneurisma de la circulacion, éste debia encontrarse
bien compactado con coils. La determinacion del volu-
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men de la lesién y la de los coils introducidos, se
transformaron asi en un datos a tener en cuenta®?.

La medida del volumen a partir de la informacion de
la angiografia es, como era de esperarse, inexacta, por
las dificultades para extraer de ella los datos necesa-
rios, como comentamos antes, y por cierta insuficiencia
en la aplicacion de la siguiente féormula, bastante
generalizada por cierto32-33,

V=4/3n (a/2) (b/2) (a+b/4)

que da el volumen de un elipsoide con dos de los tres
diametros iguales.

Comparados los resultados de la aplicacién de esta
formula, ylos obtenidos mediante calculo computariza-
do a partir de la angiografia 3D, resulté que la formula
daba otros valores (mayores, en general, en un orden de
aproximadamente 30%, en el 47% de los casos y meno-
res en el 23%), lo que era de prever, aunque el método
tridimensional también tiene un error nada desprecia-
ble, de alrededor de 5% en mas®? (¢divergencia del haz
de Rx como explicamos antes?), ademas de que es al
menos en parte, operador dependiente®2. En el trabajo
mencionado, los voliimenes de los aneurismas variaron
entre 4y 4.264 mm? (0,4 y 4,264 cm?®).

La sobreestimacion del volumen calculado en €l 47%
de los casos puede depender del uso de una férmula no
adecuada. Es posible que en este grupo de aneurismas,
los tres ejes del elipsoide hayan sido de diferente
dimensién, habiéndose dejado quiza sin medir, el me-
nor de ellos. Los planos de las tomas angiograficas van
destinados a visualizar mejor el aneurisma, es decir
exponerlo en sus dos ejes mayores, sin prestar dema-
siado interés a un eventual tercer eje de menor dimen-
sion. Esto puede ser cierto especialmente en el caso de
los aneurismas silvianos. Sin embargo, lamayor discre-
pancia ocurrié en los aneurismas de la unién de la
caré6tida con la comunicante posterior. Estos aneuris-
mas suelen tener una forma mas aproximada a un cono
truncado, con una semiesfera en la base.

La determinacion de las dimensiones de un aneuris-
ma puede mejorar significativamente en un futuro
cercano, por la utilizaciéon de nuevos métodos de ima-
gen como la angiografia por resonancia magnética, pero
especialmente la angiografia por TC multislice®4, méto-
dos éstos que ademas tienen la particularidad de no ser
invasivos. Por otro lado, permiten la evaluaciéon del
espesor de la pared?5, detalle que no estamos acostum-
brados a tener en cuenta.

1b.- Forma

1b, a.- La esfera. “...Y no hay medio de persuadirme
de que entre las curvas hay algo mas perfecto y noble
que la superficie de la esfera [...] Asi pues ya Aristoteles
argumenté a favor de que todo el mundo se halla
clausurado dentro de una esfera [...] no hay necesidad
de ulterior prueba de que lo curvo ha sido empleado
en la arquitectura del mundo.” Johannes Kepler. E1
secreto del universo36.
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Mas alla del prestigio de la esfera en la antigiiedad
y de las muchas propiedades que se le encontraron, nos
interesa ahora una en especial, la de que se trata del
cuerpo que dentro de la menor superficie, encierra
el mayor volumen, o lo que es lo mismo, a igual
superficie, maximo volumen contenido.

Por esta razén, parece que cuando el aneurisma se
inicia, luego del proceso de debilitamiento ulterior de
una porcién posiblemente ya débil de la pared, por
factores que analizamos antes!, deberia ser esférico
(hemisférico), ya que su contenido esta introducido en
€l a presion y la cantidad de tejido que cede es escasa.
Hemos realizado un calco y alguna reproduccion de
cortes o fotografias de casos clinicos incipientes y
experimentales presentados por distintos autores, en
donde se puede observar la constancia de la forma
hemisférical®’- 42 (Fig. 4).

También parecen pertenecer a este estadio los aneu-
rismas de tipoIy Il de Suzukiy Ohara(!®), que pocas veces
superan los 3 mm de diametro mayor, aunque pareciera
que estos casos ya tienen cuello (ver mas abajo).

La esfera teorica tiene otra propiedad interesante, y es
que todo punto de su superficie puede ser polo o parte
cualquiera de ella, es decir una indiferencia y una equiva-
lencia absoluta de la ubicacién de los puntos que la
delimitan. Se trata por definicion, de un cuerpo no polar.

Cuando aparecen polos en la realidad, debido a la
presencia de un eje de rotacion, p. €j., como la Tierra, el
cuerpo tiende a dejar de ser una esfera, para transfor-
marse en un elipsoide.
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Fig. 4. Calcos de cortes histologicos tomados de distintos
autores. A: Stehbens??, “area de adelgazamiento” de la pared.
EnX, perfilde una almohadilla de la adventicia. B y D: tomados
de Hassler*!. C: tomado de Futami*?. Es el angulo de una
bifurcacion con un aneurisma experimental incipiente. Las
flechas externas, marcan lo que para nosotros son defectos de
la media, La flecha que esta en la luz, senala una pequena
almohadilla entre ambos, incluida en la pared del aneurisma.
E: tomado de Carmichael®°. Se trata de un aneurisma desarro-
llado, con su cuello, y ha perdido la_ forma esférica, a pesar de
no ser grande. F: tomado de Nagata®” y col. aneurisma experi-
mental en rata. G: tomado de Forbus38
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1b, b.- La polarizacion de la esfera. El cuello. El
aneurisma incipiente carece de una parte fundamental
de su estructura, que es el cuello.

Steiger!4, en un estudio de simulacién por compu-
tadoradel crecimiento de los aneurismas, demostr6 que
si la pared es homogénea, el aneurisma se mantiene
esférico. El cuello es una zona que limita el crecimiento
del aneurisma a expensas de la pared arterial, posible-
mente cuando se encuentra, en su expansion lateral,
con una parte de la misma que presenta una capa
media integra (luego de incorporar todo el defecto de la
mediay/ozonas hipoplasicas, como describiera Carmi-
chael?®. Si encuentra una resistencia mayor que la del
defecto, como en el caso de hipoplasia de la media,
podria “deformarse”. E1 mismo Steiger en estudios de
simulacién, encuentra que si el aneurisma tiene una
forma “sui generis” en su origen, la misma persistira
durante el crecimiento!4.

Llegada a su limite de la usura de la pared de la
arteria, la semiesfera original, alcanzara rapidamente
su ecuador, y una vez superado el mismo, se formara el
cuello. El cuello tiene, en general, un diametro parecido
al de la arteria madre?5. Posiblemente en los casos en
que el aneurisma incorpora porciones de la pared con
la capa media hipoplasica (displasicas) o atréficas como
las descriptas por Carmichael??, el cuello pueda tener
un diametro mayor que el del vaso madre.

1b, c.- Otras formas. Elipsoide. La esfera es una
forma extrema de un elipsoide en que todos los radios
son iguales. Frecuentemente, sin embargo, el aneuris-
ma puede adoptar la forma de un elipsoide de revolu-
cion, con dos diametros iguales, o mejor, con los tres
diametros diferentes, como comentamos antes.

Multilocularidad. Aunque mas frecuente entre los
aneurismas de comunicante anterior, cualquier aneu-
risma puede adoptar esta forma. En algunos casos se la
puede atribuir a una historia de rupturas previas del
saco. Desarrollamos este aspecto mas abajo.

1c. Estructura de la pared

Es interesante observar la descripcién que de la
pared aneurismatica han hecho distintos autores, para
comprobar las coincidencias y diferencias entre ellos, y
tratar de comprender, a partir de éstas, cuales pueden
haber sido sus causas. Esto nos deberia ayudar a
entender algunos procesos fisiopatolégicos que tienen
su respuesta biolégica en la estructura de la pared del
saco.

1c. a.- Coincidencias. Ausencia de elastica. Prac-
ticamente todos los autores3” 4% coinciden en que en un
aneurisma ya formado, la elastica interna se detiene a
nivel del cuello, o se insintia apenas en la pared del
aneurisma. Algunos encuentran restos de elastica en
los estudios de microscopia electrénica, que podrian
corresponder a la primitiva membrana degenerada, o
mas posiblemente a una produccion nueva, subinti-
mal, probablemente en relacién con engrosamientos de
la misma en zonas de bajo stress de deslizamiento



40 H. FONTANA ET AL

(cambios ateroscleroticos). Se encuentran depodsitos de
lipidos, en general pequenos, intra o extracelulares, y
depositos de calcio.

La celularidad de la pared es descripta en general,
como escasa. Algunas células musculares, posible-
mente en relacién con las fibras elasticas y pocos
fibroblastos.

La pared es predominantemente colagena, hialini-
zada en zonas donde la celularidad es minima.

Disidencias. Una observacion contradictoria.
Nystrom*6, en un estudio ultraestructural, en 1963,
describe una membrana elastica interna integra,
aunque alterada, mas gruesa y con fenestras mas
grandes y células musculares por fuera de ella, forman-
do una capa media mas delgada que la de la arteria
original. Esta membrana es discontinua solamente a
nivel de la ruptura. La intima bien conservada y una
mayor colagenizacion general de la pared, que en el vaso
original. En las fenestras de Eversen y por fuera de la
elastica interna, se encuentran eritrocitos libres. Entre
las fenestras mas grandes se observan capilares que
han proliferado desde los vasa vasorum del aneurisma.
Nystrom encuentra fibras colagenas normales, con una
periodicidad de 600 Angstromsy otras “inmaduras” con
una periodicidad de 800 Angstroms entremezcladas,
que €l opina que se trata de colageno de tipo fetal.

Lo que describe Nystrom es un vaso normal, como
dice Stehbens*’, con algunas alteraciones. Es dudoso
que las imagenes que muestra y describe, pertenezcan
a la pared de un aneurisma, o todo lo que se ha dicho
sobre esta patologia, debe ser tirado por la borda.

La intima, sana para este autor, como vimos, esta
bastante alterada en zonas para Stehbens3%47, que
encuentra adelgazamientos extremos, o engrosamien-
tos, con alteraciones de la membrana basal que esta
engrosada, multilaminada o faltante, y muchas veces
hay una protrusion polipoide de la intima hacia la luz
del vaso, lo mismo que separaciones mas o menos
extensas del endotelio de su membrana basal. Las
uniones entre las células endoteliales son variables
pero pueden ser de tipo abierto, o incluso haber espa-
cios vacios entre ellas. El engrosamiento intimal para
este autor es constante en el orificio de entrada al
aneurisma.

Para Meyerman y Yasargil*®, solo el 10% de los
aneurismas obtenidos en cirugia, presentan una intima
completa. Esta falta habitualmente en areas extensas, o
existen espacios entre las células endoteliales. Para
Scanarini*®-5°, la intima presenta algunos defectos, que
se manifiestan como crateres en imagenes de scanning,
o discontinuidades mayores con acumulacién de trombo
de fibrina o eritrocitos. Esta misma descripcion hacen
Hashimoto y col en el barrido de superficie con micros-
copio electréonico de sus aneurismas experimentales®!.

Probablemente, la intima de un aneurisma deba
estar alterada por dos tipos de mecanismo: a) degene-
rativo, respondiendo a factores hemodinamicos, inclu-
so formacion de placas de ateroma, como describen
bien Stehbens y otros autores39:40:42-45 b) los defectos
y crateres tendrian que deberse a una distensién mas
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o menos brusca de la pared, aunque ningin autor ha
elucubrado acerca de su causa. Es bueno recordar aqui
que ladistribucién de la tensién no es pareja a través del
espesor de la pared, siendo mayor en las capas internas
que en las externas®2.

Es interesante el aporte del grupo de Hashimoto en
este sentido, porque describe danos intimales muy
severos, coincidentemente con un tipo de aneurismas
experimentales de formacion relativamente rapida, con
gran tendencia romperse, y a hacerlo precozmente37-51,

Danos mayores de la intima, como en los casos de
Meyerman y Yasargil, pueden ser debidos en parte, ala
forma de obtencion del material: “coagulacion del cue-
llo” y clipado*®, que puede haber danado una intima
muy delicada, teniendo también en cuenta que es
probable que el mayor dano producido por la coagula-
cion sea en las capas mas internas de la pared.

Algunos autores describen disecciones*? de la pa-
red del aneurisma, donde la sangre se abre paso hacia
el exterior en una zona bastante distante, a veces, del
punto de efraccion intimal.

En los aneurismas no rotos, es posible que estas
alteraciones sean de menor grado.

Se podria decir en resumen, que la intima de los
aneurismas debe presentar alteraciones de mayor o
menor importancia y de distinto tipo, de acuerdo a su
estado evolutivo, pero no puede ser normal.

En la pared, se describen células musculares de dos
tipos, unas elongadas y adelgazadas y otras hipertrofi-
cas con tendencia a la forma estrellada. Presentan una
membrana basal frecuentemente engrosada y muchas
veces separada de la célula. En el espacio intercelular
se pueden encontrar restos celulares y fragmentos de
elastica. Hay imagenes necroéticas no muy frecuentes.
Otras células encontradas son monocitos a veces con
vacuolas lipidicas que les dan la apariencia tipica de
“células espumosas”.

Hay fibroblastos y células musculares que se les
parecen.

La adventicia es parecida a la de los vasos normales
y puede presentar “vasa vasorum”.

Colageno. Carmichael?® dice que la pared aneuris-
matica tiene dos capas, una que deriva de la intima y
otra de la adventicia. Ambas estan constituidas basica-
mente por colageno. En la externa, las fibras estan
dispuestas mas laxamente, parcialmente hialinizadasy
mezcladas con fibras elasticas “de tipo adventicial”.
Esta capa esta bien desarrollada a nivel del cuello, pero
se adelgaza hacia el fondo del aneurisma.

La capa mas interna esta constituida por “tejido
conectivo compacto de textura fibrilar indistinta”, que
varia de espesor, pero siempre es mas grueso que la
intima del vaso madre. En algunas zonas, esta capa es
mas gruesa, con mas contenido celular, y muestrafocos
de infiltraciéon ateromatosa.

Whittaker y col.53 realizaron un estudio del colageno
del aneurisma mediante el microscopio de contraste de
fases y encontraron un menor retardo de fase en zonas
periféricas, especialmente alrededor del punto de rup-
tura. Concluyeron que se debe a la presencia de un
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colageno mas inmaduro, con menor proporcion de
uniones intermoleculares. Este colageno es tipico en las
zonas de cicatrizacién temprana y las zonas de repara-
cion de un aneurisma recientemente roto. El periodo de
mayor resangrado corresponde al de la presencia en la
cicatriz de mayor cantidad de colageno inmaduro, que
tiene menor resistencia a la tension.

Como la pared de un aneurisma es tejido vivo®?,
debe depositar nuevo colageno a medida que el saco
se distiende para equilibrar el aumento de tension,
con un aumento de espesor. El desequilibrio entre
estos dos procesos, podria llevar a la ruptura del saco
aneurismatico?®.

La consideracion de alteraciones de la matriz extra-
celular amorfa o del colageno, inducidas genéticamente
y que producirian un debilitamiento de la pared aneu-
rismatica estan fuera de esta presentacion y han sido
tratadas en forma extensa recientemente?®.

Apoptosis. También se ha encontrado recientemen-
te5® una alteracion general de las paredes arteriales con
un aumento de la apoptosis, en pacientes con aneuris-
mas rotos, que se manifestaria también en la pared del
saco, zona de por side escasa celularidad, disminuyen-
do la capacidad reparadora necesaria para mantener
un espesor adecuado.

2. CRECIMIENTO DEL ANEURISMA

Es una creencia intuitiva que los aneurismas au-
mentan de tamafo hasta que se superalaresistenciade
la pared y se rompen, “estallan”, a la manera de un
globo. Es poco probable que las cosas sucedan ni
siquiera infrecuentemente de esta manera.

Se han publicado muchas observaciones, en angio-
grafias repetidas, acerca del aumento de tamano de los
aneurismas, y este es un fenbmeno que requiere una
explicacién ademas de la intuitiva.

Tres son los mecanismos que se han sostenido para
explicar el crecimiento de los aneurismas:

a) crecimiento por distensién; b) crecimiento a partir
del cuello; c) crecimiento por loculacién.

a) Distensién. La tensién circunferencial en la pa-
red de una esfera.

Habiamos visto en la parte II, que la tensiéon (T) en la
pared de un vaso cilindrico era

T=P.r
d

donde P es la presion endoluminal, r el radio y d el
espesor de la pared.

En una esfera esta formula se modifica ligeramen-
t657‘581

-
1
N |

P.r
d

(forma de la ley de Pascal para este caso). Las razones
de este cambio son complejas desde el punto de vista
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matematico, basadas en la “teoria de capas multi-
ples”®7, pero la conclusién a sacar es que en la esfera,
la tension de la pared es la mitad de la de un vaso
cilindrico®” de igual radio y espesor parietal. Siempre
la esfera nos sorprende...

a) 1. Efecto del elipsoide. Paradojicamente, al
transformarse en un elipsoide, no es necesario que el
aneurisma aumente de volumen. A igual volumen, lo que
aumenta en este caso, es la superficie, al deformarse la
esfera. Por la ley de Laplace, aumentara la tensién de la
pared especialmente en la ctipula, que corresponde al
didmetro mayor. Notemos que si medimos este aneuris-
ma en la angiografia después de la deformacion, encon-
traremos que su tamafio aumentd, aunque el volumen
que contiene es el mismo que cuando era esférico (Fig 5).

Esta transformacion morfolégica del aneurisma in-
dicaria, a nuestro criterio, que se encuentra preparado
para seguir creciendo. Por otro lado, aumenta la rela-
cion de aspecto.

a) 2. Resistencia de la pared. Por su constitucion,
la resistencia de la pared del aneurisma a la distension
(estiramiento) es debida solamente al colageno.

Steiger2® haresumido los experimentos realizados con
bandas de tejido obtenido en autopsia o quirargicamente,
de la pared y cuello de aneurismas y arterias, llegando a
la conclusién de que el fondo del aneurisma y en menor
medida las paredes, se encuentran cercanos al punto de
relajacion del material en el momento del pico sistélico.

Debemos recordar que las fibras de tejido conectivo
se comportan como material elastico solamente ante
estiramientos bruscos. El estiramiento prolongado, bajo
una determinada fuerza estable, muestra una relaja-
cion progresiva del tejido, que se considera debida al
deslizamiento molecular dentro del mismo (desgarro)
por sus propiedades viscosas. Esto es lo que produce
la deformacion definitiva del tejido.

Al distenderse la pared por efecto de la presién,
aumenta el radio y disminuye el espesor, que favorecen
una distension mayor, entrandose en una retroalimen-
tacién positiva®®, que puede llevar a la ruptura del
aneurisma.

>

Fig. 5. Esfera, mostrando todos sus radios iguales y elipsoide
irregular, mostrando sus tres radios desiguales en un sistema
de coordenadas tridimensionales. Si el cuerpo es elastico, se
podria transformar la esfera en elipsoide mediante “compresio-
nes” externas o “tensiones” internas. El cuerpo aumentara su
superficie, pero no su volumen. Esta “redistribucion” de la
superficie, deberia modificar su estructura, “condensandola” o
“enrareciéndola” en distintos sectores.
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Sin embargo, el estimulo mas fuerte para la aposi-
cion de nuevo colageno es justamente el estiramiento,
por lo que aquellos aneurismas que no se rompen,
pueden alcanzar nuevos puntos de equilibrio engro-
sando su pared. Esto indicaria que los aneurismas mas
grandes deberian tener las paredes mas gruesas, segiin
esta teoria. Es posible que si el espesor de la pared se
mantiene en un 2,4% de la longitud del radio, el
aneurisma no se rompa. Para Steiger, esta relacion
seria una constante biologica de los aneurismas no
rotos, segiin las medidas que él mismo obtuvo?.

Ferguson®® propuso como causa del debilitamiento
de la pared colagena del aneurisma, las vibraciones
producidas por el flujo turbulento dentro del mismo.

Los efectos del flujo turbulento en la dilatacion post
estenotica en las arterias habian sido extensamente
estudiados por Roach®® en 1963. Esta autora encontr6
que la dilatacién se producia sin alteracion histologica
aparente de la arteria, salvo el menor espesor de la pared,
y penso que se debia a una alteracién estructural de las
fibras elasticas que se debilitan y de las fibras colagenas,
que pierden sus uniones, debido a la vibracién®°. Mas
recientemente, se ha visto que el flujo en los aneurismas
no seria turbulento, sino alterado, por lo que se tiende a
desvalorizar el efecto de la vibracién como causa?®.

a) 2. Explicacion de la loculacion segun esta
teoria. En las zonas mas delgadas de la pared, el
nacimiento de una vesicula aneurismatica hija, puede
tener un efecto benéfico, porque debido a su menor
radio, segin la ley de Pascal, soportara menos tension
a igual presion?®. La loculacion seria otra forma de
respuesta biologica a la tension, para alcanzar un
nuevo punto de equilibrio.

b) crecimiento a partir del cuello. Teoria del
“shear stress”. Esta teoria pertenece al grupo de
Moret®® y fue esbozada en base al estudio de un caso de
un paciente con aneurisma silviano derecho a partir de
cuya angiografia, estos autores hicieron una simula-
cion de circulacion computarizada en dos dimensiones,
ya que data de 1992.

Merece la pena reproducir someramente el estudio
para poder comprobar como de observaciones falsas, se
pueden obtener resultados verosimiles lo que no impli-
ca verdaderos.

En la figura 6 reproducimos, una imagen oblicua de
la angiografia del paciente, y al lado, la geometria de
arteria y aneurisma que esbozaron para el estudio
computarizado.

Se observa que se trata de un aneurisma silviano
pequeiio, ubicado en el origen de una rama precoz.
Esta rama es delgada, pero para nada despreciable, y
a nadie se le ocurriria p. €j., clipar la misma junto con
el cuello, por temor a producir un déficit isquémico,
sobre todo si fuera el lado izquierdo. En hemodinamia,
el nacimiento de todarama que signifique mas del 10%
del caudal del vaso produce alteraciones significativas
del flujo en el mismo?®. Sin embargo, los autores
decidieron sacarla de su esquema y considerar a éste,
como un caso de aneurisma lateral, como los que
preparaban German y Black.
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Lo mas grave, es la asuncion que hicieron de la
geometria de la arteria madre, levemente curva, cuando
sabemos que en esta zona la arteria es fuertemente
curva mientras pasa de M1 a M2, lo que se hubiese
mostrado facilmente en una proyeccion de frente. No se
puede suponer la forma de un vaso a partir de una sola
proyeccion. Este es un conocimiento neurorradiologico
elemental, que ha sido ignorado por los autores.

En la reconstruccién del flujo, encuentran que du-
rante el comienzo de la sistole, la corriente penetra por
la parte proximal del cuello, circula en la direccién de
las agujas del reloj, y sale por la parte distal. Durante el
periodo de desaceleraciéon del ciclo cardiaco (fin de la
sistole) el flujo se invierte, penetrando la corriente
circulatoria por la parte distal del cuello, y saliendo por
la proximal (Fig. 6). Atribuyen el crecimiento del aneu-
risma a la tensién de cizallamiento cambiante, que
puede producir dano de la porcién endotelial de la
pared, produciendo dilatacién primaria del cuello, se-
guida por agrandamiento del resto del aneurisma.
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Fig. 6. Angiografia y esquema del vaso con su aneurisma en la
simulacion computarizada del flujo del caso de Moret y col.?°. en
la angiografia, la punta de flecha indica el aneurisma y la
flechas larama colateraldela a. cerebral media. En el esquema,
las flechas indican la direccion del flujo.

Una simulacion del flujo en un vaso con la misma
“geometria”, pero sin aneurisma, los convence de que,
durante las etapas tardias del ciclo, hay una separacion
de las corrientes de flujo, con recirculacién, a nivel de
la zona que va a constituirse en la parte proximal del
cuello (Fig. 7). Por esto, conjeturan que alli es donde
comienza a formarse el aneurisma, a partir de una
lesion de la intima. Una vez desarrollado el pequeno
aneurisma, la parte distal del cuello es la que mas sufre
la tensién de cizallamiento, y el aneurisma va entonces
creciendo hacia distal, mientras se agranda (Fig. 8).

Extrafna explicacién, que parece tener poco que ver

con los conocimientos que nos cost6 adquirir en nues-
tra parte III sobre la circulacién en vasos de trayecto
irregular, especialmente los curvos. Ademas, olvidan el
nacimiento de una rama a nivel de la parte proximal
del cuello, que aunque pueda no tener un gran efecto
hemodinamico por su calibre, dificilmente produzca
una separacién de las corrientes periféricas a su nivel,
sino un acercamiento de las mismas.
A pesar de todas sus aporias, la hip6tesis y su esquema,
aparecen como seductores. Podria ser que modificada
adecuadamente, y con datos mas soélidos, termine
abrigando algo de verdad.
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Fig. 7. A: Simulacion de la circulacibn computarizada en el
aneurisma de la fig. 6 segin el grupo de Moret®®. En fases
tempranas de la sistole el flujo es de proximal a distal, para
rapidamente invertirse y hacerse en direccion contraria a las
agujas del reloj en las fases finales. B: Flujo simulado en una
arteria igual pero sin aneurisma. Encuentran que hay una
separacion del flujo en fases avanzadas de la sistole, que llega
a presentar fenomeno de recirculacion, en la zona donde se formo
el aneurisma. Esto danaria la intima generando el saco incipien-
te. C: Esquematica del crecimiento de éste aneurisma segiin los
autores, por el efecto de la tension de cizallamiento a nivel de la
porcion distal del cuello (flechas largas). En B arriba, esta
destacada la zona del aneurisma con PR: porcion proximal, DI:
distal. Las flechas en cada esquema indican la direccion del flujo.
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Fig. 8. Diferentes formas de loculacion del aneurisma segin
Crompton®%. Un loculo secundario puede formarse por degene-
racion fibinoide (F) o por degeneracion aterosclerotica (A). Obsér-
vese el engrosamiento intimal del vaso portador a nivel de la
entrada al aneurisma. Este es un fenomeno de la parte proximal
de la boca del cuello, por lo que probablemente el flujo sea hacia
la izquierda.

c) Crecimiento por loculacion

Enlos afnos 60, Crompton adquiri6 gran experiencia
en el estudio de los aneurismas cerebrales por tener a
su disposicion la serie de McKissock. Pudo realizar la
autopsia de 289 casos®* de los cuales 271 estaban en
condiciones de aportar los datos necesarios.

Pudo determinar el lugar de ruptura, que se produjo
en el 4pex en 227, en el cuerpo en 38 y en el cuello en
soélo seis. Estos hallazgos coinciden con los de Crawford*.
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En los aneurismas rotos, encontr6 que el 57% eran
multiloculados y s6lo el 16% en los no rotos. Pero si
tomaba los mayores de 4 mm de los no rotos, el
porcentaje de multiloculacion subia al 26%. Sacé como
conclusion, que la multiloculacion esta en relacion
directa con el tamano.

Crompton encontré que el tamafo critico de un
aneurisma para comenzar su propension a romperse es
de 4 mm, que el pico de ruptura de los 10 mm se da entre
55 y 60 anos, que es la media de ruptura de los
aneurismas, y el pico de los de 5 mm esta mas distribui-
do (recordemos que son medidas de autopsia).

Crompton no cree que haya buenas razones para
pensar que un aneurisma comienza tempranamente en
la vida y se va agrandando progresivamente, sino mas
bien que comienzan a cualquier edad y se agrandan
rapidamente.

Estudiando los aneurismas rotos, encuentra mate-
rial que se tifie como la fibrina, en la zona de ruptura,
que se extiende desde alli, a areas mayores o menores
de la pared del saco, a veces del lado de la luz, otras,
cubierto por endotelio. Por fuera de la zona de necrosis
o degeneracion fibrinoide, encontraba un infiltrado
inflamatorio.

Encontr6 el mismo infiltrado en aneurismas no rotos,
con areas de necrosis fibrinoide. Considero6 estos fenome-
nos como primarios, especialmente el infiltrado celular.
Las areas de degeneracion se encontraban principalmen-
te en el fondo del saco, pero también en las paredes y rara
vez en el cuello. Estas alteraciones ocurrian principal-
mente en aneurismas de mas de 4 mm

Estos infiltrados producen para €1, un debilitamien-
to de la pared, que cede, y luego se organiza, formando
una burbuja o “l6culo” secundario. Este puede trombo-
sarse, organizarse y tomar apariencia ateromatosa. A
través de estas zonas débiles puede también producirse
una franca ruptura, o una pequeina pérdida, que se
organice y cure, produciendo agrandamiento del aneu-
risma con engrosamiento del componente adventicial
de la pared. Si se forma trombo mural, se engrosara la
intima, con cambios ateroscleroticos (Fig. 8).

El comienzo del proceso puede ser desencadenado
por un estimulo mecanico, o isquémico. Una causa de
isquemia es la diseccién subintimal en la pared del
aneurisma.

Esta teoria de Crompton fue retomada por Suzukiy
Ohara en los ochental®.

Ellos estudian primero los aneurismas no rotos y los
dividen en cuatro tipos. Los tipo I tienen paredes y
cuello delgados y miden en general menos de 3 mm Los
tipo II tienen fondo engrosado y cuello fino, y miden
menos de 3 mm. Los tipo III tienen paredes irregulares
y cuello de paredes delgadas y miden 3 mm término
medio. Los tipo IV tienen paredes y cuello de grosor
irregular y miden mas de 3 mm o 4 mm

Dicen que los tipo I y II son aneurismas incipientes
y los III y IV son mas tardios. Recordemos que para
Crompton el tamano de 4 mm era critico, apareciendo
degeneraciones de la pared a partir del mismo.

Luego estudiaron aneurismas rotos!'® y constataron
un didametro maximo superior a 4 mm En aquellos casos
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que fallecieron antes de las tres semanas, constataron la
presencia de una lamina protectora de fibrina cerrando
la zona de ruptura, Sélo encontraron trombo junto con
ella, en los casos de resangrado. Después de las tres
semanas, la lamina protectora se ve reforzada por la
organizacion desde la aracnoides y la proliferacion de
capilares, que producen frecuentemente pequenos san-
grados en la pared, que se trombosan y son organizados,
produciendo un engrosamiento de la misma. En otros
casos los sangrados desde los capilares son mayores,
y producen una nueva hemorragia aneurismatica.

Todos los fen6menos descriptos, hacen que los
aneurismas aparezcan de mayor tamano cuando son
operados.

Resumen conceptual sobre el crecimiento
de los aneurismas

Tratando de sacar un beneficio para la practica, de
los temas que venimos de discutir, deseariamos hacer
notar que, aparte del tamano, y factores generales de
riesgo, se conoce poco hasta ahora sobre la forma de
determinar qué evoluciéon tendra un aneurisma no roto
en su futuro préximo o alejado, ni cobmo es el proceso por
el cual se rompe.

De acuerdo a lovisto en la parte IIl y la actual de este
trabajo, los aneurismas aparecen como una respuesta
de los vasos cerebrales a una sobrecarga hemodinami-
ca, destinada a producir una amortiguacion del pulso
sistolico, cuando el sistema falla en este menester.

La funcion amortiguadora de los aneurismas

Jain®! y Crompton®* han hecho notar que de dos
aneurismas escalonados en el mismo sistema vascular,
se rompera primero el mas proximal. El ejemplo tipico
es el aneurisma de comunicante posterior y silviano del
mismo lado. En cambio, la asociacion comunicante
posterior- comunicante anterior, no sigue esta regla, y
muchas veces el que se rompe primero es el de comu-
nicante anterior, mostrando la influencia ejercida por la
circulacion del otro lado, o por los factores hemodina-
micas conocidos a ese nivel (Fig. 9).
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Fig. 9. Esquema que muestra la influencia del aneurisma proxi-
mal, segun Jain®! y Crompton®%. El aneurisma distal que esta en
el eje principal del vaso, esta “protegido” por el proximal, que
habitualmente se rompe primero. No sucede asi con los aneuris-
mas de la comunicante anterior, que suelen romperse antes.
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Jain previene acerca de no dejar el aneurisma distal
sin clipar, una vez tratado el proximal, porque con el
tratamiento se ha perdido el poder amortiguador que se
ejercia sobre el distal.

Los investigadores del ISUIA!®!!| encontraron una
mayor propension a la hemorragia, en aquellos pacien-
tes con aneurismas miultiples no rotos que ya fueron
tratados por una HSA previa, comparados con los que
no habian sufrido este evento. No hacen un comentario
acerca de las posibles causas de esta enigmatica cons-
tatacion, pero parece plausible atribuirla a la pérdida
del poder amortiguador de un aneurisma proximal
tratado después de la primer hemorragia. No dispone-
mos de los datos acerca de localizacién y cantidad de
aneurismas tratados la primera vez en el grupo de
pacientes con HSA previa en esos estudios, asi que el
aporte es so6lo hipotético.

La prevalencia de los aneurismas

Calculada en cifras de alrededor del 2,3 al 5% de la
poblacién adulta®2-%% (hasta 17% para Hassler si se
cuentan los aneurismas de 2 mm o menos)®®, y un
indice de ruptura bajo, que oscila entre el 0,5y el 1,3%
por afno en estudios actuales, nos podrian inclinar a
pensar que podria existir una “fisiologia normal” de los
aneurismas (de la que poco sabemos) ya que la mayoria
estan destinados a acompanar al individuo hasta el fin
de sus dias por otras causas.

Desde este punto de vista, la ruptura podria ser
asumida como una “enfermedad” o complicaciéon del
aneurisma.

JCuando el aneurisma pasa por un “desarrollo
esperable” y cuando se enferma?

Con los datos que poseemos hasta ahora, daremos
una opinién al respecto analizandolo desde el punto de
vista de la forma, que parece ser un aspecto promisorio.

Se podria clasificar alos aneurismas en: a) formacio-
nes en crecimiento; b) formaciones estables; c) forma-
ciones en degeneracion.

a) Los aneurismas pequenos con forma de casco de
esfera, los aneurismas elipsoideos lisos.

b) Aneurismas con cuello, de forma esférica.

c) Sacos de forma anémala, policiclicos o multilo-
culados.

Pacientes con sacos tipo a) y ¢), estarian en riesgo de
ruptura, cualquiera sea el tamano

/Qué cambia para que un aneurisma que alcanzé la
estabilidad comience a crecer o degenere y se rompa?

Si atendemos al notable estudio de Jain®!, deberia
producirse una modificacion en laresistencia cerebrovas-
cular, de aparicién mas o menos brusca, intermitente o
permanente o, de otro modo, un aumento de la pulsatili-
dad del flujo, podria producir el mismo resultado.

En la practica, un aumento de la tensién arterial, que
produzca una respuesta autorreguladora con vasocons-
triccién cerebral, seria un mecanismo plausible de au-
mento de la resistencia cerebrovascular. Esta aumenta
también con los aumentos de la PIC, durante un esfuer-
zo, por ejemplo, aunque en este caso, la presion trans-
mural disminuye, pero la pared del saco es comprimida
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Fig. 10. Esquemas de la onda de pulso en un paciente joven (A)
y anoso (B), tomado de Standard y Hopkins®®.

desde adentro y desde afuera, por lo que la tension radial
puede aumentar. En cuestiones de deformacién de la
pared, la presiéon extraluminal no se resta de la endolu-
minal, para determinar la presiéon transmural®”.

La edad es un factor de aumento de la pulsatilidad
por aumento de la rigidez de la pared arterial, lo que
hace que el primer y segundo pico sistolicos se junten,
por reflexion mas rapida de la onda del pulso®® (Fig. 10).
Conste que estamos considerando aqui, sélo factores
estaticos, ya que nos queda por aclararnos en otra
oportunidad, los factores hemodinamicos.

CONCLUSION

Aunque queda un trecho importante por andar en
nuestra buisqueda de profundizaciéon de la compren-
sion de la patologia aneurismatica, podemos resumir
algunos conceptos tomados de la bibliografia y otros
esbozados desde nuestra elucubracion personal, que
deberian ser confrontados con un conocimiento mas
profundo de los campos basicos que pueden contribuir
a ello, especialmente la matematica, la geometria, la
fisica y la biologia.

Exponemos estos conceptos en forma resumida,
para dejarlos claros y estimular una investigacion que
los confirme o rectifique:

1. Se debe trabajar intensamente a partir de la
angiotomografia multislice, para aclarar la forma, di-
mensiones tridimensionales y volumen de los aneuris-
mas, que hasta ahora han sido medidos pobremente.
Este desarrollo no sélo significa un gran adelanto en el
aspecto asistencial, por su baja invasividad, sino tam-
bién en el conocimiento mas exacto que tendremos del
aneurisma, en cada uno de nuestros pacientes.

2. Eltamano como predictor del riesgo de ruptura de
los aneurismas con el conocimiento actual, parece una
estimacion estadistica de poco valor para el paciente
individual. Aspectos cualitativos de su estructura, como
la relacion de aspecto, la forma, la presencia de locula-
ciones y el espesor de la pared, podrian ser de mayor
utilidad en una toma de decision, ademas de los factores
generales conocidos. La influencia de las relaciones
geométricas con el vaso portador y sus ramas, como la
geometria del vaso mismo, seran motivo de analisis con
el estudio de la hemodinamia de los aneurismas.
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3. Es posible que en su desarrollo el aneurisma
pase por un periodo incipiente en que tiene forma de
cupula de esfera o hemiesfera, para luego adquirir
cuello, pudiendo en ese momento mantener la forma, o
transformarse en un elipsoide. El crecimiento por dis-
tension puede en algin momento, dar origen a una
dilatacion localizada, para disminuir la sobrecarga de
una porcion débil de la pared. La loculaciéon también
puede darse por degeneracion fibrinoide o aterosclero-
tica de la pared.

4. Los aneurismas podrian ser parte de una res-
puesta de los vasos cerebrales a las tensiones en ellos
generadas, para amortiguar su efecto.

5. Los factores estaticos que pueden influir en el
crecimiento y ruptura de un aneurisma son, ademas de
la presion arterial, un aumento de la resistencia cere-
brovascular o un aumento de la pulsatilidad del flujo.
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The shape of the sack has been given little attention in practice,
except for multilocularity, in surgical decision making.

We think that incipient aneurysms should have a semiesferic
shape and that the neck apparition possibly generates changes
in the sack, that makes it to change to an irregular ellipsoid.
Loculation definitely gives the terminal shape to the aneurism.
If the shape would indicate the developement stadium of the
aneurysm, it could became an issue that deserves to be analy-
zed in detail. Angio CT could be of great help to this aim.

The iniciation, growth and rupture of a cerebral aneurysm could be
related to some static factors such as: hypertension, increase of
cerebrovascular resistance and the increase of arterial pulsatility.
Key words: cerebral aneyrisms, pathophysiology.



