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JUSTIFICACION

La ciruglia vascular intracraneal ha sido sometida a
una serie de hechos fortuitos, que han Limitado siempre su
progreso, hasta que por 4in, Las experiencias nealizadas de
una gforma Aistematica y con una base logistica, dieron Lugar
@ que Ae pudieran realizar diagnosticos concretos y convin-
centes, estableciendo técnicas terapeuticas que pudieron daxn
ugar a soluciones degfinitivas al nespecto.

Sin embargo, en La actualidad, los progresos realiza-
dos en Los altimos aflos sobre La cirugia de Lod aneurismasd
arteriales cenrebrales, han sido tan enormes, que uno puede
tener La impresidn de que Los principales problemas en el
tratamiento de estos aneurismas arteriales cerebrales han
sido resueltos y que poco mas hay que aportar. E4 este un
pensamiento complaciente y peligroso, como Lord Moyniham
manifestaba en la decada de Los treinta.

Por ello, no podemos sentin como Marjolin, que fa ci-
rugia ha Llegado al punto de no tener mas que adquirir, Adino
que pox en contrarnio, no vislumbramos La meta de nuestras
realizaciones quirirgicas. No cabe duda de que a pesar det
progreso en el campo de La patologia clinica y 4isiopatolo-
gica de la hemorragia subaracnoidea, del espasmo arterial,

y de las alteraciones del 4Lujo en La etiopatogenia de fos
aneunismas arteriales cerebrales, muchos problemas permane-
cen aian sin nesolver y conocer, y por Lo tanto, sin una co-

rrecta sofucdidn.



Por esto, a pesar de £a profetica concepcion de Harvey
Graham de que {a cirugia, y con ella La Neurocirugia, no se-
nia necesaria algin dia, quedan ain muchas cuestiones que re-
solver, por Lo que a {os Neurocirujanos de hoy nos correspon-
de la enonrme responsabilidad de seguir Luchando energicamente
con todo lo mejorn de nuestra voluntad e inteligencia, en apor-
tarn nuestras experiencias, tanto clinicas como experimentales
que puedan {fegar a suponea un avance en el alivio o cura del
hombre engermo.

No hace mas de veinte aflos, cuando Me Kiasock, uno de
os mas experimentales cirujanos en el tratamiento de Los aneu-
aiémas arteniales cerebrales, comparaba y demostraba que en
dichos momentos, Los resultados postoperatorios y el trata-
miento conservador apenas se diferenciaban en cuanto a morta-
tidad y moabilidad en ésta patologia. Sin embargo, en {a ac-
tualidad, los avances técnicos de fa microcirugia, coagulaciion
bipolar, anestesia e hipotensior arterial, junto con un marca-
do descenso de la mortalidad operatoria y morbilidad, asi co-
mo flas modigicaciones con respecto al acto opeaatoaio precoz
después de la hemorragia subaracnoidea por ruptura aneurnis-
mal, ha modificado projundamente fas indicaciones y contra-
indicaciones en el tratamiento quiriargico de {os aneurismas
arteriales cerebrales, y por Lo tanto nuestra actitud.

Los mecanismos de origen, crecimiento y ruptura del de-
nominado aneurisma sacular, el mas quiriargico de todas sus
variedades, ha 4ido estudiado exhaustivamente desde ¢l pa-
dado, desde el punto de vista hidrodinamico e histopatoldgi-
co, Yy un gran nameno de teoaias han sido expuestas sucesiva-

mente.



De~ todos Los factores eastudiados, uno de Los de ma-
yoa.paepondeaancia ha presentado en todas las hipotesis pa-
togenéticas en la produccidn del aneurisma arterial cenebaa&
ha sido el factor de La hipertension arterial sistémica. No
cabe fa menor duda de que fa hipertension arterial induce a
una gran variedad de complicaciones cerebrales, debidas a
unas especificas vasculopatias, y asi mismo, no puede negar-
4e el hecho evidente de que un gran namero de pacientes por-
tadores de aneurismas arterniales cerebrales, presentan una
hipertension arterial sistémica importante. Sin embargo, hoy
dia ain penrmanece {ncierto el hecho de una correcta correla-
cion entre estos dos 4actornes, es decirn, el papel que juega
fa hipertension anterial sistémica en la produccion, por 41
misma, o coadyuvando con otros factores, en La produccidon de
aneurismas arteriales cerebrales.

Hart y Cof. (1980), en estudios morjométricos realiza-
dos en ratas espontaneamente hipertensas, indicaron que Las
arterias cerebrales ogrecian una prominente hipertrogia de fLa
pared arterial, asai eomo un aumento def cociente pared/luz
arnterial, y que sin embargo este desarrollo podia ser atenue-
da con fa deneavacion simpdatica, Lo que congirma el rol de
La hipentensaidn arternial.

Estos hechos nos permite sugerin que el neurociaujano
ademas de tratar quirurgicamente el aneurisma arterial cere-
~bral, debe estarn interesado en nesolver su etiopatogenia, a
$in de poder actuar preventivamente Asobre dicha patologia,
disminuyendo su {ncidencia, y por Lo tanto su moatalidad y

morbilidad.




ELLo, nos ha {levado a realizar el presente trabajo en
el animal de experimentacidn, en éste caso la rata, intentan~
do provocar fa $ormacién de aneurnismas arteriales cerebrales
experimentales en el poligono basal de La misma, mediante La
acci{dn de una hipertensidn arterial sistémica, oaiginada pox
digerentes métodos, y comprobado desde el punto de vista es-
tadistico, que nos permite aportar nuestro modesto esfuerzo
personal en La Lucha o esfuerzo que toda fa Neurocirugia ac-
tual conlleva para mejorar el estudio, tratamiento y resul-
tado a coato y Largo plazo de tan importante patologia vas-

cular cenebral.
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DEFINICION

La palabra aneurisma deriva del griego ana = a tra-
ves, y de euris = ancho o amplio, expresando el fenémeno de
La dilatacion.

Actualmente se define al aneurisma como una dilatacién
focalizada y permanente, por debilidad en sus componentes,
ya sea la pared cardiaca o arterial, aunque cada vez se haga
mas sindnimo de dilatacion arterial.

Allcoch (1974).1 , Lo define como una dilatacién anor-
mal de una arteria.

Centrandonos en el aneurisma arterial cerebral, pode-
mos decin, que es una hernia en 4ondo de saco, colocandose
a modo de nrama Aobre la arteria portadora, Aitudndose estos
aneurismas, en fa gran mayoria de Los casos, sobre La parte
anterion del poligong de Willia, es decin muy cerca de Las
arntenias cardtidas inteanas en su penetraciidn {ntracranea-

na.



EVOLUCION
HiSTORICA.



INTRODUCCION

Dentro de fa neurocirugia vascufar, el aneurisma in-
tracraneano permanece ain como una engeamedad en fa que 4e
desconocen numenosod puntos aceaca de su etiologia, histo-
nia natural y tratamiento.

La apertura de La neurocirugia hacia la patofogia /
vascular nepresentd una etapa relativamente tardia.

La primera regerencia sobre el tema se remonta al ailo
1550 a.c., en el Papiro de Eber, haciéndose regerencia a /[
dilataciones vasculares tratadas con cuchillos calientes.
Hipocrates pudo intuirlo, ya que sugiere que 44 La cabeza
Aangra se debe abrin al exterionr.

Posterionmente en Lo4 trabajos-.de Celso y en Los Libros
de fos Vedas, se descaiben cambios en Los vasos.

Los primeros comentarios acerca de aneurismas en el /
hombre, fueron realizados por Rufus de Efeso (117 d.c), med{an-
ante fa presuncidn de que la arteria podia desarrollar un a-
neurisma después de un trauma.

EL €ibro 11 de fos Reyes del Antiguo Testamento, es el
primeno en mostrar a descripeidn de una hemorragia subarac-
noidea espontanea en un sujeto joven por posible aneurisma.

Wiseman (1696)2,3 ,segian Pool, reconoce Los aneurismas
intracraneales como causa de graves hemorragias, detallando
posteriormente Dionis (1718), La clinica de La hemorragia
subaracnoidea, para que luego juera Morgagni (1761)4 , et

que nelacionara ta hemorragia subaracnoidea con aneurismas



intracraneanos.

Biumi (1765) 5 , hace una descripcion de Los aneuris-
mas segin su Locatizacion, haciendo referencia a Los dtoja-
dos en el sistema carotideo, concretamente en au porcién /
intracavernosa, siendo Blane (1800) 6 , quien tras resulta-
dos de autopsias muestra casos de aneurismas de arterias ca-
rotidas.

En 1814, Blackall 7 , hace una exposicion de Los aneu-

rismas basilares, siendo Sexres en 1818 8 , quien moatad
un caso de ruptura de aneurisma basilar, a la vez que distin-
gue entre hemoaragia intracerebral y hemorragia subaracnodidea.

Cruveilhien (1829) Q , 4ue el primero en hacexr una /
descripcidn sobre La Localizacidn vertebral de Los aneuris-
mas {ntracraneanos.

Bright (1830)10 , menciona fa ruptura de un aneurisma
de la arteria cerebral media, siendo posteriormente en 1834
cuando Nebel quienpresenta una senie de trece casos de aneu-
Aismas {ntracraneanosd, para que en 1836 Stupd4 describa un /
total de quince casoas.

Winchow (1851)11 , Llama la atencidn sobre aneurismas
mialtiples, preconizindose en 1859 poxr Witha12 , el ténmino
de aneurisma espontaneo, siendo en el mismo ano Gull 13 , et
que descaibe detalladamente las sintomas producidos por un
aneurisma. l

La Localizacidn y distribucién aneurisméatica fue estu-
diada detenidamente por Bartholow (1572)14 , siendo poste-

rnionmente revisada por Osler (1877)1D.



La conginmnacion: clinica de La relacion entre la he-
" morragia subaracnoidea y el aneunisma intracraneal no pudo
realizarse de un modo deginitivo hasta 1891?62n que Quincke
introduce el metodo de la puncién Lumbar, sdiendo esto pos-
terionmente coaroborado por Ingvar (1918)17 , quien resatlta
La importancia de la punciin fLumbar para establecer el diag-
nostico de ruptura aneurismatica.

Gowers (1893) 18 , expresa cientas controversias Aobae
La sintomatologia, diagndéstico y prondstico de un aneurisma,
matizando que "4i{ el diagndstico de un aneuridma intracrane-
al es cierto, el pronosatico es muy grave”.

Symonds (1920) 19,20 nos describe magistralmente la
clinica del aneurisma cerebraf, y Drennan (1921) 271 , nos /
expresa fa morngologia de Los aneurismas,diciendo que son nor-
malmente saculares, y no ingrecuentemente fLobulados.

La era maderna de Los conocimientos de La historia na-
tural de los aneurismas {ntracraneanos comienza en 1916 con
Fearnsides 22 , el cual presenta con detalles Los efectos /
clinicos de fa ruptura de un aneurisma intracraneano.

E4 a mediados del siglo XIX, cuando aparecid la idea
de tratar estas malgonmaciones por abordaje directo intra-
craneano mediante la practica de Ligadura o por La coloca-
cidn de clip en el cuello del aneurisma. Esta etapa 4e pro-
Longd desde 1850 a 1927, 4echa ésta altima en la que se im-
trodujo La angiogragia cerebral por Egas Moniz, sdiendo en-
tonces posible La Localizacidn exaéta de éstas flesiones.De
este modo Dandy (1928) 23 , diagnostica un aneurisma sacu-

Larn de La arteria cerebral media, tratandolo por medio de

LA



igadura de arteria carétida.

Dott (1931)24 , aborda por primera vez directamente
un aneurisma envolviéndolo en 4ragmentos musculares (Trapping
y en 1933, previo diagnostico angiogrifico aborda al aneuris-
ma y.abae deginitivamente fa era del inatamiento quiringico
de Los aneurismas cerebrales, congirmado esto altimo por [/
Dandy (1937)25 , al usar un clip para el clipaje de un angu-

1isma i{ntracraneano, concluyendo este ialtimo que fa cirugdia
no es un metodo adecuado en el tratamiento de fos aneurismas
de la arteria cerebral media.

Jefbenson (1938) 26 , presenta el primer caso de cra-
niotomia biflateral para el tratamiento de aneurismas multi-
ples. _

Mas recientemente Russel (1939)26 , clipa un aneuris-
ma de la arteria comunicante anterior, y-en 1953 Ecker y / |
Riemenschneider 27 , introdujeron el con.cepto de "espasmo
arterial®, de fas arterias intracraneafes despues de La rup-
tura de un aneurisma, concepto éste altimo establecido poxr
Norlen (1956)28,29, 30,31 , ot cual impulsa La técnica /
quirinrgica a La vez que estudia fa hipotewmia, convirtiendo
fa cirugia del aneurisma cerebral en una técnica de rutina.

Gracias a Lla introduccidn del microscopio operatorio
y La coagulacidn bipolar por Yasargil, el tratamiento qui-
ningico de estas enfenmedades cerebro-vasculares estan en
vias de salir del dominio experimental para encontrar apli-

caciones clinicas utiles.



Otros muchos métodos 4e¢ han creado para tratar.estos
aneurismas, y asi Senvinenko (1974)32 , fleva las emboli-
zaciones arteriales a su maxima utilidad, al ocluir un a-
neurisma de la bifurcacidn basilar mediante cateter y ba-

Lon introducido por el método Seldingenx.
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HIPERTENSION EXPERIMENTAL

E{ estudio de fLa hipeatenélén expenimental es indis-
pensable para la comprension de fa hipertensidn humana, en
€a que es a menudo imposible de saber el comienzo de ta en-
jermedad, y de separar Los factores desencadenantes de Las
modi4icaciones inducidas Aecundariamente.

EL analisis critico del papel de la hipertension ar-
ternial sistémica en la génesis de Los aneurismas arteriatles
intracraneanos, o en La subsecuente ruptura de tafl aneunis-
ma, no estd aan dilucidada.{ Me Coamick, 1977) 33 .

Algunos autores ven a La hipertensaidn con un papel /
predisponente a La hora de producir hemoaragias Aubaracnoi-
deas, o en fa formacibn de aneurismas, y otros en cambio o-
pinan que la hipertension es significativamente mayor en Au-
jetos con aneurismas que en sujetos controles, notando que
La hipertensidn no fue significativamente mayor cuando el a-
neurisma 4ue La causa de fa muerte que cuando 4jue encontrado
accidentalmente en fLa autopsia.

Vates (1976) 34 , matiza que La hipertensién estd pre-
sente en mas de La mitad de Los caso0s, y debe ser considera-
do como un papel secundario en Lla patogénesis y auptura de
Los aneurismas, mientras que Lochaley (1969), nelaciona La
hipentensidon f{undamentalmente con fLa ruptura aneurnismatica,
encontrando que el 41% de Los pacientes de su serie que su-

prieron ruptura de aneurismas fueron hipertensos.

4



Numerosas manipulaciones quirargicas, gfarmacologicas
0 genéticas, son susceptibles de elevar duraderamente La /
presion arterial de animales nonmotensos. En funcion del
Lugar de actuacion de fas manipulaciones experimentales,
se Asepara clasicamente las hipertensiones experimentales
en dos grupos:

= Hi{pertensiones arteniales renales.

= Hipertensiones arteriales no renales.

A) HIPERTENSIONES ARTERIALES RENALES

Desde fos trabajos de Goldblatt y Co£4?6(1934)
han sido extensamente estudiados Los distintos factores que
parecen inteavenin en el origen y mantenimiento de la hiper~
tension renovascular. (Vicente, 1983) 37 .

Dos grandes tipos de manipulaciones renafes son sus-
ceptibles de provocar una hipertensidon experimental:

a) Obatrucciones parciales de La arteria renal, y en
deginitiva cualquier procedimento que provoque una disminu-.
cidn en La perfusidn renal. La hipertensidn asi resultante
se Llamarda RENOVASCULAR. A veces este tipo de hipentensidn
es Llamada {mpropiamente ISQUEMICA.

b) Alteraciones nrealizadas sobre el parénquima renal
cuya misidon vaya encaminada a una reduccidon de fa capacidad
guncional del organo. La hipertensidn asi resultante se lla-

mara REDUCCION NEFRONICA.



HIPERTENSION RENQVASCULAR

Desde que Tigerstedt y Bergmann (1898)38 , descu-
brieron las propiedades hipertensivas de estractos salinos
de niftones de conejo {lamada "renina” la Austancia respon-
sable, es por esto cuando fueron inauguradas verdaderamen-
te las basquedas modernas sobre La hipeatensidon experimen-
tal.

Distintas son Las técnicas para la produccidon de una
hipertension experimental, y asi tenemos:

HIPERTENSION GOLDBLATT A 2 RINONES (GZR).

Se produce al colocar un inatrumento estenosan-
te sobre el tronco de una arteria renal, permaneciendo in-
tacto fa arteria y el riftdn contralateral. Este modelo e
Lama "2 riftones 1 clip" por Los autores anglosajones. EL
nesultado manométrico depende de dos tipos de pactores co-
mo expresa Suc, y Cols. (1985)39 :

= Especie animal: Es 4acil de obtener hipeatension /
GZR en ratas (Wilson, C., y Col. 1939) 40, considerando a
ella como un modelo experimental mas padximo a La especie /
humana (Davis, J., 1977) 41 , En el perro la constriceidn
de fa arteria renal produce una elevacidn de la presion ar--.
terial, volviendo a Au valor nonmal al cabo de algunas se-
manas, edtando esto iltimo en razdn del desarrollo de cir-
culacion colateral (Wathina, B., y Cols. 1976) 42 , pudien
endo prolongarse dicha elevacidn 4i La perfusion renal se

neduce en mas de un 50% (Lupu, A., y Cols. 1972) 43 .



Pickering, G., y Col. (1933)44’ , matiza que en el
conejo, la nespuesta presiva es intewmedia entre las dos
especies precedentes,

= Reduccion del calibre: Ferrario, C., y Cou‘.‘suqn)
presentan dijerentes modelos de clips ajustables. La mayor
parte de fas veces se utiliza el clip rigido de dos bnaéo¢
en plata o en material plastico, donde la apertura es pre-
determinada (Brooks, B., y Col. 1971) 46 .

Leenen, F., y Col. (1975) 47 , utiliza el clip de /
0'25 mm en ratas jovenes que pesan entre 140 y 160 gramos,
provocando una hipertensiin moderada, o bien uno de 0'20 mm
provocando una hipertension severa en el plazo de una a dod
semanas.

En La hipertension G2R se puede distinguix dos fases:

a) Hipertensidn inicial: parece ser que el mecanismo
pisdiopatoligico.responsable y desencadenante es La hiperac-
tividad del sistema renina-angiotensina. La responsabilidad
del sistema renina-angiotensina en el origen y mantenimien-
to de La hipertensidon renovascular ha sido ampliamente estu-
diada y discutida por muchos autores.

Vicente, V., y Cols (1983)37 , expresan que inmedia-
tamente después de fa constriceidn de una arteria renal se
produce como consecuencia de La disminucion del 4Lujo renatl
un aumento de fa secrecidn de renina, estando mas elevada en
sangne venosa (Leenen, F., y Col. 1975) 47 , que seria La
nesponsable del aumento de la presion anieaiat. As{ pues es-
taria aumentada fa actividad aenina, la concentracidn de re-
nina y de angiotensina 11 en La sangre periférica {Gross, F.,

1971) 48 , por parte del rifton estenosado.



Eato altimo se compriueba por La administracion de un in-
hibidor competitivo de la angiotensina 11, o un inhibidoxr
del enzima convertidor, Lo cual hace caer f{a presién arte-
rial.

Por otra parte existen datos contradictorios sobae
el papel que el sistema renina-angiotensina juega en el /
mantenimiento de la presion arterial efevada, ya que mien-
tras que para unos Los niveles de renina plasmaticos se en-
cuentran elevados, para otros se encuentran normafes.

Asi pues, la 4ase de inicio de La hipeatensidn GIR,
¢4 puramente renino-dependiente, siendo Au causa la hipea-
secrecién de renina por parte del rifién estenosado, y su /
mecanismo es fa vasoconstriccidn aguda de La angiotensina
11.

Esta fase de hipertensidn inicial es transitoria, dis=~
minuyendo fla actividaddel sistema renina-angiotensina en
tas primeras semanas en el perra, y despues de La cuarta se-
mana en la rata, como asl Lo expresa Suc, J., y Cols (1985)
y disminuyendo las concentraciones de renina o angiotensina
en plasma. Esto se demuestra ya que al administrar un inhi-
bidor del aistema renina-angiotensina, no normaliza comple-
tamente La presidn arterial (Gavras, H., y Cols. 1975)49
mientras que fa ablacidon del riton isquémico produce fa /
noanmalizacién de la presidn arterial, como bien expresa /[
Liard, J., y Cols.(1974) 50 .

En la hipeategéién G2R hay una retencion de Na y a-
gua en fas primeras semanas (Mdhaing, J., y Colas. 1975)51 ,
Lo cual produce un aumento del volumen plasmatico. Hay i-

guafmente un aumento de ta concentracidon de angiotensina 11



y de aldosterona, Lo cual produce una eétimutacién de La
ADH con La consdiguiente retencidn de agua.

b) Fase crdnica de la hipertensidn: se produce a Los
tres o cuairo meses despues de La esatenosis de La arteria
renal unilateral, considerdndose que La hipertensién en-
tra en una fase cronica cuando fa ablacion del rifon is-
quémico no normaliza mas fa presién arterial.

Esta {fase es mantenida gracias a una serie de meca-
niAmoa:

= Actividad resaidual del sistema renina-angiotensi-
na. (Méring; J., y Cols. 1975)51 .

= Activacion del sistema neurocatecolaminérgico: el
mantenimiento de fa hipertensidn G2R, inicialmente renino-
dependiente, depende en parte de un mecanismo neurogénico
dependiente que resulta de fas acciones de La angiotensi-
na 11 sobre el sistema nervioso auténome:(Dickinson, C.,y
Cols. 1967) 52 .

= Alteraciones y perdida de ta funcion antihiperten-
Adva por parte del aifon contralateral, el cual parece sen
el responsable principal en el mantenimiento de la presion
artenial, mediante diferentes mecanismos:

a) Disminucidn de La secrecidn de Austancias poten-
cialmente hipotensivas, tales como {as prostaglandinas, /
(Leary, W., 1974} B3, y la kalicreina (Keisex, H.,1976)54

b) Alteraciones de fa funcidn excretora hidrosddica.

A manera de nesumen se puede considerar que el man-

- tenimiento {inde¢inido de la hipertensidn no depende mas /

que directamente del hiperreninismo y del nifidon isquémico.



La hipertension se mantiene por la efevaciin permanente de
Las resistencias periféricas y por Las alteraciones del ni-

fion contralateral a Lla estenosdis.

HIPERTENSION GOLDBLATT A 1 RINON (GIR).

Se produce al colocar un instrumento estenosan-
te sobre el tronco de una arteria renal, con supresion del
aifion contralateral. Este modelo se Llama por fLos anglosa-
jones "1 ridn-1 clip". Este tipo de hipertensidn se obtie-
ne mad f4acilmente y mas rapidamente que en el método GZR.

‘ La presion arterial se eleva a Lod pocos minutos de
colocar el instrumento estenosante, y se sigue a Las horas
siguientes de una disminucidon parcial y transitoria, segui-
do de un aumento progresivo, hasta que se alcanza un.esta-
dio de hipertension estable, el cual se {lega en aproxima-
damente una semana (Suc, J., y Cols. 1985) 39

Al igual que en fa hipertensidn G2R, podemos distin-
guin dos fases:

a) Mecanismo inicial: el aumento inicial de la pre-
4406n artenial se debe a La hipersecrecion de renina (Suc,J
y Cols. 1985) 39, siendo esta fase de corta duracidn.

Mifter, E., y Cols. 1975) 8585 , consideran que esta
jase puede sen prevenida por La adminiatracién de un in-
hibidor del enzima de conversiin.

Regoli, D., y Colas,. (7962)56 , exparesan que fa con-
centracidon intrarrenal de nenina vuelve en algunos dias a
Aus valores nonmales.

b) Fase crdnica de la hipertensidn: ella es sodio

dependiente.



La accidn vasocronstrictora intrarnenal de €a angiotensi-
na 11 provoca una disminucion de la excrecidn hidrosddica
La cual es la responsable del mantenimiento de la hiperten-
Aidon Aistémica.

Liard, J., y Cols. (1973)D7 , matizan que fa supre-
Aion de €a constriccion experimental entrafla un aumento en
La excrecion renal de Adodio y agua, negativizando provisio-
nalmente os bafances, y noanmalizandose en deginitiva a /
presion arterial.

La 4orma GIR Llega en algunos dias a producir una hi-
pertensidn peamanente por un aumento de Las resistencias /
peripéricas, probablemente en razén de La adicion de tres
jendémenos: ’

a) Vasoconstricecidon periférica, es respuesta al au-
mento de fa volemia.

b) Aumento de lLa concentracidn de sodio en las pare-
des vasculares.

¢) Hiperactividad del aistema vasoconstrictor neuro-
catecolaminérgico.

OTRAS.

Entre ellas destacamos:

1) Doble estenosis arternial renal. La constriccdion
de las dos arterias renales (4orma 2 cplis-2 rniftones)en-
trata en todas Las especies una hipertension arterial se-
vera de evolucion acelerada o maligna. Este tipo experi-
mental se caracteriza porn isquemia de La totalidad del pa-

renquima renal, con hiperactividad inicial y transitoria



del sistema renina-angiotensina (Osada, Y., y Cols. 1982)7
seguido de una 4ase caracterizada por La positividad del
balance de sodio (Riva, 1., y Cols. 1951)59 .

2) Estenosis adrtica. La eastenosis parcial de la /
aorta produce una hipertensidon arterial penmanente, mien-
tras que ésta sea practicada por encima de las arterias /
nenales (Goldblatt, H., y Cols. 1938)60 , pero no cuan-
do ¢4 practicada a nivel del arco adrtico o por debajo /
de {as arterias renales (Page, 1., 1940) 61 .

3) Obsatrucciones completas de Las arternias renales
0 de 4sus ramas. La estenosis troncular completa de una
arteria renal provoca una hipertension arterial sevena,
comparable a La hipertensidn arterial GZR (Carnretero, O.,
y Cols. 1971) 62 .

Fehete, A (1971) 63 , considera que fa estenosis
del tranco completa de Las dos arterias renales, desenca-
dena una hipertension arterial maligna, resultante de {a
suma de fa isquemia renal y de la pémdéda de la 4uncién /
excretonra.

4) Compresidn externa del parénquima renal. Diver-
404 son Los procedimientos de compresidn externa del pa-
nénquima renal con el 4§in de producir una hipertensdiin,

y asl Solez, K (1972) 64, realiza ¢l envolvimiento del
nifion con celofan o seda. Otras en cambio reaflizan una
inyeccion perinrenal de colodidn o bien hacen una liga-
dura en gorma de "8" alrededor del ninén (Page, 1. 1939).
La hipertension puede ser secundariamente reducida por /

fa supresidon de La compreadidn.



HIPERTENSION POR REDUCCION NEFRONICA

DiAtintos son Loa procedimientos para La produccidn
de una hipertension experimental por disminucién de La /
guncidon renal:

a) Nejropatias parenquimatosas experimentales.

Dentro de ellas tenemos:

= Pielonegritis experimentales: A este respecto, /
Grollman, A (1944)66 , realiza fa inyeccidn intravenosa
0 {ntravesical de bacterias en ratas, no entraftando mas /
que una hipeatension inconstante.

= Necrosdis papilar: EL fundamento antihipertensivo
del rinén parece radicar predominantemente en fa médula,
Yy mas especificamente en La papila. Esta necrosis, indu-
cida poxr distintos métodos, tales como la inyeccidn de /
bromoetilamina hidrobromida en {a rata, entrafla una hipenr-
tension arterial en el animal intacto y agrava una hiper-
tenasidn arterial preexistente, tal y como expresa Murray,
G (1972) 67 .

= Ligadura ureteral bilateral: Tiene escaso valonx,
en razdn de la evolucidn hacia La muerte por insugicien-
cia nenal.

= laradiacidn X: Su mecanismo de produccidn de hi-
pertensidn es mal conocido, pues ella se desarrollo an-
tes de la apariciin de lesiones extensivas de 4§ibrosis y
endarteritis. (Sue, J., y Cols 1985)39 .

= Admin{stracion de Cadmiun: Provoca una hiperten-
4{0n en una serie de animales, tales como la nata, como

expresa Wilson, C (1958) 68 , conejos (Schroeder, H 1962)



y en pernos (Axellsson, B., 1968) 7O ., y lesiones rena-
Les del tipo de tubulopatias proximales y nefropatias
intersticiales. (Thind, G., 1973)71 .

b) Nejropatias parciales

Entre eflas incluimos:

= Nejrectomia unilateral: No modi4ica Lla presion
arternial por 41 s0la, 4ino que agrava diversas formas de
hipertension arternial experimental.

= Ne&aectomiaé‘oubtotazea: La extirpacion de uno de
€os nifiones y La mitad del otro, provoca hipertensidn ar-
terial tanto en ratas como en perros (Suc, J., y Cols.1985)

Koletsky, S., y Cola. (1960) 72 , preconizan que el
aumento de presidn en paincipio es modesto, pero que puede
ser muy impoatante si Los aportes de sodio van simultanea-
mente aumentando.

Concluyendo con éste tipo de hipertension por dismi-
nucidon de La funcion, podemos decin:

= La hipertenasidn no parece estrechamente figada al
grado de reduccidn 4uncional, mientras que ésta es incom-
pleta.

= La disminuciin de la secrecidon de sustancias vado-
presoras, La inhibicién incompleta del sistema renina- an-
giotensina, Lla hiperactividad def sistema vasoconstricton
extrarnenal, pueden jugar un papel de favorecedores de es-

te tipo de hipertension.

B) HIPERTENSIONES ARTERIALES NO RENALES

En este tipo dé-hipertension, €as maniobras



experimentales responsables de la elevacidn de La presion
arterial no se aplican sobre el riAdn directamente.

Dentro de este grupo de hipentensiones arteriales /
no renales, podemos considerar Los siguientes grupos:

1) Hipertensiones arteriales genéticas.

En 1963, Okamoto y Aoki, T3 , ihtaodujeaon un
nuevo modelo de hipertension experimental que no requiere
inteavencidn quirargica, $isioldogica o garmacolidgica.

Las hipertensiones arteriales genéticas o esponta-
neas han sido obtenidas por el cruzamiento sistémico de /
dijenentes cepas de animales, donde la presidon arterial /
era mas elevada. As{ s¢ ha podido obtener cepasd hiperten-
Aas de varias especies animales, como ratas, conejosd y pe-
ar04.

Hay una discrepancia en el hecho de que 4{ la hiper-
tension arterial genética en animales, puede ser conside-
nada como un modelo de estudio en La hipertensiion arterial
humana, siendo Megif4, J y Quilley, C (1982) T4 , tos que
Ao0stienen una respuesta afirmativa, en contraposicion con
otros autores que mantienen Lla respuesta contraria.

Fue Smink, F (1958) 75 , el que expresaba que de a-
pariencia y evolucidn parecidas, La hipertensidn esencial
humana y la hipeatensién espontanea en ratas, presentan /
ambas un origen enigmatico.

La Sociedad Internacional de hipertension respondibd
en 1980 en razon de una nomenclatura undificada. Es usual
el nepartir las seis cepas principales en dos grupos, si-

guiendo el mecanismo f{isiopatoldgico predominante.



Predominio de anomalias nerviosas.
-~ Clase geneticamente hipertensiva (GH).
- Clase espontaneamente hipeatensiva (SHR).
- Clase LYON hipertensiva (LH). |
Predominio de anomalias en el metabolismo del sodio.
-~ Clase DAHL.
- Clase MYLAN hipertensiva (MHS).

- Clase SABRA hipertensiva (SBH).

11) Hipertensiones arterniales endocrinas.

Son aquellas que se obtienen mediante {a ad-
mini{stracion de hormonas exdgenas o bien por la estimula-
cion de fa produccion de honmonas endégenas. En a mayoria
de Los casos, 4u mecanismo aparente es {a retenciin de so0-
dio.

Entre efllas destacamos:

1) Sobrecarga de mineralocorticoides y sal: Provoca
hipertension en el pollo (Seley, H., 1942)76 , ademas de
negroangioesclenosis.

En rats es mas digicil de inducir, siendo un impor-
tante factor para su desarrollo la reduccion de {a masa re-
nal (Kofetaky, S., y Col. 1960) T2 , y La administracién de
1% de sal en el agua de beber. La hipeatenaidn puede ser /
obtenida por la administracidn de otros esteroides, como
la aldosterona, estimufante de La reabsorcidon sddica.

De manera remarcable, un aporte excesivo de sal Adin
Aobrecarga de mingaaﬂocoatiboideé, es capaz de inducir pox
40 s0lo un aumento de fa presidn arterial (Meneely, G., y

Colsa. 1953) 7 , en algunos, pero no en todos fLos sujetos.



La hipertensiin Doca-4al, 4se caracteriza por la po-
A{tividad del balance sédico, respuesta detl asistema reni-
na-angiotensina ¢ hipokaliemia, siendo su problema 4unda-
mental, en cuanto al punto de vista §isiopatoldgico, la
elevacidn secundaria de Las resistencias peniféricas.

2) Desviacidén de La sintesis suprarrenal: Diferen-
tes manipulaciones ganmacoldgicas y quirirgicas son suscep-
tible de provocar tal desviacidon de La biosintesis supra-
arenal, y por consiguiente hipertension artexrial.

Se invoca mecanismos comunes en el origen de estas /
hipertensiones:

= Bloqueo de fa 11 hidroxilacidon suprarrenal.

Insugiciencia de secrecion de cortisol.

Hiperestimulacidn secundaria a esteroides hiperten-

A0r245,

Hiperestimulacion suprarrenal.

3) Administracidon de ACTH: La administracidn de éasta
sustancia en La oveja (Scoggins, B., y Col. 1973)78 , pro-
voca en el curso de algunas horas una hipertension, incluso
en ausencia de Aobrecarnga de sodio. Dicha hipeatenAian pue~-
de sen neproducida por La administracidn excesiva de gluco-
corticoides y puede ser prevenida por La aupneaaenaléctomia
bilateral.

4) Sobrecarga de glucocoaticoides: Haack, D (1977)79,
expresa que la sobrecarga de glucocorticoides produce en La
nata y en el naton una hipertensidon muy rapida, incluso Adin

Aobrecarga de sodio.



Krakodd, L (1975)80 , aboga porque Au accidn es e~
jercida sobre el sistema renina-angiotensina, puesd esti-
mula fa sintesis de angiotensindégeno.

5) Administracion de estrdgenos: La administracién
de estrdgenos a largo plazo en el animal, tiene e‘ectao'/
controvertidos, pues mientras que para unobd (Fregly, M.
1974) 81 , induce espontaneamente una hipertensién, para
otros {Menard, J., 1974)82 , en cambio no.

Stien, F., y Cols. (1973) 83 , matizan que puede /
pacilitar el desarrollo de ciertas fonmas de hipertensiones
experimentales, tal vez por el efecto combinado de sus dos
acciones, tales como fa estimufacion de a sintesis hepati-
ca de angiotensindgeno, y por el aumento de fa reabsorcion
hidrosddica.

111) Hipertensiones arteniales neurdgenas.

Digerentes manipulaciones tienen por egecto
el elevarn el nivel de actividad del asistema Aimpatico neu-
nocatecolaminérgico, induciendo por éste mecanismo hiperten-
siones Llamadas neurigenas.

La hiperactividad del sistema simpdatico adrenérgico
ajecta a La regulacidn cardiocirculatoria, modigicando par-
ticularmente la hemodinamica y {as gfunciones renales, teni-
endo estas altimas un papel deteaminante en el establecimi-
ento de fas hipertensiones arteriales neurdgenas permanen-
tes,

Tres Aon Los mecanismos de induccidn de éste tipo de
hipertensién arterial:

a) Alteraciones def baroreflejo arterial: Este tipo




de hipentensidon no ¢4 aceptada por todos Los autlores, y
asi Koch, E., y Mies, A (i929) 84 , expresan que se pro-
duce una efevacion importante y dejinitiva de La presidn
artenial sistolica y La denominan”hipertension por defjre-
nacién", y otros en cambio como Cowley, A (1973) 85 ,po-
nen en duda'eote tipo de hipertension.

Doba, N., y Reis, D (1973)86 , hacen hincapié so0-
bre el hecho de que fa destruccidn bilateral del nucleo /
del tracto so0litario, determina una hipertensidn de in-
tensidad variable, y asi en a rata produce una hiperten-
4{0n aguda y moatal en algunas horas, mientras que en el
gato(Nathan, M y Reis, D 1977} 87 ., hay una gfase inicial
deguido de una g4ase crdnica, que 4se caracteriza por gran-
des variaciones diurnas.

La destruccidon incompleta del tracto solitario pro-
duce unos egectos cardiovasculares que dependen de fa Lo~
calizacion y extension de Las flesiones.

Liard, J., y Cola. (1975)88 , exponen que la esti-
mufacion electrica continua del ganglio estrellado en pe-
arnos conscientes, produce una hipeatension artenial, que
en principio se debe a fa taquicardia y afl aumento del de-
bito cardiaco, y secundariamente a un aumento de las re-
Aislencias periféricas.

b) Estimulaciones electaicas centrales: La estimula-
cidon electrica del area de defensa del hipotalamo Lateral
engendra en fas ratas las adaptaciones cardiovasculares y
generales de La "Reaccidn de alarma”, (comportamiento de
degensa, aumento de fla presidon arterial). Si esta estimu-

facion se aplica todos los dias discontinuamente durante

-



unas semanasd, ella provoca una hipertension permanente, tal

como expresa Folkow, B., y Cols. (1966) 89 .

¢) Modigicaciones del nivel psico-so0cial.

-



ETIOPATOGENIA:
*CLASIFICACION.
+MECANISMOS DE FORMACION.
*FACTORES HEMODINAMICOS.



ETIOPATOGENIA

CLASIFICACION
La éZaaiéicacién de Los aneurismas arteriales

intracraneatles en el hombre se hace atendiendo a la moago-
Logia y a fa etiologia, siendo La variedad sacular La mas
4recuente, recibiendo ésta denominacion cuando so0lo una /
parte Localizada de La pared arterial es la que se dilata.

En ¢l animal de experimentacidn, Ae dividen segan /
f£a morngologia en saculares y 4usiformes, no entaindose en
mas detalles acerca del papel que juegan Los distintos fac-
tores etiopatogénicos.

TEQRIAS DE _FORMACION DE LOS ANEURISMAS INTRACRANEALES

Las teorias de fonmacidon de Los aneurismas arteriales
{ntracraneales son bien conocidas, siendo muchos Los facto-
res que ingluyen en la patogénesis de dicha entidad.

Actualmente Los f{actores etioldgicos se centran en dos
puntos o en su combinacion:

1) DEFECTOS CONGENITOS.

La teoria de origen congénito incluye:

a) Dejectos de lLa capa elastica (Forbus, F. 1930)90 .
b) Degecto de La capa media(Fosten, F. y Alpers, B. 1945)91.
c) Degectos de ambas capas, al igual que restos embaiona-

nios de vasos preexistentes (Padget, D. 1944) 92 .

11) DEFECTOS ADQUIRIDOS.
Es {lamada también teoria degenerativa, {nclu-

yendose en ella:



T

a) Fragmentaciém-. progresiva de fLa capa elistica con depo-
Aitos de coldgeno. (Hackel, 1923)93 .

b) Degectos de La capa media. (Glynn, L. 1940)94 .

c) Ateroma. (McDonald, G., y Cols. 1939)95 .

d) Hipertensidn.

111) COMBINACION DE AMBOS FACTORES.

Para Carmichael, R. (1949)96 , una hipitesis
sugestiva es fa combinacidn de_un defecto congénito de la
capa media, junto fa fragmentacion degenerativa de fa capa
elastica.

Crawgord, T. (1959)97 , sugiere tres factores como
nesponsables de la formacidn de aneurismas, y estos son, de-

jectos congénitos, arterioesclerosris e hipertensian.

IV) OTRAS CAUSAS.

Entre ellas describimos:

Edad.

Multiplicidad de {os aneurismas.

Incidencia fpamilianr.

Asociacion a anomalias congénitas.



MECANISMOS EXPERIMENTALES DE PRODUCCION DE ANEURISMAS

ARTERIALES CEREBRALES.

E{ estudio comparativo de Los aneurnismas intracra-
neales tuvo interés durante mucho tiempo, penséndose en
que muchos animafes tendrian arterias Aimilares a las /
del hombre, {flegandose a la siguiente pregunta: ;Poa qué
Los animales no tienen aneunismas tan f{recuentemente co-
mo el hombre?.

Los aneunismas arteriales cerebrales son extaemada-
mente rarod en animales.

Golberg (1926) Q8 , después de realizar un estudio’
autopsico en 2000 animales doméaticos, no encuentra en-
jenmedades cerebrovasculares como causa de muerte, sien-
do posterionmente Walton (1956)99 , quien expresa que a
hemorragia subaracnoidea es de presentacidon muy rara en
animales,

La primitiva descripcion de un aneurisma arterial
cerebral en un animal, jue posiblemente hecha por Koppen
(1927)100, quien encontad uno en un potro, posiblemente
de origen parasitario.

Aék-upmaak e ingvar (1950)101 , encuentra un aneu-
risma carotideo en una Llama, y mas tarde Hassler, O ,en
en ao 1971 102, tras examinar Las antenias cerebrales /
de caballos, vacas, perros y conejos, describis un aneu-
risma arterial cerebral en una vaca.

Stehbens, W (1963)103, obseavs ocho aneurismas in-
tracerebrales en un chimpancé, afirmando que, pese a Asu

extremada rareza, son similares a aquellos que ocurren en



en el hombre.

Una de las dificultades en el estudio de fa patogé-
nesdis y 4$isiopatologia de Los aneurismas cerebrales en el
hombre, es poa La ausencia de modelos experimentales de /
La engermedad. Es por ello, por Lo que numerosas técnicas
hay registradas para inducir aneurismas experimentales, /
pudiendo sen divididas en dos categorias (Handa, H., y
Cols. 1953):104

A) ANEURISMAS RESULTANTES DE LA CIRUGIA O DANQO AR-
TERIAL DIRECTOQ.

Didtintos son Los procedimientod quiriargicos para
fa produccion experimental de aneurismas. Asl ltenemos:

a) Injerto de parche venoso en una arteria.

Fue ¢levado a cabo por Black, s(1960105,
Genman, W (1954)106, y Jain, Kk (19637107 . Esta usado /
" primariamente en el estudio de 4actores biogisdicos que /
agectan a los aneurnismas. Esta técnica no esta aceptada
en fa cavidad craneat.

Nystasm SHM (1963)108, realiza el injerto venoso
- 40bre La pared arterial a nivel de fa arteria cardtida del
animal.

Oka, M (1965)109 , también produce mediante técnicas
neuroquirirgicas aneunismas intracraneales de La arteria /
cerebral media y arteria basilar en el perro.

McCune, W (1953)110 , realiza La inyeccidén de mosta-
zas nitrogenadas en La pared arterial def pearo.

white, 7 (1961)111 , efectua La inyeccidn en La pa-
red arterial de soluciones hipeatinicas, isotdonicas, hia-

Luronidasa, concluyendo que es fLa so0lucién hipertionica La



que produce mas grecuentemente flesiones.
Troupp, H (1964)112 , e4ectua La colocacién de cia-

noacrilato en fa arteria cardtida comin del pexrro.

B) ANEURISMAS ARTERIALES INTRACRANEALES PRODUCIDOS
EXTRACRANEALMENTE.

Hasster, O (1963)113 , realiza fa tigadura de {a ar-
tenia cardtida comin en el cuello del conejo, produciendo:

= Cambios estructurales en fla pared de las arteriasd
del poligono de Willis, probablemente resultante de cambios
en fa direccion del 4lujo sanguineo.

= Aumento del calibre de la arteria comunicante pos-
terion, ogtalmica, meningea media y anterion, en el lugar
de ta figadura. Este aumento de calibre estuvo en refacidn
con la duracidn de la Ligadura, y asl 4ue mayor en animales
que peamanecieron mas tiempo con la arteria figada.

= Aumento del calibre de fa arteria cardtida opuesta
al tugar de fa ligadura.

= Disminucién del tamaifio del hemisgferio cerebaal en /
el lugar ligado, sobre todo cuando la operacion jue reali-
zada en una primenra edad.

Stehbens, W (1972)114 , realiza La coartacidn de la

aonrta en el canneno.

INDUCCION DE ANEURISMAS ARTERIALES CEREBRALES EN RATAS.

Hashimoto, N (1978)115 , postula que si Las arterias
cenebrales se hacen gragiles y se aumenta La presion hemo-

dinamica, puede surgir el aneurisma.



Distintos son Los procedimientos para La produccidn
de aneurismas arteriales cerebrales en ratas (Hashimoto, N
y Cots. 1950)116 :
A) LIGADURA DE ARTERIA CAROTIDA COMUN UNILATERAL.
Este procedimiento produce un aumento de /
presidn hemodinamica por el cambio en el §lujo sanguineo.
Handa, H. y Cols. (1983)104, observan que altera-
ciones hemodinamicas en el poligono de Willis producidas
por La tigadura unifateral de {a arteaia cardtida comin /
es de primera importancia para el desarrollo de aneuris-
mas arteniales cerebrales en ratas.
lchiro-choki, J (1977117 , nrealiza ligaduras bila-
terales de arterias cardtidas comunes en ratas noamoten-
4as e hipertensas, observando que produce una marcada hi-
pertensidn tanto en una clase como en otra. Despues de un
pico inicial, fa presion arterial media continua mostrando =
aumentos en ratas hipertensas en las siguientes dos horas,
pero en Las ratas normotensas disminuyd despues de una ho-
na de egectuada fa Ligadura.
B) NEFRECTOMIA UNILATERAL.
No modi4ica La presién arterial por 41 sola,
Aino que agrava diversas formas de hipertensdiones arterdia-
fes experimentales.
C) HIPERTENSION.
La hipertension es producida mediante la /
administracidn de acetato de desoxicorticosterona (DOCA),
y el aponte suplementario de sal. Esta hipertensidn se a-

grava 44 el animal se encuentra uninegrectomizado.



Koletaky, S. y Cols. (1960) T2 , expresan que en ra-
tas es digicil de inducir fa hipertensidn, a no ser que se
acompafle de una reduccidn de fa masa renal y de fa adminia-
tracion de 1% de Clna en el agua de bebenx.

Meneely, G. y Cola. (1953)77 , remarcan el hecho de
que -un aporte excesivo de Clna sin sobrecarga de mineralo-
corticoides, es capaz de inducir un aumento de fla presidn
arterial en algunos sujetos, pero no en todos.

La hipertension combinada con Ligadura de la arteria
cardtida comin unilateral, juega un importante papel en la
produccidon de aneurismas arterniales cerebrales en ratas.

Pope, F (1981)118, expresa que aunque La asociacidn
entre hipentension y desarrollo de aneunismas en el hombre
no esté clara, Llos resultados experimentales parecen indi-
car una aceleracién en el desarrollo de aneurismas en el /
hombre debido a fa hipertension.

D) FRAGILIZACION DE LA PARED ARTERIAL.

Se consigue mediante la administracion de /
jumarato de (} -aminopropionitrilo (BAPN), no siendo esen-
cial éste anterior para la produccidon de aneurismas arteria—
Les cerebrales en ratas, pero A4 aumenta fa incidencia de
aneurismas cerebrales en fLas mismas (Handa, H. 1983)104 .

Cuando tas natas son alimentadas con BAPN, el cual
e4s un producto latindgeno, aparecen 4ragilidades anormales
en el tejido conectivo (Hashimoto, N. 1980)116 , siendo es-
to traspolable al hombre, pues clinicamente Los aneurismas
intracenebrales son frecuentemente observadosd en pacientes

que presentan desordenes en el tejido conectivo, tal como



expresa Stehbens, W (1972)1314 , no siendo esto obligado,
pues a veces no se obsearvan dichas alteraciones, siendo
posiblemente efectuadas por depicéiéencias en el colageno

tipo 111 (Pope, F., 1981).118

4¢€



FACTORES HEMODINAMICOS

Los factores $isicos hemodinamicos agectan a la bi-
jurcacion arterial, de tal manera que ejercen un Atress mu-
nal apical a la vez que proliferacidn intimal Llateral, si-
endo esto causa no so0lo de origen, Aino tambien de crecimi-
ento y ruptura de dichos aneurismas (Forbus, F., 1930)90 .

Aunque la pared del aneurisma cerebral es muy delgada
en el cuello, raramente se rompen por este lugar, posible-
mente por el soporte que fe dan las arterias adyacentes del
vaso que Lo sostienen. No obstante, fa ruptura del saco o-
curre a traves de esa parte delgada de la pared, que es la
cipula, refativamente se comprueba que paredes asimismo defl-
gadas estan i{ntactas, mientras que otras mas gruesas se rom-
pen. 19

Sindou, M. (1977), expresa que cambios adicionales, /
Aon necesarios en el tejido conectivo mural antes de fa rup-
tura. lgualmente hace regerencia a que el crecimiento, trom-
bosis y ruptura eventual del aneurisma, aparecen estrecha-
mente figados a fLas modificaciones del g{lujo intraaneurismat
especialmente cuando éate §Lujo {lega a sen turbulento.

Segan el principio de BERNOUILLE, cuando un {iquido /
pasa de un tubo mas estrecho a otro mas amplio o ancho, la
velocidad del 4$lujo disminuye, aumentando en cambio la pre-
44i6n Lateral mural. Esto sin embargo no es razén para que /
fa dilatacion aneunismiatica vaya aumentando, ya que el au-

mento de presidon debe permanecer pequefo.



Segan La §ormula de LAPLACE, para una esfera comple-
ta P= 2T/x, donde P es La presidn inteana, T es la tension
superngicial de La pared, y 2o es el radio. Para un cilindro
a 4onmula es P=T/n, por Lo que aumentos muy grandes de La
tension puede ocurrin en ta‘paaed de Los vasos dilatados,
aunque fa presidn sanguinea permanezca refativamente intac-
ta.

Wol4 (1952), hacia una comparacidn entre fa dilataciin
aneurismal y un balon tubular parcialmente inglado. La pre-
4i0n del aire dentro del baljn es igual por todas partes,
aunque fa porcion dilatada estd bajo menos stres, y Lla pa-
red de goma es mas delgada, en contraste con La flaccilidad
del segmento no dilatado.

La tensaion de la pared a una presion dada es directa-
mente proporcional al radio de La curvatura, Lo cual nos /
conduce a un circulo vicioso. Cuanto mayor es la tension,
mayor ¢4 fa tendencia de la pared a debilitarse, y mientras
mas e expande, mayor es La tensidn. Con reduccion en el es-
pesor de La seccidn transversal de La pared debido a la di-
Latacion, la tensidn puede aumentar ain mas de Lo que in-
dica La proporcionalidad de LAPLACE entre nadio y tension.

Genman y Black (1954)106, investigaron fa accidn de
La corniente de chorro en aneurnismas experimentales produ-
cidos en pernos mediante el uso de parches venosos. Las /
velocidades calculadas de La coariente {ibre €legd a 287-
477 em/seg., y la juernza tedrica de fa corndiente se esti-
mé casdi en 200 dinas. Concluyeron que fa accidon de la co-
rrdiente es un potente agente sobre La dilatacion del par-

che, no egectuando ninguna consideracion sobre ta natura-



-leza pulsatil de La corniente. La corriente en choaro pue-
de producir una placa ateromatosa, no siendo La causa de /
dilatacion y ruptura del aneurisma cerebral postarteridtico.
La dilatacion postestendtica, como en fas {istulas arterio-
venosas, se asocia con tunbulencias, ruidos, vibraciones y
dilatacidon del aneurisma cerebral, a1 influyendo esto en la
ruptura, ya que La elastica se ha demostrado muy sensible a
La vibracion. Desgarros y diseccion de la pared con taombo-
445 mural, se piensa que es el resultado de La fatiga de la
pared por el stres hemodinamico.

Genman, W, (1954)106, matiza que fas condiciones en
una dilatacion aneurismal parecen analogas, ya que descu-
brieron turbulencias en el 4tujo sanguineo por la palpacién
de thrills en Las arterias cardtidas comunes de perros, Adi-
endo esto demostrable por técnias de cinefluoroscopia.

De este modo, para Stehbens, W (1972)¥14 , La progre-
sion, dilatacion y ruptura del aneurisma cerebral, se atri-
buye a la gfatiga mecanica causada por el stres hemodinamico
producido sobre La pared del saco y cuyo punto algido, se-
gin el estudio comparativo realizado en 1966, es de alcan-
zar el tamaio de 7 a 10 mm.

Jain, K {1963)107 , demuestra tras estudios experni-
mentales, que La 4Luctuacidn de La presidn asociada al §lu-
jo pulsatil, fleva a la ruptura del aneurisma, atribuyéndo-
o esto a la fatiga mecanica, no realizandose comparobacio-
nes para ver Al con 4lujos no pulsatiles se producian o no

fas rupturas.



Hashimoto, N., (1983)104 , expresa que el desarro-
Llo aneuaiémaﬂ.paéa por dos etapas:

a) Desde la iniciacidn del aneurisma hasta que al-
canza Au tamafo calitico, en que es apto para romperse.
EL tamano caltico para La ruptura aneurismal jue estimado
en 6 a 15 mm para Crawjord, D (1959)97 , 4 mm para Cromp-
ton (1966)98 , 5 mm para Mccormick y Acosta-Rua (1970) .

Segan Suzuki, S. (1978)121 , el aneurisma sugre en
este periodo una fase de expansidn progresiva, explicado
esto por una distensidn del saco producido por el efecto
de g$enémenos hemodinamicos. Asl el volumen de fLa bolsa /
puede aumentar y modificarse su pared. Inicialmente la /
pared es 4ina y regular en toda su extension, y secundaria-
mente ella se engruesa bajo el efecto de la agreaidn he-
modinamica a nivel de su capula y conserva el cuello con
pared gina. AsL pues, el saco aneurismal se va transdjor-

mando cada vez mas escleroso.

b) Desde el tamano critico de La ruptura inicial has-

ta la nuptura total. En este periodo las paredes aneuris-

maticas se modifican de muchas mas maneras que en estadios
precedentes, con varios tipos de procesos degenerativos y

rnegenerativos. Despues de La ruptura aneurismal se puede /
gonmar un 4also saco alrededor del coagulo.

Suzuki y Ohara (1976121 , expresan que inmediata-
mente despues de fa ruptura aneunismal, el sangrado es pa-
rado por el coagulo, y {a nueva capa de 4ibrina se 4orma
alrededor del punto de ruptura, reforzandose esta capa en

Aucesivas semanas.



Black, S (1963)122, matiza que el volumen del saco
asl{ como La configuracidn anatémica del aneurisma, inglu-
ye sobre Los negimenes de presidn y turbulencias intraa-
neurismal, jugando gsto un importante papel en fa eventu-
al ruptura def saco.

Fergusson (1972)123 , estudia la iniciacidn, creci-
miento y ruptura del aneurisma cerebral sacular, utilizan-
do un modelo de cristal en angulo de 902, y expaeda en nia-
menos de Reynols, estudiando el paso de negimen fLaminar a
tunbulento, haciendo variarn la viacosidad del {luido y u-
tilizando tubos de Aecciones dijerentes. Constata que este
paso esta determinado por el valor de una constante sin /

dimenasdiones Re‘

D= Diametro del tubo.

Densidad del 4Ludido.

-0
"

Viscosidad del §Ludido.

L

v

Velocidad media de particulas.

Si V es pequeila, Raaé pequeita, indicando que el regimen es
Laminanr.

S{ V es gnrande, (Rz)c es grande, indicdandonos que el regi-
men es tunbulento. EL{ teamino (Re)c Ae Llamarda numero de
Reynols critico, apareciendo a fa velocidad en que aparece
fa turbulencia, que en el caso de un tubo recto y largo es
de 2000 a 2500.

EL paso de un regimen Laminar a uno turbulento puede



Aer determinado a partin de un movimiento pulsatif.

Fergusson (1972)123, presenta un modelo experimen-
tal en que un aneurisma a nivel de fla bifurcacion de 902,
presenta (Re)c de aproximadamente 400 en caso de una co- |
aniente pulsatil, valor este comparablemente menor compa-
rado con (Re)c de aproximadamente 2500 para un tubo recti-
Lineo y para el mismo 4Lujo (Bremern, J. 1943)124

Con todo ello se demuestra que fa bifurcacion es el
punto de maximo stres hemodinamico del vaso. Cuando la co-
ariente central de alta velocidad choca contra la bifurca-
cidn, el gradiente de velocidad, y con ello el stres sobre
fa pared, alcanza subitamente grandes valozes.

Una vez la elastica interna ha sido dafiada, sucede
La evaginacién aneurismal por fa incesante pulsacién y /
presidn que es transmisible al apex debilitado de la bi-
$urcacion por La corriente axial de choque.

En resumen, e puede establecer una hipdtesis bio-
§isica en relacidn con el {nicio, crecimiento y ruptura /

del aneurisma cerebnral.



HIPOTES1S BIOFISICA DEL ANEURISMA CEREBRAL SACULAR.

Fergusson (1972)123 .

ESTADIO ANEURISMA CEREBRAL PROCESQ_BIOQFISICO

Choque de corriente
axial.

Fuerzas hemodinamica-
mente generalizadas.
© INICIACION.....e.nn.. Destruceidn lLocal de ta
membrana elastica

{nterna.

Pequeflas evaginaciones

aneurismaticas.

Turbulencias dentro
del vaso.

e CRECIMIENTO.......... Vibraciones de la pared.

Degenenracion de La pared.

Aumento de tamado del

aneurisma cenebzral.
Aumento de {la presion
@ RUPTURA. . v v i v vvevnnns ‘ danguinea.

Disminucion de la resis-

tencia mural.
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ANATOMIA DEL POLIGONO DE.WILLIS DE LA RATA.

E{ niego arterial encefalico 4se lleva a cabo a par-
tin de cuatro grandes troncos, que son Las dos arterias /
cardtidas internas y Las dos arterias vertebrales, relacio-
nindose anastomoticamente entre 44 a nivel de la base del
craneo, 4ormando un Aistema, ciertamente variable, pero de
una constancia absoluta morgologicamente, que es el poligo-
no arternial de Witllia,

Las dos arterias vertebrales van al encuentro una de
otra, y tras uninse en la Linea media, y a nivel del cli-
vus, $orman un tronco comin, el tronco basilar, el cual se
divide en dos ramas teaminales y divergentes, las arterias
cerebrales posteriones.

Las arterias cardtidas comunes, las cuales se encuen-

tran cubiertas por las glandulas salivales, corren junto
Aus ramasd cerca de La laringe, dividiéndose posteriormente

en arterdia cardtida interna y arteria cardtida externa.

1) Arteria cardtida extenna.

Se continua ventralmente dividiéndose
a la vez, dando la pequefia arteria tiroidea. Inmediatamen-
te por encima del asta mayor del hueso hioides, da dos ra-
mas, que son {a arteria Lingual y fa arteria maxilar extea-
na o facial. La arteria 4acial da una Larga rama para La
glandula submaxilar, y otra que corre dinigiéndose hacia
el margen anterior del musculo pterigoideo medio,idividi-
endose entonces en pequeitas ramas, Las cuales teaminan en

La cara.
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POLIGONO DE WILLIS DE LA RATA.
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2) Arteria cardtida inteana.

Ella e divide justo en La base del
craneo en dos ramas, una dorsal que se cornesponde con La
arteria estapedia, y una medial, que es fa continuacion de
La arteria cardtida interna.

La nama mas medial se extiende por el veatice del ase-
no petroso, para pasar por una ranura en La pared de la bu-
£la timpanica, Esta nrama penetra en el craneo y una vez en
la base da una rama anterior que se corresponde con la ar-
tenia cerebral anterion, y lateralmente da la arteria cere-~
bral media o arteria de La cisura de Silvio, y anteromedial-
mente La arteria del cuerpo calloso. Finalmente cede fa ar-
teria oftalmica, larga arteria de La cual salen posteriors
mente Los vasos ciliares.

Su primera rama cerebral dirigida hacia atras es La
arteria comunicante posteriorn, que 4e une a la arteria ce-
rebral posternion y asi enlazar de esta manera el sistema /

carotideo o anterior con el sistema vertebral o posterionr.

ARTERIAS VERTEBRALES

EAtas arterias fonman a nivel del clivus el tron-
co basilar, las cuales ceden antes de suministrar dicho /
tronco La. arternia cerebelosa ingfernior. EL tronco basilar /
tenmina 4inalmente abriendose en Las dos arterias cerebra-
Les poateriones.

Resulta de estas dijerentes anastomosis Lla formacdion
en La base del cerebro de un circulo arterial completamen-

te cerrado: ef poligono de Willis, el cual se conatituye
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de {a manera siguiente: por delante las dos arterias ce-
rebrales anteniores unidas entre 44 por La arteria comu-
nicante anterior. Por detras, por Las dos arterias cere-
brales posteriornes, y finalmente por Las dos arterias /

comunicantes posterionres,



MATERIAL
Y METODO.



MATERIAL

1) 250 ratas de la clase wistar, de ambos sexos, con
edades comprendidas entre uno y tres meses, pesando entre
60 y 200 gaamoa..Eétaé ratas se clasificaban en dos gru-
poA:

a) Experimentales: con un total de 230, y entre ellas
113 enran hembras y 117 machos.

b) Control: con un total de 20 ratas, de fas cuales
10 eran hembras y 10 machos.

En el siguiente cuadro queda resumido el protocolo

experimental segudido en estos dosd grupos:

GRUPO IL1GADURANEFRECT |DOCA CiéNa BAPN 0’ 2
)
IE 10 10
IIE § 7
IIIF 7 &
IVE | 10 10
E VE 10 10
3
; VZE; 10 10
§ VIl 10 10
é E
S |1e/c 10 10
IIEZC 10 10
ll%?C 10 10
Wee ) 10 10
‘k UE/C 10 10
UZC 10 10
CONTROL=




2) Microscopio operatorio ZEISS-OPMI 1, que‘pemmite
magnigicaciones de 6X a 40X (6X, 10X, 16X, 25X,40X), dota-
do del correspondiente equipo jotogragico.

3)Inatrumental de microdiseccidn (tijeras, pinzas,
bistunl, disectores, etc) semejante al utilizado en micro-
neurocirugia.

4) Sistema digi;aﬂ LE, 5000 que nos pewmitii el re-

gistro de La presion artenial.

METODO

A) ANESTESIA

Los farmacos empleados para Llevar a cabo la a-
nestesia del animal fueron el fentanilo y el haloperidol, a
Las siguientes dosdis:

a) Ligadura de arteria cardtida: 0'10 mé de gen-
tanilo por cada cien gramos de peso, utilizando fla via intad—
peritoneal, mas 0'30 mé de haloperidol por cada cien gramos
de peso, utilizando fa misma via de adminibt@acién.

b} Negrectomia: fLas dosis son de 0'30 m¢ por ca-
da cien gramos de peso de 4entanifo, mas 0'60 mi{ por cada ci-
en gramos de peso de halopernidol, utilizando en ambos la via
intrapenitoneal. '

Estas dosis mantienen al animal en un estado ideal, no en un
estado de duento progundo, ya que La Ligadura de arterdia card-
tida se nealizd en aproximadamente cinco minutos, y la negrec-

tomia en aproximadamente doce minutos.



LIGADURA DE ARTERIA CAROTIDA COMUN.
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No se utilizo otro tipo de anestesia, dado el problema que
se presentaban de secreciones, fpavoreciendo esto ultimo La
posicidn supina del animal.
B) LIGADURA DE ARTERIA CAROTIDA COMUN
Una vez anestesiada La rata, se Le coloca en /
decibito supino, nrasurandose La zona anterdior del cuello.

Se nealiza una incisidn cervical ventral longitudinal
en La {inea media, segin la técnica descrita en el aflo 1969
por Yasargil. Posterionmente se practica la diseccion de /
planos cutaneos, disecandose posterionmente Las dos glandu-
Las sublinguales, que son de gran tamaiio, rechazindose una
a cada lado y hacia arriba.

EL triangulo muscular que ahora se obaserva 4se encuen-
tra formado por el musculo pretraqueal medialmente, el es-
ternocleidomastoideo lateral e ingderiormente, y por el mus-
culo omohioideo fLateral y superiormente.

Al retraen el esternocleidomastoideo, el tai&;guto /
muscular se abre, obaervindose Lla fascia de La arteria ca-
ndétida comun, acompafiada del nervio vago y de pequeias ve-
nas.

EL diametro de fla arteria carbtida comin oscild en-
tre 0'4 y 1'1 mm,

La figadura del vaso se realizd con seda 2/0.

C) NEFRECTOMIA 1ZQUIERDA
Tras zasurar La zona abdominal, se realiza /
una laparotomia media, extrayendose y aechazandose hacia
el fado derecho todas Las asas intestinales, protegiendo

dichas estructuras con gasas humedecidas con suero gisio-

Ot
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LIGADURA DE LA ARTERIA CAROTIDA COMUN
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-Ldgico. A cbntinuacién 4¢ aparta el peaitoneo pbéteaioa
apareciendo La arteria aorta y fa vena cava ingerioxr.

Una vez didentigicada ta arteria nenal, vena renal
Yy ureter, Ase prosigue a fLa figadura p&aximat y distal de
dichas estructuras mediante seda del niameno 2/0, previo /
despegamiento de fa grasa perirzenal y de ta glandula su-
prarrenal cornespondiente.

Una vez nealizado este protocolo, se timpia {a zona
Y pinalmente se observa flas estructuras por el posible /
hecho de que sangre algian vaso.

D) HIPERTENSION
La hipertensiion se {ntentdo inducin mediante dos
procedimientos:

a) Acetato de desoxicorticosterona: inyectandose una
dosis de 2'5 mg / 100 gr de peso / 2 veces en semana, uti-
Lizando la via de administracidn subcutanea.

EL tratamiento se {levd a cabo una semana deApuaékde
haberse realizado la cirugia.

b) Clna: Se fe administraba 1% de sal en el agua de
beber, teniendo Los animales acceso a ella Libremente, co-
menzando ({gualmente una semana despues de haberse realiza-
do La operacidn.

E) FRAGILIZACION DE LA PARED ARTERIAL
Segan Handa y Cols. (1983)104 , ¢ fumarato de
@-aminopnopionitaiﬁo (BAPN), no es esencial para La pro-
duccibn de aneurismas anteriales cerebrales en ratas, pero

A{ aumentan significativamente fa incidencia de Los mismos.



Hemos administrado el BAPN a una concentracion del
0'12% én el agua de beber, en contraposicion con Lo expu-
esto por Suzuki y Cola. (1980)128, y Hashimotao y Cols.
(1979-1980 115,116 , que administraban dicha sustancia en
Laspastillas de la comida.

F) TOMA DE LA PRESION ARTERIAL.

La presidn arterial de las ratas se media antes
del protocolo experimental, posterionmente a La Aemana de
haberse reaflizado la cirugia, y posteriormente cada quince
dias hasta completar el experimento.

La presidn arterial se tomaba Ain anestesiar al ani-
mal, previa permanencia del mismo en ef Lugar de la toma
durante 24 horas, a una temperatura constande de aproxima-
damente 24-252 C.

EL pulso arterial se necogié con un transductor pie-
zoelectrico y fa senal amplificada se recogid por un siste-
ma digital (LE, 5000. LETICA).

Para asegurar {as presiones rapidas y fiables, se /
procedid a producir una vasodilatacion en el animal a {in
de evitar que Los movimientos nrespiratorios enmascaren sub
pulsaciones cardiacas. La vasodilatacidn ase obtuvo median-
te calentamiento de {a nata a una temperatura de alrededoxr
de 352 C, durante aproximadamente diez minutos, paﬁcedien-
do La fuente de cafor de una lampara da'inﬁaaaaojoé.

Postenionmente ae coloca el manguito de presiin en /
fa cola def animal situado a unos dos centimetros por en-
cima del transductor de pulso. Asl se podrd deteaminar Los

valones aistolicos y diastélicos de La presion artendial.
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G) SACRIFICIO DEL ANIMAL.

Las ratas se sacrigicaban en un perniodo de tres
a Aeis meases después de haberse concluido el protocolo ex~
perimental. EL sacrificio 4e hacia mediante la inyeccidn /
intraperitoneal de pentobarbital addico a La dosis de 50
a 100 mg.

Una vez sacrigicado el animal, se extraia el cexrebnro
Yy 4e examinaba posteriormente con La ayuda del microscopio
operatornio, comenzando por 16X, hasta visualizarlo a 40X.
H) ESTUDIO ANATOMOPATOLOGICO.

Se nealizd el estudio anatomopatoldgico de aque-
£€os aneunismas obsenvados, al i{gual que aquellas observa-
ciones que podrian presentar fLesiones en fa Lamina elasti-
ca inteana. Aai se estudid fenestraciones, dilataciones /
pusifonmes, evaginaciones, etc.

Los aneurnismas cerebrales producidos se gfotogragia-
ban y posterionmente se {ijaban el 4ormol al 10%, para pos-
ternionmente sen estudiados desde el punto de vista anatomo-

patolbgico.



ANATOMIA
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ANATOMIA PATOLOGICA

E{ aneunisma arterial cerebral es una hernia en for-
ma de saco, coflocado a modo de rama 4sobre La arteria por-
tadora.

Algunos aspectos anatémicos y guncionales, caracte-
nisticos de Los vasos, son importantes a La hora de com-
prender fLas engermedades que Los agectan.

Todas tas arterias 4se caracterizan por poseer tres
capas (Ham, 1970)126 :intima, media y adventicia, que con-
gorme disaminuye el calibre vascular, estas capas se toranan
cada vez menos precisas.

A) CAPA INTIMA

Es {a capa mas interna, siendo su Limite in-
teano clasicamente definido por ta Lamina elastica intea-
na. |

Se afinma en general, que el endotelio de una arte-
ria muscular, caso de Las arternias cerebrales, suele apo-
yar directamente sobre La membrana elastica inteana.

Esta capa se compone de celuflas de musculo £is0 no
‘dijerenciadas.

B) CAPA MEDIA

Ella Ae compone principalmente de musculo Li-
40 circular o espinal dispuesto en capas concentricas, rem-
‘nidas gonmando un conjunto cohesivo de {las {ibras reticu-
Lares colagenas y elasticas delgadas.
EL fimite exteano de esta capa suele consistin en /

una membrana elastica exteana, que suele desarrollarse /



menos que {a membrana elastica interna.
C) CAPA ADVENTICIA
Es Lla capa mas externa, y se encuentra $orma-
da a expensas de 4$ibras elasticas y algunas colagenas. La
elastina Ae condensa para 4ormar una membrana elastica ex-
teana, aplicada al borde exteano de fa capa media y en con-

tinudidad con éL.

Por otra parte, La histologia normal de Las arterias
cerebrales, encuentran una estructura gavorecedora para La
produceidn de aneurismas (Guyot, 19761127 , poxr:

/ a) EL espesorn global de La pared arterial es aproxi-
madamente fa mitad , a igualdad de calibre, del de otras /
arterias del organismo.

b} La membrana elastica falta casi totalmente en Las
arterias del poligono de Willis.

¢) Con gran 4recuencia existen defectos congénitos /
de La membrana elastica interna y de fLa media a nivel del
angulo de bifurcacidon y en la pared de la arteria cardtida
intenrna supracavernosa, creandose por tanto puntos fragileas.
Es precisamente en estos puntos donde se Localizan Los ane-
urismas .

Stehbens, W (1981)128, nos describe fa nomenclatura
de Los lugares anatémicos acerca de Las bigjurcaciones de /

Los vasos.



Angulo de bifurcacion.
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La histologia del aneurisma en 41 muestra que, a nivet
def cuello, fa intima y La media se interrumpen, no estando
constituido el aneurisma mas que por un jondo de saco 4ibro-
40 necubierto interionmente por el endotelio aataiiat,'éeg&n
expresa Guyot, 1976127 .

Siguiendo a Suzuki (1978)121 , La morjologia del pro-

{0 aneurisma es:
P Cupula

Scanarini (1978)130, hace el estudio anatomopatoldgi-
co de fa pared aneurnismal, destacando Los aspectos mas im-

poatantes, y asi expresa:



a) La pared flateral del aneurisma esta engrosada, y
cbmpueéta Aolamente de tejido colageno, el cual estd ma-
yonmente esclerdtico, y Las §ibras musculares estan muy /
escasras.

b) La membrana elastica interna a nivel del cuello
8¢ divide en ramas, teaminando en el tejido conectivo.

c) EL endotelio se encuentra en todas partes bien /
conservado, y en algunas partes se encuentra hipertrdgico.

d) Engrosamiento intimal de la vecindad def cuello,
donde es grecuente que se encuentre material ateromatoso.

Stehbens, W, (1981)129 , hace mencién a engrosamien-
tos intima£é4 que ocurren en Lugares especificos, tales /
como ceancanias de las bifurcaciones, asdiendo esto debido a
presiones hemodinamicas especificas de estos Lugares, y /
que o4 denomina "Almohadillados intimales o PADS".

e) Casi completa desaparicidn de la membrana elasti-
ca inteana a nivel del cuetllo.

Suzuki (1978121 , clasifico {os aneurnismas, segin
Los nesultados histologicos, en Los siguientes grupos:

a) TIPO 1: La pared se compone de tejido 4ibroso la-
x0 similar a Laadventicia de La arterdia pbntadoaa.

b) TIPO 11: La pared se encuentra engrosada a expen-
sas de celulas endoteliales, {ibroblastos y {ibras elasti-
cas,

c) TIPO I11: HiAtotogicamente fLa porcién delgada fue
colagena, y la engrosada 4ue considerada en su mayor parte

endotelial, con alguna parte colagena.



8¢

d) TIPO 1V: Histologicamente La pared es colagena

con pocas celulas.

D 2

Cuputla delgada | Cupula gruesa
Cuello delgado Cuello delgado

Cupula innegulan

Cuello gelgado Cupula irregulan

Cuello grueso

Stehbens, W. (1975)431 , mediante estudios de micros-
copia electrdnica, aporta cientos hechos acerca de fa ul-
traestructura de Los anedaiémaé, expresando que hay un a-
defgazamiento de {a membrana elastica en el saco, en contra-
posicidn con Lo expuesto por Nystaém (1963)108, que mencio-
na el hecho de que a veces hay una hipertrofia de {a membra-

na eflastica, faltando la elastica a veces cerca de Losd s4itios
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de ruptura.

Lang (1965)132 , hace regerencias a que La membrana
elastica presenta grietas.

lIgualmente hay un espesamiento de La membrang basal
subendotelial (Lang, 1965)132 , al igual que la intima, /
con hialinizacidn del tejido conjuntivo (Nystaim, 1963)

Handa (1983)104, postula que a veces hay un engro-
samiento de la adventicia, debida a la $ibroais cerca detl
cuello del aneurisma.

AsL pues, y sdiguiendo a Lang (1965)132 , se puede a-
pirmar que este estudio evidencia el concepto de que La /
gomacion aneuirsmal es un proceso degenerativo, coinci-

diendo asai con otros muchos autores consultados.
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RESULTADOS.



1) GRAFICA DE TENSIONES ARTERIALES.



A) GRUPOS EXPERIMENTALES.
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11) RESULTADOS POR GRUPOS
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RESULTADOS

OBSERVACIONES

1 s/n
20 —-*2 s7n
| 3 Complejo cerebral anterior-comunicante ant. arrosariado
4 s/n
W e s/n
] s/n
9 f_lDilatacidn fusiforme de la art. cerebral ant. izgda
’ 8 </n
% . 5 s/n
) 10 s/n
, 11
12
113
14
=115
°
= ?
o
. 1 Dilataciones de la art. cerebral anterior drecha.
o P'—r
‘é s/n.
23 " toris coreiral madia Lzonierda doil
‘3’ 4 &40
bet 5 |Dpilatacién en el origen de art. cerebral post. izqda ;
'é’ 1 6 s/n Hipoplasia art. comgnicantg post. derecha
S ._.g , s ‘ '
i“i __Q S0
= 110 s/n




RESULTADOS

OBSERVACIONES

Complejo cerebral ant.- comunicante ant. arrosariado

Art. cerebral posterior izqda doble,

Duracién del tratamiento: 124 dias.

1
15 ,32 Arteria cerebral posterior derecha hipopldsica
3 sin____
I,Lﬁ 4 S/n
~ |5 s/
S 6 | Arteria cerebral ant. derecha casi hipoplisica.
éiz T s/n
8 s/n
=
z 3
¢ [
#11
12
sio

Arteria cerebral ant. izqda. doble

Complejo cerebral anterior izqdo muy arrosariado

s/n

s/n

c/n

i Ha@rmw!mu a u]n - ’0]5:‘ > '(3]

0L
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Duracién del tratamiento: 99 dias.

GRUPO 3

N" RESULTADOS OBSERVACIONES
1 s/n |
12 :24mmummnmmmimmmmn
3 30 |
\ Dilatacion fusiforme de art cerehral antarior izgda
"™
s/n

33dﬁaJJqJ4&

b
S

+

.

ANEURISMA ARTERIA VERTEBRAL IZQUIERDA.

]Arteria cerebral post. derecha con muchas dilataciones

rteria cerebral posterior derecha doble.

s/n

s/n

~3|onf onf & cofnaf =

gvln‘

s/n

8
10
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RESULTADOS

OBSERVACIONES

Dilatacidn fusiforme de art. cerebral ant. derecha.

GRU?O ac F

;’Duracién del tratamiento: 117 dias.

e s/n
3 /o Tronco hasilyr doble,
4 I —
7 il anteriar i A
_10
it
12
1 13
14
i
1 sin
2 bilatacién fysiforme del tranco hasilar
§' s /n
1 4 ide fusifon ‘ | nt. izqda,
| 5 |ANEURISMA ARTERIA CEREBRAL POSTERJOR DERECHA.
7 ] c /o . " = - ‘**“
"8 Lo — . e j —
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N> | o _RESULTADOS
20 2 .
g s/n ‘ -
I . ‘
5 I s/n '
:;A 6 Brteria cerebral posterior derec i le
,> : 7 S/n
o o] L
S o} .
ax 10 s/n -
R
1f2,
i3
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15
s/n

Duracién del tratamiento: 148 dias.

T

ANEURISMA ARTERIA CEREBRAL ANTERIOR DERECHA,

hwn-a"‘d

| RIS ~ , i
14 *NEURISMA ARTERTA COMUNICANTE POSTERIOR IZQUIERDA. Ba del lado izquierdo,

s/n
Complejo cerebral ant. con muchas dilgtaciones,
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Arteri bral lor izouierda casi bincalisi

Arteri bral 20d has_dilataci

SR,




o RESULTADOS ' OBSERVACIONES
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4 s/n
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E g sln
3 ' Dilatacidp fusiforme de 13 Art cocebral.2fi..izoda.
‘% § s/n
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= 0 s/n
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RESULTADOS

Duracibn del tratamiento: 158 dias.

o QBSERVACIQNES:
20 : 1 s/n
i Arteria cerebral posterior izqda muy gruesa.
3 Ausencia de arteria comynicante g‘n;prior
4 s.n
L Q Tronco basilar muy grueso.
£ T s/n
:’, 8 s/n
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G i
[12
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15
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___g sZn
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4 sin
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®

Dilatacidn fusiforme de ia arteria cerebral ant. izada,

240




B) GRUPOS CONTROLES.



25 L—%
4 -
o 1
8
et 9
& 9o
- 11 s/n
12 s/n ,
15 Arteria cerebral media izquierda myy arrosariada. ;
- 1 4 s/n
5 i85 s/n
©
-3 9
T JANEURISMA ARTERTA COMUNICANTE ANTERIOR. Arieria cergbral ant izqda. muy gruesa. |
5 2 s/n ~
E 37 s/o
P 4 s/n
S '3 s/n
T __® [tronco basilar muy grueso.
s T ' ‘ ' s/n
é" :%3 s/n ]
i @ sS40

L



RESULTADOS

s/n

s/n

| Tg .
o

s/n

s/n

sin

c/n

s/n

s/n

alelvl=lo|olo|~ialalalwin -

JEPG (S JUY RPN Y

S0

L

SLL
rias_vertebrales.

: pﬂg;acjgngg de 'as arte

s/n

's/n

s/

s/n

JANEURISMA DE LA ARTERIA CZREBRAL ANTERIOR DgRECHA~
c/m o ’

Jeo

: @@-cﬂLﬁ Awn_‘dd

“
o
g
©
(=)
-
=4
(=]
ot
=
@
o
€
<
S
[
|
hd
¥
=
h=d
-
L4
-
&

/o

ru‘.r_‘\!\ =3
lol«

LY



RESULTADOS

OBSERVACIONES

Fenestracifn arteria cerebral anterior izquierda

Fenestracidn del tronco basilar

——

Arteria cerebral media accesoria.

_s/n

s/n

. =

Dilatacion fusiforme de la arteria cerebral ant. izqda.

s/n

s/n

-

s/n

-

GRUPO 3(:

s/n

-

Arthji cerebral posterior derecha muy arrosariada

Fenestracifn del tronco basilar.

Arteria cerebral media izqda. doble.

Duracibn del tratamiento: 156 dias.
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OBSERVACIONES

RESULTADOS

20 1 sda.
2 |Fenestracién de ambas arterias cerebrales anteriores.
3 s/n
4 s/n
O s/n ;
' V‘ g Fenestracidén de la arteria cerebral media izquierda.
9 g s/n
s/n
2 ® loitgtacion
(o o
Q ...l.g s/n
11
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RESULTADOS

OBSERVACIONES |

B (%

Arteria cerebral media derecha doble.

GRUPO 8¢

s/n

Fenestracifn artecia cerebral anterior derecha,

s/n

ANEURISMA DEL TRONCO BASILAR.
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S0

Arteria cerebral pasteciox izquierda hipoplisica
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Dilatacidn fusiforme de la arteria cerebral ant. izqda.
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N* | o RESULTADOS OBSERVACIONES
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A} GRUPOS EXPERIMENTALES.



1 semana antesfl semana desp.
Hel tratamientfel tratamient

|5 dias desp.
del tratamien

1 mes despues
del tratamien

]Antes de

Sacrificar.
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tsemana desp.}5 dias desp.
1 trato/. el trato/.
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Bel trato/.

sacrificar.
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¢
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115

7
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e
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199/ 10'!176/ 69
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I193/101

la1/97

§87/110
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semana antes
el trato/.

1 semana desp
del trato/.

15 dias desp.
del trato/

1 mes desp.
del trato/.

tntes de
acrificar

9 136/57

j41/57

177/79

166/79

162/77

154/62

156/72

154/67

164/71

152/70
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173/82

157/82

161/74
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159/~
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l42/63
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181/79
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162/63

167/84

161/71
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147/71
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152/73

153/63

157/73

152/67

173/69
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161/59

147/62

147/56

141/74

160/72

154 /62

191/84
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171/71

163/91

172/76

151/72

142/59

139/61

157/61

160/77

194/91

165/82

181/76

164/-

141/57

160/53

143/61

163/59

148/57

179/87

161/80

160/81

152/67




1 semana ante$l semana desp

del trato/.

del trato/.

15 dias desp.

del trato/.

1 mes despues

del trato/.

Antes de
Sacrificar

147/52

142/49

171/87

174/84

163/72

157/73

162/91 |157/68

182/87 181/79

15

151/57

151/~

167/92

171/92

163/91

162/87

174/72 |179/78

179/81 [176/92

""‘IVE

GRUPO

141/61

147/61

174/119182/96

172/84

170/91

164/87 1172/81

181/- 1184/91

140/60

151/58

182/96

179/10]

177/97

174/80

159/62 ]170/84

173/67 [177/102

132/52

138/49

184/72

192/97

167/74

163/~

174/82 [177/94

186/84 181/99

137/49

126/51

(197/84

187/93

173/90

157/84

178/77 |169/74

184/97 [184/92

128/43

121/61

182/97

176/91

181/86

163/72

183/81 }191/84

192/113173/37

131/54

191/92

174/82

169/78

[193/107

128



1 semana antegl semana desp,
del trato/.

del trato/.

15 dias desp,
del trato/.

1 mes desp.
el trato/.

Antes de
Sacrificar

126/51

142/54

166/88

171/93

147/87 {152/76

161/91<b57/97

p72/89 | 164/81

20

10110

134/49

143/60

171/93

181/87

162/90 [161/81

172/104{53/-

179/96 | 172/82

Ve

GRUPO. ...

131/42

151/-

169/10

176/79

156/74 {170/79

178792 b70/64

168/111} 183/97

142/60

127/47

172/99

171/71

174/86 {154/91

164/84 L84/114176/92

169/109

137/52

124/61

180/92

180/90

161/92 162/72

170/97

172/ 102&182/87 7a/88

148/54

136/57

177/11]

173/93

156/84 {139/80

182/87 181/97

194/91 86/79

137/61

132/64

181/97

182/87

171/71 {181/81

171/92

162/104187/102L72/97

127/53

147/61

179/19%

173/104184/77

154/77

192/106157/92

169/93 f181/102

125/61

151/52

204/~

181/92

142/90 [162/82

186/104167/87

182/87 p80/87

131/64

149/60

167/96

194/10]

174/82 1177/80

179/92 [149/72

191/92 f176/87

129



1 semana antes
del trato/.

1 semana desp
del trato/.

15 dias desp.
del trato/.

1 mes desp.
del trato/.

Antes de
Sacrificar

“!

134/51 {146/61

hes/ss L51/87

[51/81 }50/51

142/61

150/74

158/791161/97

20

10

10

127/62

D40/62L71/79 F49/76

)62/56 )42/57

136/68

160/~

151/86 }142/86

VIE

GRUPQ. ...

141/61 B36/57

h76/82 }66/84

447/77 337/72

127/79

146/81

150/84 1151/69

128/52 128/63

R82/84 172/-

136/80 }41/80

137/74

139/73

143/69]181/71

139/50

123/55 F57/69 L81/97 §as/-

139/69

148/81

136/-

153/89 149/~

23/47

142/68}47/81

175/ -

160/62 | 142/67

151/74

147/84

137/71]151/60

144/49

117/50 kao/az

162/81

151/54 150/80

160/ -

136/75

142/74 |143/74

151/61

124/71 [36/74

143/62

147/71 ]146/67

147/74

161/89

166/76 1131/67

148/56

146/764[58/90 157/77

138/68]149/71

137/69

167/88

172/67}128/32

140/47

f18/59 {161/91

162/81

146/72) 152/~

147/91

152767

154/82 |147/~

130



L semana antes
Hel trato/.

1 semana desp
del trato/.

15 dias desp
del trato/.

1 mes despues lAntes de
del trato/. Sacrificar.

135/57] 128/61

166/89]159/-

151/751147/74

161/69 |157/71 [149/74 {126/60

20

10

10

127/61] 131/60

181/97]174/85

156/79]154/76

154/76 {162/89 |152/81 |137/89

VIIE

GRUPO. ...

141/67] 142/71

177/82}188/76

149/691154/74

166/74 1156/81 |167/76 |142/74

144/72f 150/82

182/113165/94

161/73]172/84

172/83174/90 [174/92 |157/67

152/59] 144/69

179/193184/91

159/67]166/81

161/77 |144/69 J156/- |161/83

147/62| 124/74

184/991192/10

162/75]1157/90

149/74 1138/81 ]181/193152/75

138/671 142/88

196/104187/98

147/81}141/62

143/591142/66 |179/88 |146/67

141/72} 138/74

167/871176/91

152/741167/79

157/69{156/71|166/69 {150/ -

139/68] 141/79

188/10}159/88

144/741158/72

184/- |161/741157/87 {160/67

142/77] 124/60

2016117176/91

162/71}159/-

163/771174/82 }146/99 |181/99

8/

RUPUSTCUNTK

LES.

13



I semana antes
el trato/.

del tra

1 semana desp

to/.

15 dias desp.
del trato.

mes desp.

del trato/.

Entes
Bacri

de
ficar.

¢

pas/72

126/78] 148/68

142/77

151/68

141/81

138/94

139/95

136/92 138/94

25

15

10

141/70

132/69]152/76

139/68

149/72

143/76

143/72

141/68

141787 136/91

e

GRUPO. ...

28/66

137/71} 139/82

141/82

162/81

152/80

150/87

132/91

131/104142/99

122/65

Was/81 | 129/66] 147/74
42,78 1 141/788 161475 152/74

128/71} 138/72

148/69

162/80,

157/88

139/79

146/86 |

159/87

142/91

141/80

139/81

9

4

7

140/76

137/99

141/86

142/914449[82 147/94

131/80 1140/99

117/92

136/63 142/69

139/71

138/80

136/81

142/84

137/78

137/98 151/101

136/81

145/57] 149/8

151/82

129/72

154/74

140/74

139/94 137/17

160/76

134/81

147/81

152/96

140/191

141/109139/98 £130/34 134/92

140/75 |143/99

B 39/80

142/87] 146/82

152/92

142/76

139/91

143/97

145/10

142/311147/80

Lzﬁm

1517110

160/69

140/81

139/

138/66

f62/94

152/74

139/86

138/84

141/74

Lamz

147/81

126/72

142/8

pac/82

48/77

R37/69

[31

4

125/21

149/92

¢’

2 | o

o’

o’

rs



1 semana antegl semana desp.
del trato/.

del tra

15 dias
to.

" Hel trato.

desp.

1 mes desp.
del trato.

Antes de
Sacrificar.

g

§36/80

130/69

172/92

169/84 1147/82

142/72 {146/80

132/81 §138/90 142/97

20

10

10 339/92

IIC

GRUPO. ...

141/72

180/99

178/84 |140/77

151768 1139/64

139/76

27/81

140/67

187/94

164/99 1152/64

153/60 [141/69

144/~

51/102042/102

i42/77

121/62

180/19

172/92 |156/81

160/71 }164/64

151/79{43/101L35/97

51/82

36/84

172713

181/10%149/74

139/84 1150/78

137/91

129/71

168/9%

177/991138/91

152/99 1149/82 |

129/84

130/72

62/99

71/1921]140/80

160/103153/66

144/80

40/97 131/104

51/72

121/66

184/97

177/103127/62

151/57 }161/97

147/74 L56/101145/97

7

39/82

/7

126/80

106137

121/98

174/92 162/74
184/114124/88

[A7/81 137/80

139/=

160/88 [135/97 13586




t semana antesyl semana desp|l5 dias desp. |l mes desp; t«ntes de

el trato. del trato. del trato. ldel trato. acrificar.
=

N d' 2 121/51 131/521142/631139/671146/811138/72 1137767 1@

10 10 L17/59 129/49{ 140/59{ 142/71}139/721136/66{142/74|140/73 |147/76 |[140/67

LZZ/Q_Z 140/86] 137/64] 133/65} 142/88]140/65]1125/811136/64 ]142/71 137/76

| 122/710 151787 141/76] 151/76] 144/ 76| 144/ 76 | 141/82 |161/87 f151/80
19/57 | 134/62| 136/72] 138/79] 147/69] 131/67]136/92|152/57 [154/82 |146/66

III

126/61 | 122/59) 142/76] 126/72§ 142/74} 129/72]154/94]139/63 }139/70 {139/74

131/50 | 133/61) 139789} 134/71] 133/70} 146/69}172/103161/72 |142/66 |146/68

19/49 1 117/5 | 129/688 127/601152/881139/771138/69 1140/74 1152/74 )
B24/60 | 128/621 142/571 153/94} 140/711141/711142/721141/711138/71 1147/69

126/53 | 136/61] 131/66f 142/76{ 136/68} 136/691128/60§142/80}150/83}1152/83

GRUPO. ...




1 semana antesfl semana desp.
del trato.

15 dias desp.
del trato.

1 mes despues
del trato.

Antes de
Sacrificar.

119/52

127/56

del trato.

137/72

134/66 J42/76 L31/73

136/79 [41/78

136/60} 152/88

10

126/56

132/50

134/63140/77

31/77 lm/az

134/71 l39/74

141/74]1147/89

GRUPO IVc

134/81 )

128/70

1321£ﬂ

19/53

142/51 1130/66

119/54 1141/74 1136/70 u30/67

135/69

133/67

[139/311136/68

SVIVLITRE SVENN
131/67]156/87

L40181 Jaa/74

42/76

142/791163/93

126/62

131/61

36/687 1139767

40,70 136/67

137/6

130/57

128/60

141/82 |126/57

131/74 142/80

151/97 ha0/81

135600147/~

141/79

140/87

128/56

123/64

127/71 }140/83

27/60 1136/74

44/81 156/87

138/67] 136/64

121/51

127/72

134/67 |134/70

142/79 129/63

§37/80 p30/67

142/84] 1637108

1



1 semana ante!
del trato.

1 semana desp
del trato.

15 dias desp.
del trato.

1 mes desp.
del trato.

!?Hms de
acrificar.

1267661 121/57

131/721128/64

126/61

120,

14

14

138/71}132/69

124/65(137/71

135/- N139/71

138/81

141/92

136/65

34/74 122/69 1126/71 g31[70 F41130~

133/67

Ve

GRUPO....

140/82137/7)

127/60]142/82

132/69 }126/69

141/77

140/82

154/92

136/74

1121760} 124/68]
117/56}) 142/78

141/281137/67

140/82}131/70

156/751147/77

141/84 |144/82

143/92

136/80 1137/77

f139/74

141/90

130/80

133/77

137/74

120/61) 137/69

131/741135/73

139/711131/83

153/79

127/72

128/69

142/81

1 137/704 130/80

122/651140/84

]42/821144/94

141/92

131/69

147/92

139/77

131772 142/77

119/621139/77

133/78]132/-

137/81

142/81

138/67

141/83

126/64) 129/60

136/67]122/67

151/99]147/10

135/76

137/77

134/71

137772

| 138,79 132/6

119/59 113/61

146/87}157/97

142/91

143/88

139/72

142/86




1 semana ante
del trato.

j1 semana desp

del trato.

15 dias desp.
del trato.

1 mes despues
del trato.

tes de”

F:cri ficar.

122/62 1i19/61

131/67

125/704130/71

130/67

GRUPO. ...

119/60026/71.

123

14133771

{127/67f 142/79

121764} 138/67

149/81

13266 J136/72
131/72 136/711132/73

123/67

131/70 129/62

127/60

144/69

128/56 1136/67

126/74 l39/71

131/70 342

[140/68
131/74

137/63 1137/67

119/51 §30/73

137/80

124/67] 140/70

41/84
137/74 139/73

137/74

136/67 131/70

123/57[19/50

2
135/69

{136761] 136/72

147/97 1144/77

140/82

142/71 1148/91

134/70 B23/71

1

140/82

141/76

133/67 {136/69

136/66

131/63 {136/62

131/67 p35/72

131/60

129/52

134/- 1 143/81

134/72 1129/63

131/61

137/70 |141/87

139/71L47/78

127776

142/74 137/76

139/74 1119/57

124/67

133/77 [137/67

142/88 p39/67

133/58

REIVAE WEIVAMY

[117/264124/6)

137762

142/84 1130/631131/70 040/~

129763

ESTUUfU

STADIST

CO.

13

Rl



e

I.C

1.C

wi

ic

ESTUD1Q ESTADISTICO

A) GRUPOS EXPERIMENTALES.

= GRUPO IE
o ? & ? o* ) J ? A e
Lggr gl 333 |16873 [1549 [14975]14576 [14372 144'6 |160'4 | 155
513217745 111797 22'03 |7'34 6'15 5140 19'04 5'57 17'65
126311277 115912 | 137'31143'9}1140'9 13971 |137'7 |154'8 | 149'2
134'3|138'9 1773 | 171'5}155'0 150'2 114773 1514 |165'9 160'7
—A B C D E
, | el
*=GRUPO IIE
o 0] P T P 2 o ? o ?
156 143'7A180"8 |190'3 (174" 1}177'8 {17172 4190'7 |186'7 | 186
11'58] 9'69 14;04 12'6216'47 (9'84 14'24 8'54 5'96 111'03
145121135 167'8#79'7 168'11169'5 |167'21183'5 1811 {1767
66'7 115178 193'71200'61180'1)186'0 {1751 }197'8 }192'2 {195'2
A
—A B C D E
=GRUPO lIZE
o' T o* < o’ ? o* ? - of <
149 146 18481 174'41164'21161 1582 1 155771154°'8 11558
§'1819'02 16'33 16796 19702 1{5'39 9'67 | 5738 (127 13'16
141'21138"31 17931 167'91156'61156'2 1502 1150'7 |144'1 143'46
155'81 155711 189'81180'61171'7116579 166'4 {160'6 {165'5 |167'9
A
A B C D E




X

1.¢C

xi

I.C

x|

I¢

= GRUPO 1V

E
o ? o 3 o* k3 o' 2 ’u' 2
138'9139'4 {178'7 1180'1 1171'81163'7 1170'21173'5 1183'7 [179'45
7'70. 7'92 18'39 {7'91 6'33 | 6'24 18'91 110'87 |7'51 6'01
131'3130'9 171'1 {17176 | 165'9] 157 |162'2{161°8 (176’9 | 172'9
145' 31478 |186'2 1188'5 §77'2 11703 {178"1}185'3 1190'3 | 185'8
A B C D E
= GRUPO UE
o ? o® - o’ ? o ? o* L4
133'8140'2 176'6 {178'3 [162'7} 16172 {175'5 (1662 |180'1 7517
7'019'43 #a'so l6rss |12'43011'8419'21 110'38 16'03 |6'47
128'4 133 | 168'6(173'3 [153'3}152'2 {168'5(158'3 [175'5 {170'8
139114773 [184'5 (18372 | 1721117071 [182'4 147’1 [184'6 |180'5
A B C D E
= GRUPO UIE
o ? o ? o’ ? o’ 2 o’ %
137'3 132 [162'7 | 162'5)148"3] 1447 [143'2]149'6 [ 151'9 [149"1
'£21 10'7 e'7 117'7 ]5'58 §5'12 |s8'88 |10'24 [9'91 |14'89
130"4123'9 {151'3 {15378 [143'9] 1408 [136'6 14177 {1444 |137'6
144'31407090174°2 171'3 | 152'7|148'5 [148'9|157'1 | 159'3 }160'3
A B C D E




I.¢

= GRUPO V11

E
[ ? o ? o 2 T 3 o 2
140'61136741182'1] 176 154" 31566 |161'5)156'4 |162'7 1515
6'41 |8'58 [10'54111'34 {6729 19710 |10%27}11771 {11'90| 13'79
1357112991174 1 (16774 14975 |149'7 |153'7}147'5 j§53'7 L141'1
145'3|142'8 1148111845 [159'1 |16374 |169'2]165'2 R71'6 |161'9
;g E; e N | o
A" | = |

X: MEDIA ARITMETICA.

qg:
IC:

A:

DESVIACION TIPICA.
Inteavalo de congianza.

1 SEMANA ANTES DE COMENZAR EL TRATAMIENTO.

E;: 1 SEMANA DESPUES DE COMENZAR EL TRATAMIENTO.

C:

15 DIAS DESPUES DE COMENZAR EL TRATAMIENTO.

E} 30 DIAS DESPUES DE COMENZAR EL TRATAMIENTO.

E: ANTES DE SACRIFICAR.




X1

I.C

X

I.C

)

Ic

B) GRUPOS CONTROLES

GRUPO 1,

o ? ol 3 o ] o* 3 o '9
135711355 14672{148'6 |147721143'2 | 143 |139'7 §38'4 |141'5
7' %6 14715 17'94 17'90 l11'5815'62 |7'72 15'47 |5'91 15'24
130'5(130'8|141'6]142'6 |140'5]138'9 [138'5{135'5 | 135 [137'5
13976140 11150'7|154'5 |153'81147'4 | 147'7]143'8 | 141'7|145"4

A B C D E
= GRUPO 11,
> 3 o 3 ol ) o ; o 3
138'81130'81174'21148'5 1148%4 {148'2 1146°8] 142 |143'11140'6
7'4616'67 |7'75 |5'63 |12'73 | §'25 |§'62 |9'19 |6'41 |8'15
13171(125'7}1168"3(170"2 |13874 |143"1 J41'8 |139'8 137'2 |134'4
44'€A:35'§ 180'1E;79'1 158'1(555'6 154'51153'7 |146'8 [146'7
D E
= GRUPO 111,

o 3 o” % o 3 (2 ? o ]

3'517129121139'51137'7 |140'3 |139'3 |143'2]141'4 |145'6 1145'8
M'op |6'76 14'97 17'29 16769 [6'55 19'64 |8'58 |7'14 16'09
120'1| 124 |136'31132'2{135'2{134'8 |135'9|134'9[140'2 |141'2
126761134731143%1 (14372 |14573 [14472 [15073]147'8[150'9 |150'3

A B C D E




= GRUPO IVC
a g o 3 o ? A T o* ]
X 125'11129'11134'21135'3 [136"7 [136'1 |138'1]140'3 j137'2 1147'9
¢ 4'70 {5'94 14'52 14'27 '00 3'83 16’58 16'82 5'01 9'22
I.¢ 121'51124'61130'6 {131'9 130*5 | 133721133'1113571 }133'4 114056
128'6 1133'51137'5 {138'4 14276 | 1387914301454 }140'9 154’75 |
A B C D E
=GRUPO U '
o’ $ o [ o ? o ? o ?
X 128'9132'6 1129'1 [132'8 | 140'17§40'3 |[138'8 13574 | 137'9 §38'9
T lrrzslsrer lrorr |sv2s |s767 |09z lrrao lsras |7030 |28
Ic (123127 5 {123'2 | 126'5{133'5|133'3 [133'2 [130"8 | 13273 | 136'7
134'J137'5 134'9 1139'0]146'6| 1468 [144'3 [139'9 | 14374 | 14177
A B C D E
= GRUPO Ulc
o 2 o ? o ? o* e o ]
X 128'6) 137'5(133'8|1317'9|134'8|13276 {1345[ 131'3}135"'1 }133'3
7 189 1 5'0% 1 8'358 . £'46 |5'25 6'19 | 6'12 16'76 §'24 14'31
I.C|123'4) 133'6{127'5}125'5[1307'8128"'1 | 12978/ 126'1|128'§ [130'04
3'701141'3 1140'917138"'21138"'71137'4 | 139'1] 136'41141'3 [136'6
A B C D E

149



RELACION DE VARIABLES

v ...N2 DE ANIMALES.

peeee

Vz,:.....TECNlCA EMPLEADA.

Veeooooo .TENSION ARTERIAL MAXIMA.

3

v ..TENSION ARTERIAL MINIMA.

40.00-

v ..N2 DE ANEURISMAS.

FEERER

v .+« .LOCALIZACION DE LOS ANEURISMAS.

60000

U7.......NQ DE DILATACIONES.

Veeoooo o . LOCALIZACION DE LAS DILATACIONES.

§

v ....N2 DE FENESTRACIONES.

9000

v ...LOCALIZACION DE LAS FENESTRACIONES.

1000.

leeeesss . LIGADURA DE ARYTERIA CAROTIDA COMUN UNILATERAL.
2........NEFRECTOMIA.

3........D0CA.

4........CeNa.

5........BAPN (Fumarato de @ -aminopropionitrilo).
b.vecess.Sin protocolo.

70.......Ligadura/DOCA.

71.......Ligadura/DOCA/ CiNa.
72.......Ligadura/Negrectomia.
73.......Ligadura/Negrectomia/DOCA/CLNa.
74.......Ligadura/Negrectomia/DOCA/CULNa/BAPN.
7500000, Ligadura/Negrectomia/BAPN.

760vien.. Ligadura/Negrectomia/DOCA.



rrkrh Memory allows a total or 7209 values, accumulated across all varias
Thers alco may be Uup to 90! Value Labesls for sacn ’arlabie.
Page 10U SPSS/PCT ixeyy
V2
valild cum
Value Label value Frequency Psrcent Percent Percent

1.00 20 8.2 S.2 8.2
2.00 20 5.2 8.2 16.3
3.00 20 8.2 5.2 24.3
4.00 20 £.2 5.2 327
5.00 20 5.2 8.2 40.8
6.00 20 8.2 §.72 43.0
70.00 z 8.2 2.2 S7.1
71.00 is 6.1 6.1 63.3
72.00 15 6.1 6.1 69.4
73.00 15 6.1 &.1 75.5
74.00 20 §.2 8.2 83.7
75.00 2 8.2 8.2 91.8
76.00 20 8.2 8.2 100.¢

WORKSPACE allowc for 5287 Cells with
sions for CROSSTAS problem xXxkx

Lo [ o R ) ;
Fade L RIS/ RPCH A
e .
LUeZsTaculattion E
[V VT
Hey ML
Count "
Row Porn on
2 Lol FCL oo I [SEWI]
Ty N " - " Rl i
tot ot on Lo Teoral
/2 e g .
LoL U n L P - n iy m N a L4
- -~ 7oA - SR 27
A 5.0 % ™ gl .0
g . 2 CE o
P e e e e b e e o e e e o
- s} ¢ - § T N LR ol T - PAREY
W 7 17 1 e Y ; - m it ' FRENS
= s v ~ > - STy [« R N a0 =
n Oo.u [T o ; . i 2.2 24 .3
o P LU i Zoaie M 2= j
- ooz S g - i
A L N Lo | /
o = e N
Lolumn 20 20 Pt el
! DlovaEa mal S o




rosstabulation:

count
Row Pct
Y2 Col Pct
Tot Pct

[§¢)

2=

yYooW2

5

&

ol

) &£.00nR
b +
A !
r n
A ol
A A

P

= ST o
T PEg N
- o -
i S B!

O

3

2

71.00nR 72.00R
———————— o e
& Ion

A 7.1
A .7 o0

r .4
_________ e N

15 n 1
&£.5 A ©.1 n

: 5 s

A

- - - - vage 2 of

7 RCow

73.0017 Total
———————— t

2 A i4

14.35 n 5.7
12.3 A
L0

& 231

5.8 0 94.3

V5

By v2
- - - - Page 3. of
count n
Rew Pcro A
Vi Col RPct 7 8 Eow
Tot Pct A 74 .00 7S.00n 74.CU0 Total
VS e o ——— el ket e LR -
1.00 R 4 0 1 A 2 N 14
fo28.¢ A .10 14.3 A 5.7
noo20.0 A 5.0 A& 10.0 &
A 1.6 A .4 0N LEA
o ————— o e +
2.00 N0 le A 19 n 18 A 231
A 6&.% A 8.2 n 7.8 1 94.3
A 30.0 A 95.0 © 90.0 n
A 6.3 A 7.8 @& 7.3 N
e b e o ————— +
Column 20 20 20 245
Total 3.2 2.2 8.2 L00.C
Page LS5 SPSS/PC+ LO/8/1
Chi-Squares D.F. Significance Min E.F. Celis with E.F.< 5
14.53%14 1z L2676 L8357 13 CQF 26 ( 50.0%
Number of Missing Cpservations = 0
Page L& SPSS/PCH 10/8/¢



10/8/¢

Cells with

4:58:
5287

TOr

completed at
for CROSSTAB problem *XXxkx

=
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-y

=

‘his proceadure was
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A Ao li.io A L1i.l oA {03
A A 100 A 10.0 A
A ol L& R .8 N
e o ———— o —— +
2.00 n 20 R 18 n 18 A 227
A 8.8 A 7.9 . 7.9 A 92.7
no100.0 A 90.0 A %0.0 A
A 8.2 n 7.3 A 7.3 AN
o e o ———— +
Column 20 2 20 245
ifotal 8.2 .2 2.2 100.0
‘age 20 SPSS/PCH LO/8/f
Chi-Square D.r Significance Min E.F. Cellz with E£.F.< 5
23.60455 1z .022¢ 1.102 135 OF 26 ( 50.0%;
Number o7 Missing ucsarvatlions = @]
age 21 3PS5/ PCH 1¢0,/8/%
‘M1S Procegurs was ccmpletad at 5:01:36
*¥xkxx Given WORKEPACE allows for 5287 Cells with
2 Dimensions for CROSSTAB preblem kxkkx
daga 22 SPSsS/PC+ 10/8/3
rosstabulation: VeI
B8y VZ
- - - - Page L of
Count A
Row Pct A
V2-> Ccl Pet A A  Row
Tet Pcoct & 1.00A/ 2.00nR 3.00n 4.000 5.00A Total
'S mmme e b o —— e m o e R Fmm—————— +
1.00 n A L A 3 A 2 0 1 A 10
7 5 0.0 A 30.0 A 30.0 A 10.0 # 4.1
o n 5.0 A& 18.0 A 15.0 1A 5.0 A
r sl .4 A 1.2 A 1.2 A .4 B
e e —————— e ————— o m—m e ——— e —————— +
2.00 =& 20 A 19 A 17 A 17 A 19 A 238
ol .5 A g.1 n 7.2 A 7.2 0 2.1 B/ 95.9
& l00.0 A 9%.0 A 85.0 &/ 85.0 A 95.0 A
g 2.2 n 7.2 n &.7 i 6.9 A 7.8 n°
o s e e —— Ao e e o o o e +
Column 20 20 20 20 20 245
Continued) Total 3.2 3.2 8.2 8.2 8.2 100.0
age 23 SPSS/PCH 10/3/8
rosstabulation: v E
v w2 .
l - = - = RFage 2 Of
Count A
Row Pot A
V2> Col Poct A A Row
ot Pct A &, 00A 7C.00nR 71.00n 72.0CA 73.00n Total
R e o R Rt Fom - Fom e +
1.0 = ol i A A n 10
- i A A A i 4.1
= o ! A A =



<L U
Column
(Contirued) Total
Page 24
Crosstabulation:
8
Count
Row PRct
Ve Col Pct
ot Fe
W3 -
L.00
2.0
Column
Total
Page 25
Chi-Square D.F.
17.67128 2
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o T e 10 1
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5.2 A
_________ .';,

20

2.2

VI
2
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20 15
8.2 5.1
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———————— e b o
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.4 A r
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13 A 20 n
F.1 A 5.5 &
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7.8 A B.2 R
________ o e e e am e e e e
=0 20
8.2 8.2
IFPSS/PCH
1ficance Min
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&.4 A
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6.1 n
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Cells w1

245
100.0

Page 3 of
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13 OF

26 ( 50.0%



This preocedura was completed at 5:02:16

FRXEK Gilven WORKSPACE allows for 5287 Cells with
zZ Dimensions tor CRUOSSTAR problem *¥kkx

Page 31 SPSS/PCH 10/
Crosstabulation: Yo N

m
54

Count
Row PCt
W8> Col PoT o i Row
Tot Pcr (SIS R Ooonr GooLn SoLLuen oun rotal
Ve il s
S = D13 AR i A -~ N e LN 231
nooR2.Z2 A 4.3 N 2.2 0N I A T S T SN
n 93,2 A 100.0 A 100.0 A 100.0 n 100.C N
Fo2&.% A 4.1 A 2.0 A .8 i .40 A
P — e ————— g e A e o ———— +
3.0 0~ 5 7 i A i A S
oOLCU.0 n i o) ol i 2.0
7 2.2 n i A A g
n 2.0 n A A n 2]
e e e o o —— +
Column 227 L0 3 2 1 245
{Continued) Total 2.7 4.1 2.0 .3 .4 100.0
Bage 32 SP3S/RPCH 10/8
Crosstabulation: vé
By v3
- - - - Page 2 o
Count A
Row Pct A
Ve~ Col Pct A 7 Row
et Pot A 0.0 8 3.00nR 4.00R 6.000 5.001 Total
V& o e o e e e o ———— o e e Rt o e +
4. 00 A 7 It A i il i 7
A 100.0 A& il ol A A 2.3
A 2.1 N A A i A
ol 2.9 @ al A A al
Fomm e ——— Fom e o tmm - ——— P e +
500 A 1 A 8] al A al 1
A 100.0 A A R A | .4
A .4 R n A Al il
A .4 A 03 i fi A
Fom Fm e — o e o e b +
Column 227 10 s 2 1 245
(Contirnued) Toral F2.7 4.1 2.0 .8 .4 LCU .0
Page 33 SEES/PCH 10/8,
Crosstapulation: )
3y V8
- - - - Pags 3 ¢
Count A
Row Pcro A
PRtED ol =ecz A A Row



P

7 1C0.0 A& A i A 3 L4
ol .4 A A ] A 1
i .4 A i st o} i
o e e m o ———— o o hm———— -
Column 227 10 5 2 1 245
Total Q2.7 4.1 2.0 .8 .4 100.0
Numgber of Missing Observations = O
Page 324 SPSS/PCH+ 10/3.
This procedurs was completed at 5:0&6:38
AR Bivan WORKSPACE allows for 9S287 Cells wilth
2 Dimenzsions Tor CRUSSTAS problem x*xaex
Paza 35 SP3L/ETH 10/¢€;
Crazstakbulation: Ve
By V1iQ
- - '~ - Page 1 <
Count &
Row Pct &
Y10- - Col Pct A A ORow
Tot Pct A .0 8 3.00n 5.00R 7.00A Total
Y& oo memem fm e ————— P fmmm o +
0.0 A z2 ol 7 0 2 n 1 A 231
A 95.7 A 3.0 A = 40 94,3
A S4.0 A l00.0- A 100.0 A 100.0 A
nooB0L.2 A 2.2 5 .83 n .40
Fom——————— pmmm e ——— Fomm e —— e +
3.00 A 5 A il al A S
7 100.0 A A A A 2.0
n 2.1 A N al i
A 2.0 A fi A A
fom - ———— o e n o o +
Column 23 7 2 1 245
{(Conrinued) Total 35,7 2.9 .8 .4 100.0
Page 34 SPSS/RCH 10/8;
Crosstabulation: Vé
By V10
- - - - Paga 2 o
Count A
Rew Pct B
RARNE Col Pct R A Row
Tet Pct N 0.0 A 3.00n8 &.00R 7.00R Total
Ve e e ———— b oo e o +
4.00 A 7 QA i A A 7
n Lo0.c A o fal i 2.9
! 3.0 A s i al
8l 2.3 n A A i
o e e e e N g +-
: &$.00 A LA A ol A L
7 O10C.0 A ol A A L4
ol .4 N A i n
A .40 g A A
e o e o e A e e +
Column 235 7 2 1 245
Centinued) Tcotal 5.3 2.9 .3 .4 100.0
Page 37 SRPSS/PCH 10/ 3,



-~ -~ = - Bzze I Of
Count :
Row Rct A
W1 Col Pct A A Row
Tot Pct A 0.0 A 3.00AR 6.00n 7.00R8 Total
&5 e i e R b o o - +
8.00 n 1 A ] A n 1
A 100.C © ol o] ol .4
A .4 A n A o]
A .4 0 A A n
fom e ———— e fmmm—————— pmm e —— +
column 238 7 2 L 243
Total S5.9 2.9 = .4 100.0
Mumbesr of Missing Jbservations = C )
Dnge 58 SPSS/PCH Lo/2/
This procadura Wwas completed at  5:07:12
KaoRxk Given WORKOSPACE zllows for 3287 Cealis with
z Dimensions for CROSOTAB problem wwiaxk
Page 33 SPSS/BCH+ 10/8,1
Crosstabulation: Y3
oy wliC
- - - - Pzge L of
Count A
Row Pct A
Y10-> Col Fecrt 0 7 Row
Tot Pct A 0.0 R~ 3.00R 6 .00R 7.00R/ Total
VB e i Fmmm o —————— o —— +
0.0 i 217 A 7 0 2 A 1 A 227
N F5.6 A 3.1 A .9 fA L4 0A 32.7
A 92.3 A 100.0 A 100.0 @A 100.0 0
A &88.6 n 2.9 A .8 i .4 A
fmm - ———— tmmm————— e e fm——————— +
3.00 © Lo A 2] i n 10
5 10C.0 A A i ! 4.1
= 4.3 A7 i A i
ol 4.1 A A A a
F o i o e dmm e ———— o i e R e ettt +
Cclumn 235 7 2 1 245
(Corntinuad) Total 35.9 2.9 .3 .4 1C0.0
Page ; SPSS/PCH 1073/
Crosstacuiation: Vi3
2w WVi0
- - - - Page 2 of
Count =
oW Pct <
A Col Poro A 7 Row
Tot Pct = 0.0 n 3.00A 5 .00n 7.00R/ Total
S8 e T T o e e e Fmm +
4,00 = 5 A i al ! S
£O1l00.0 R A ol A 2.0
ol 2.1 1 n A A
N 2.0 n n i !
o fmm——————— fom e = o o m +
&£.00 7 2 A ol A ol 2
A 100.0 A i A & .8
e P = o - ™



A~ g e 7 < 245
Continuad) Eocal 5.9 2.2 .8 4 100.0
age 4l SRS/ PCH+ 10/8/8
rosstanuiation Ve
By V10
- - = - Page I cf
Count A .
Row Pct A
Yio-- Col Pct A n Row
Tot Pct B ¢.0 A 3.00n &.0Ch 7.00R Total
8 e o ——— R oo = o e e e +
8.00 n 1 A i A ! 1
noLo0.o A i o A 4
A .4 A n ] il
il .40 3 n A
b ama - - - - — - +-—_. ——————— e = a v +
Column 35 7 z i z43
Total 5.9 2.9 3 .4 100.0
Jmecer o7 Missing Opservaticons = O
age 42 SP8G/PCH+ 10/3/8

nis procedure was completed at 3:07:46

<ROR 18713, Text: /

ISSING MIN/MAX RANGE FOR FACTORS DN ANOVA COMMAND--The parenthesized
alue range for factor variables is requiread.

1S command not a2xecuted.

e o o o o o~ o~ — " 2 > i o ———— i iy o i e, . R S e S o

age 45 SPSS/PCH+ , 10/8/8
RROR 540, Text: 3T ‘

YNTAX ERRDR-—SPSS/PC+ expects a subcommand or variable name. Perhaps a
2riable name is misspelled. Valid subcommands for this procedure are

“TIONS and 8T4 TIQT;““
115 command not executed.

-Interrupted--
INOVA’ PROBLEM REQUIRES 52316 BYTES COF MEMORY.
e 47T sess/por 10/8/8"
*oxox COE L L MEANS * x x
V3
BY wv2

JTAL POPULATIC

123,20
248)
>
L 2 3 4 5 = 7
139.90 141.33 146.20 141.95 138.40 134.20 0.0
200« 207« el B 20) 20) | 20y o)




o e e i v _ o n | e\ oan . m en Mh mm e A M m A imm S e e e n e mm A e e W A . . 400 s o O o ooy M Sl T e e e e o

age 48 SPSS/PCH 10/8/8
15 16 17 18 19 20 21
0.0 0.0 0.0 0.0 0.0 0.0 0.0
( 0y ( 0y ( 0) ¢ 0) ( 0) ( 0 ( 0)
22 23 24 25 26 27 28
0.V 0.0 0.0 0.0 0.0 0.0 0.0
{ 0y ( o)y ( 0) ( o)y ( ) « e Q)
29 30 31 32 35 4 33
0.0 .0 Q.0 2.0 0.0 .0 0.0
{ c) ( 0, ( 03« o) ( 0) 2) 1 0
38 37 38 39 40 41 472
0.0 C.0 0.0 0.0 0.0 0.0 0.0
{ o) ( 0y ( 0y 2) « 0 « Q) 03
age 4% SPSS/FCH 10/8/8
47 4a 45 46 47 48 4%
0.0 0.0 0.0 0.0 0.0 Q.0 0.0
{ )« 0y { o) < o)« g, A (S B 0)
50 21 52 33 54 35 56
0.0 0.0 0.0 0.0 0.0 0.0 0.0
( oy ( o) [ 0) ( 0y ( 0) ( o) o)
57 58 53 60 61 &2 63
0.0 0.0 0.0 0.0 0.0 0.0 0.C
( 0) ( 0) 0) ( Q) ( o) ( 0y ( 03
&4 65 &6 &7 &8 &9 70
0.0 0.0 0.0 0.0 0.0 0.0 156.70
( 0) ( oy ( o)y ( o)y o) ( 0) 2¢)
age 50 5PSS/RCH 10/8/8
71 72 73 74 75 76
186.60 155.32 121 .73 177.85 150.50 156.95
C 15)  ( 15 { 1Sy { 205 20 ¢ 203
age 51 SRS/ BCH lo/8/2
x % x CE L L ME ANS * x %
v
oYy 2

OTAL POPULATION

80.85
{ 245



1 2 3 4 5 [ 7
85 .40 93.65 75.25 78.00 - 76.65  70.30 0.0
C 20y | 200 ( 20)  ( 20) ( 20) ( 205 0)
3 9 10 11 12 13 14
0.0 .0 0.0 0.0 0.0 0.0 Q0.0
( o) ( o) ( 0) ( 0) ( o) o) ( 0)
age 52 ' SPSS/PCH 10/8/¢
LS 16 17 18 19 20 21
CLO Q.0 0.0 0.0 0.0 0.0 0.0 )
( DI 0y 0y 0) 0y ( u) 03
20 23 74 25 26 27 28
0.0 2.0 0.0 C.0 Q.92 .0 0.0
{ S DI 0) ¢ ey Q) ( 0y « 2y )
23 30 31 32 33 34 35
0.0 0.0 0.0 0.0 0.0 0.0 0.0
{ 0y ( o) ( 0y ( 0) «( 0y ( 0y ( 0)
36 37 38 39 40 41 42
0.0 ¢.0 .0 0.0 0.0 0.0 0.0
{ 0y < 03 ( 2) ( o)y 0y ( Oy o)
aga 33 SPSS/PCH+ 10/8/5
43 as 45 46 47 48 49
0.0 0.0 0.0 0.0 0.0 0.0 0.0
( 0) ( o) vy ( o) ( 0) ( cy ( 0)
50 51 32 53 54 55 56
0.0 0.0 C.0 0.0 0.0 0.0 0.0
¢ o) ( Gy ( o) ( 0) « 0)  ( 0) <« o)
57 58 39 &0 61 &2 &3
0.0 0.0 0.0 0.0 0.0 0.0 0.0
{ 0) ( 3 o)y ( o) < 0y ( 0y o)
64 &= &6 &7 68 69 70
Q.0 0.0 0.0 0.0 0.0 0.0 73.695
( 0) «( o) o) ( 0) o)y ( c) ( 20)
age 34 SPSS/PCH 10/8/8
71 z 73 74 75 76
95,73 £8.07 S0.00 91.00 76.20 80.00
( 13y ( 15 ( 15y ( 20)  ( 20) ( 20
age 55 SPSS/PC+ 10/8/8
*x x x 4 NALYSIS O F VA RIANCE * % «



Sum of Mzan S
Scurce of variation Squaras DF Sguars £ ;
Main Effects 632796 .729 12 S274.727 &4.744  Q
V2 ] 63296 .729 12 5274.727 &4.744. O
Zxplained ' 63296.729 12 S274.727 L4 .744 O,

Residual 189C1.C67 232 - 81.470

Total 22197.796 244 356.876

245 Cases wWera processaa.
C CASES L PCT; wers missing.
Hage 56 SPSS/PCH 1048/
X% A NALY SIS o F Vv 4 R LANCE * x %
4
BY v

Sum of M2an S
Source of Variation Squares DF Sguare F fe
Main Effects 17633.244 12 1469.437 11.233 0.
V2 17633 .244 2 1469.437 11.933 0.
Explained 17633.244 12 1463.437 11.933 0.

Residual 28569 .467 232 123.144

Total 446202.710 244 189.353

245 Cases were processad.
Q0 CASES ( .0 PCT) weres missing.

Page 57 SPSS/PCH 10/8/

This procedure was completed at 5:11:10

XRAKK Glven WORKSPL 4406 Cells with L Dimensions for MEANS.

T
¢
m
91
}.4
}_‘.J
O
b3
(U]
-t
O
4

ST T T M o i e e i e e i e R Mmoot —— —_ o . < o — 7, -~ . wm D o i o e A A Ao i i o in A = - — -~ o~ — o — A it i ST o st

Page S8 SPSC/PCH 16/8/
Summaries of V3

8y levels of V2

Yariable Yalug Label “san Sta Dev Casas
For Entire Population 152.2041 18.353542 245
V2 1.00 135.3000 &.0943 20
V2 2.00 141 .3500 7.6315 20
V2 3.50 L46.2000 &.4331 20
Yz 4,00 141.95C0 9.1103 2
V2 5.30 138.4000 5.71s1 20
V2 5.00 134.2000 &.8102 2
V2 70,050 156.7000 &.3449 zZ
V2 71.00 186 .6000 9.7827 15
V2 72.00 155.3333 11.79363 18
va 73.C0 181.733 5.8733 15
V2 74 .20 177.8500 3.0477 20
v B R e 8000 1T £947% =0
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Summaries of V4

By levels of V2

Yariable Value Label Mean Std Dev Caces

For Entire Population 80.85831 13.7606 245

V2 1.00 85.4000 19.6077 2

V2 2.00 93.6500 8.5179 20

V2 3.00 75.2500 65.2273 20

V2 4.CC 78.0000 . 12.9086 20

V2 5.0 765.6500 B8.3620 20

V2 &. 00 70.3000 7.9014 2

V2 70.00 Z.850¢Q 15.2598 24

V2 71,00 95,7333 10.4213 i5

Y2 F72.00 ~3.0667 7.8672 15

P 73.00 90 . 0000 11.4143 15

Vi 74,00 21,0000 &L REET 20

V2 75.00C 76,2000 S.6121 20

Vi T 00 50 .0Q00 10.23628 ‘ 20
Tetal Cases = 245
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COMENTARIOQOS

En Loas ultimos afos hemos asistido a la apertura de
un horizonte de esperanza, a La par que un {nteresante /
campo en orden a la {nvestigacion en la patologia vascu-
Larn, y mas concretamente sobre Los aneunismas arteriales
cenebrales,

EL elemento esencial dentro de estos avances Lo cons-
tituye, 4in duda, la microcinugia, siendo Yasargil 133134
135 , ¢t que aporta La revolucidén con La introduccién /
del microscopio operatonrnio.

Aunque se ha estudiado experimentalmente la producciin
de aneurismas arteriafes cerebrales en natas, poco se cono-
ce concerniente a fa naturaleza de estos aneunismas en Los
vasos cerebrales de dichos animales, siendo esto ain mas /
aplicativo en el hombnre.

Hashimoto, N y Cols. (1978)1185 , j4ueron Los pioneros
en cuanto a Los trabajos en animales de experimentacidn de
este tipo de patologia, concretamente en {a rata, que es el
animal sobre el que hemos realizado nuestra experiencia, /
siendo anterionmente otros autores como Sthebens, W.EH4 ,
en el afo 1972, qudien produce aneurismas en fa arteria ca-
ndtida del conejo, mediante fa utifl{izacidn de tecnicas mi-
croquiriargicas.

Otnos en cambio como Debrun, G (1954)136 , produce a-
neunismas en pennos, “al igual que Varsos, V (1954136, /
mediante 4istulas arterniovenosas, y otros como Nishikawa,

M (1977137 , y Ozdamar, N (1978)138, realizan protocolos



experimentales para La pnoduccién de aneurismas en Las ar-
terias cardtida comin y femoral detl gato.

No obstante, y a pesar de todo ello, Golberg98 , en
el aflo 1926, despues de realizar un estudio autopsico, en
una caduistica total de 2000 animales domesticos, no en-
cuentran patologia cerebrovascular como causa de muerte.

Sin embargo, y a pesar de todo ello, existe gran di-
gicultad en el estudio de La patogénesis y fisiopatologia
de Los aneunismas arteriales cerebrales en el hombre, Aiem-

do esto tal vez por galta de modelos experimentafes de
fa enfermedad.

Es por ello, por Lo que se han regisatrado numerosas
técnicas para La produccidn de aneurismas arteriales ce-
nebrales expernimentales, pudiendo ser divididas en dos ca-
tegordias:

a) Aneurnismas arterniales cerebrales que resultan de
La aplicaciin de la cirugia o dafo directo sobre La arte-
nia.

b) Aneurismas arteriales cerebrales que se pueden /
producir exteacranealmente,

Nagata, 1. y Cols. (1978)115 , al igual que Davis,

J. (1977)41 , consideran que Los aneurismas arteriales
cerebrales inducidos en ratas, son un modelo experimental
adecuado para el estudio de Los aneurnismas arteriales ce-
nebrales en el hombre. Expresan también que son lesiones

similares a Las espontaneamente encontradas en el hombae,



por Lo que respecta al Lugar de produccién y a Los ha-
€lazgos anatomopatoliogicos, coincidiendo esto con las ex-
periencias nealizadas igualmente en natas por Hashimoto,
- N. (1980)116 , y por otros como Handa, H (1983)104.

Estos autores anteriormente mencionados, realizan /
distintos procedimientos para la produccidn de dichos a-
neunismas, tales como Ligadura de arteria cardtida comin
unilateral, negrectomia unilateral, hipertensidon arterial
siAtémica, inducida esta altima mediante fa administracidn
subcutanea de DOCA y el apoate de CUNa en el agua de be-
ber, y finaflmente con fa introducciin en fa dieta de un
producto fatindgeno como es el fumarato de @ -ami{nopropio-
nitrilo.

Nuestro protocolo experimental ha conaistido en fo
Adgudiente:

1) APLICACION DE LA CIRUGIA
a) Ligadura de arteria carbtida comin unilateral:
se nealiza con el 4in de producir modificaciones en el §lu-
jo Aangudineo, de tal manera que 4Ae ejerza mayor presidon he-
modinamica en el flado contralateral a la ligadura. Dicha /
tecnica 4fue empleada en todos Los grupos expernimentales.
b) Negrectomia unilateral: se nealiza con el pro-
posito de producir una hipertension arterial sistémica.
APLICACION DE TECNICAS EXTRACRANEALMENTE.
a) Produccidn de una hipertensidon arterial Aisté-

mica: ella Ae {ntenta producin mediante dos procedimientos:

16¢
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-Inyececidn subcutanea de DOCA.
-Administracién de C{Na en el agua de bebenx.

b) Uao de un producto latirdgeno: en este caso se
ha utilizado el f{umarato de @ -mminapaapiénitai&o, admindis-
trado en el agua de beben

Todo este protocolo experimental se ha dirigido a pro-
ducir una hipertenadidn arterial sistémica experimentalmente.
En cuanto a {as cigfras tensionales, obtenidas cuando
se emplean Las distintas tecnicas por separado, obtenemos:

a) Ligadura de arteria cardtida comian: fLas cifpras ten-
Aionales no se modigican.

b) Nefrectomia unilateral: La primera semana despues de
egectuarse, La tensidn arnterial sufre un ascenso brudco, pa-
ra postenionmente in descendiendo paulatinamente hasta man-
tenense a dichos niveles,

¢) BAPN: no Ae producen cambios dignos de tener en cu-
enta.

d) DOCA: fas cifras tensionales supren modificaciones /
variables, en el sentido de ascensosd baruscos, para poste-~
nionmente Llegar a nivefes nonmales.

e) CINa: »e observan un aumento de Llas cijras de presdidn
arterial, sobre todo en las paimeras semanas de tratamiento,
siendo esto ultimo de eacaso valor postenionmente.

lgualmente, y corroborado estadisticamente, observa-
mos que en La combinaciin de tecnicas, 4¢ desprende La i-
dea de que, en refacidn con Lla presidn arternial maxima, Los

grupos que muestran mayores diferenciascon Los restantes /
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son aquellos en Los que se utilizaba La administracién sub-
cutanea de DOCA sobre todo, aunque tambien es notado el he-
cho de que au combinacién a La utilizacién de CINa en el a-
gua de beber, comprueba fa afinmacidn antes mencionada.

En rnelacion a La presidén minima obtenida, se obseavan
Los mismos resultados que en el caso de la presidn anterial
maxima.

Al hacer fa correlacidn entre Los distintos grupes, /
tanto experimentales como controles, y las tensiones arte-

niales obtenidas, observamos que:

le He e Ve MM

e e V. V. VI

le 1 {1 111
e p-2f 12 10111 1-2[1[1}1-2
[, 2 111
VAR 1-2 1011|111 ]1]1
V.1 -2 1{1 11|11 ]1]-2
V1. 1
Vil. 11 1 {11
I

I 1 2 2

I,

V.

Ve

Ve 2




1: Grupos diferentes en cuanto a Au tension arterial ma-
xima,
2: Grupos dijerentes en cuanto a su tension arterial mi-

nima.

Todo Lo anterionmente expresdado, concuerda con Lo ex-
puesto por Meneely, G. y Cols. (1953)T7 , siendo igual-
mente un facton importante para el desarrollo de una hi-
pertension artenial, la reduccidéon de La masa renal (Ko-
Letshy, S y Cols. 1960)72 , ya que esta altima por A1 so-
£a no modifica La preaidn arnterial, pero si{ agrava cieatas
gonmas de hipentensiones arteriales experimentafes.

Hasaler, O (1963)113 , realiza fa ligadura de fa ar-
ternia cardtida comin en el conejo, observando:

- Cambios estructurales en {a pared de Las arterias
del poligono de Willis, probablemente resultante de Los /
cambios en La direccion del §lujo sanguineo.

- Aumento de calibre de {a arteria comunicante pos-
terion y anternion en el lugarn de la ligadura, siendo easto
igualmente comprobado en nuestra sernie. Este aumento estu-
vo en nelacidn con el tiempo de duracidon de fa ligadura, y
asl jue mayor en animales que permanecieron mas tiempo con
La arteria Ligada. Igualmente se obseavd un aumento de ca-
{ibre de fa arteria cardtida comitn opuesta al Lado de La
figadura.

En cuanto al nimero de aneunismas obtenidos con edtosd

procedimientos, Hashimoto, N (1978)115 , de un total de /



114 ‘natas, obtiene un total de 27 aneurismas. Suzuki, S.

(1980)125, de un total de 80 natas machos, produce 9 a-

neunismas. Recientemente, Alvarez, F y Cols (1986)139, /
de un total de 19 nratas, encuentra un total de 9 aneuris-
mas.

No&atmoé hemos utilizado una casuistica total de 250
ratas,de fa clase Wistar, de ambos sexo0s, Aubdividiendolas
en dos grupoas:

a) Grupos experimentales: en Los que se realizan mez-
clas de Las distintas tecnicas experimentales.

b) Gaupos controles parciales: en Los que se rnealizan /
cada una de Las tecnicas por separado.

c¢) Finalmente se dejé un grupo en el que no se realizd
ningin protocolo experimental.

EL grupo a) se componia de 125 ratas, en Los que se
obtuvo un total de 10 aneunismas, que se distribuyeron de
La Aiguiente manera:

Grupo IE (Lig./DOCA) . i iiveeoeennannns

" Il (Lig./DOCA/CENG)..eeuveuvneenn.l

"l (Lig./Nefrectomia)....ocvevueenadl

S (Lig./Negrec./DOCA/CENa)..... ... 2
" Ve (Lig./Negrec./DOCA/CENa/BAPN)....4
" Ul (Lig./Negrec./BAPN).......c..u... 1
n VIIE (Lig./Negrec./DOCA}...ccvvvuuennns 2

EL grupo b) y ¢) se componia i{gualmente de 125 ratas
observandose un total de 4 aneunismas, con la siguiente /

distribuciion:



L2

N2 ANEURISMAS
Gdupo IC (Ligaduaa)...0..‘0..0.0000....".:0'1

" 11, (Negrectomia)....ovvveeeereoonennonsal

C

" 111, (DOCA).eunernvrnnennnns R |

"'wc (CANG) e veweennnn. P
n .

VC (BAPN).-Oooo'ooooo»c‘oc'-ooooaooooooo-o]

n UIC (----)oonouoooo ooooooooo ..........,.0

Pon Lo que respecta al porcentaje de aparicion de anew-
nismas, Aegian Las distintas tecnicas, y tras realizar el /
cornespondiente estudio estadistico, observamos que:
Grupo Io.eeeeveeee...0% Grupo Iai'veeo..5%
ceveesab}
R X |

0.‘0.'00%

‘..0.’......00% n 11
ceceenoene e 6'7% "Il

O O O O O

E
£
E
" ZUE.............13'3% nov
Erevernones el 20% " Vaeoooooo0%
4 VIE
" VIIE

De todo Lo anterionmente expuesto, se desprende el he-
cho de que el mayor porcentaje de aneurnismas suele ocurrin
cuando 4e utiliza La técnica de La administracidon subcuta-
nea de DOCA, mas el apoate suplementario de CéNa . Se in-
crementa este porcentaje, cuando a esto anterior se fe su-
ma fa ne4rectomia unifatenal.

Pon Lo que nespecta a La Localizacidn de estos aneu-
nismas, Hashimoto, N (1978)115 , encuentra de Los 27 anew-
nismas que componen su casuistica, que 16 se Localizaron

en La mitad posterion del poligono de Wilfis, es decin, /

entre la artenia cerebral posterior y la arteria comunicante



postenior, y 11 se Localizaron en la mitad anterior del
poligono de Willis, es decin, entre La arteria cerebral
anterior y fa arteria comunicante anterionx.

Alvarez, F y Cols. (1986)139, encuentran que dé los
9 aneurnismas en total que componen su casuistica, 4 se lLo-
calizaron en el complejo cerebral anterior-comunicante an-
ternion, y 5 Lo hicieron en el complejo cerebral posterion-
comunicante posterior. Este ultimo autor s0lo realizaba
el grupo Vg nuestro.

En la serie de Suzuki, S (1980)125, se observa que
5 de Los 9 aneurnismas, se fLocalizaron en el complejo cere-
bral anteriorn-comunicante anterion, 3 en el complejo cere-
bral posterior-comunicante posterior, y 1 en a arteria ca-
rotida interna.

En nuestra serie hemos obtenido un total de 14 aneu-
nismas, é cuya Localizacidn 4ué en el complejo cerebral /
anterior-comunicante antenior, (42'8%), 6 en el complejo
cerebral posterior-comunicante posateniorn, (42'3%), y 2 en
fa bifuncacidon del tronco basilarn (14'4%), no sdiendo esta
ultima Localizacidn mencionada por Los autores consulta-
dos.

Rejenentea Los seis aneurnismas Localizados en el com-
plejo cernebral anterior-comunicante antenior, observamos /
que 4 de ellos (66'6%), estuvieron presentes en La artendia
cerebral anteriorn, y 2 (33'3%) en La arteria comunicante
antenior. De fLos seis aneurismas Localizados en el comple-

jo cenebral posterion comunicante posterior, 5 (83'3%) de

1N



ellos, se Localizaron en la arteria cerebral posterion,
'y 1(16'7%) en {a arteria comunicante posterioxr.

Los dos aneunismas Localizados en fa bigurcacion det
tronco basilar, coincidieron con aque££b¢ gaupos en que /[
peamanecid La arteria carbtida comin durante mas tiempo [
{igada.

Hashimoto, N (1978)11D5 , expresa que el complejo ce-
nebral anternior-comunicante antenior, es el fugar de pre-
dileccidn de Los aneurismas arteriales cerebrales por dos
razones:

a) Una es el e4fecto hemodinamico directo de La figadu-
na unilateral de fa arteria cardtida comian.,

b) Otra es el cambio en la direccidn del 4Lujo, el cu-
al ingluye sobre este complejo, dado que este ultimo con-
A{Ate en una especie de complejo neticular, produciendose
incrementos de presidn hemodinamicas en algunos de estos
pequefios y delgados vasos, predisponiendo a dilataciones
aneurismales, especialmente en esta regidn.

Nosotros no hemos observado esto en nuestra serie, /
ya que hemos obtenido el mismo nimero de aneurismas en el
complejo cerebral anterior que en el complejo cerebral /
posternion.

Al hacenr una correlacidn desde el punto de vista es~
tadistico entre fa localizacidnde Los aneurismas , y La /

de Las dilataciones y genestraciones, obtenemos:

LI B



a) Relacion entre Localizacidn de aneurismas y Locali-

zacion de dilataciones: :
Localizacidén de Dilataciones

Localizacidn -
A"e“iiémaé Mo Coa AntlCon Poal T . Rasifl Vertebra
No L 8§679% 41 1% 2% 0'8% 0'4%
Cen. Ant 2% 0% 0% 0% 0%
Cen. Posd 2'9% 0% 0% 0% 0%
T. Basild 0'4% 0% 0% 0% 0%
Vertebraf ,,,4 0% | 0% 0% 0%

b) Relacion entre locaflizacidn de aneurismas y Llocali-

zacion de genestraciones:
Localizacion de Feneastraciones

Localizaci{ on iy
Aneund{smas
$ Mo e Antl|Con Mod!T Baadil
No 90'2% | 2'9% 0'§% 0'4%
Cen. Ant. 2% 0% 0% 0%
Cen. Poat 2'9% 0% 0% 0%
Tronco basdil| 0'4% 0% 0% 0%
Ventebrales 0'4% 0% 0% 0%

En cuanto a la relacibn aneurnisma-tension arterial, y
coincidiendo con otrnos autores como Suzuki, S (1980)125 ,
no encontaamos una relacidn directa entre el grado de hi-
pertensidn y La aparicidn de aneurismas, siendo esto mas
evidente sobre todo en Los grupos controles parciales en /

Los que se nrealizi tecnicas experimentales por separado.



Hashimoto, N (1980)116 , en cambio, considera a ta
hipertensidn con un papel preponderante a La hora de /
produccidn de estas Lesiones.

Siguiendo a Suzuki, S (1950)125, hemos considerado
a La nata hipertensa cuando ésta sobrepasaba £os 150 mm
de Hg., de preaion artendial.

EL porcentaje de ratas hipertensas se repartid de La

siguiente manera:

Grupo IE...........95% Grupo IC..........4%
" IIE...........IOO% " IIC..........15%
" IIIE...........SO% " IIlc..........25%
" IVE.. ..... ce..100% " IVC..........ZO%
4 UE... ........ 100% " Vc. ..... ceesb3
" VIE...........45% " Ulc....... .0%
" VIIE.‘.........65%

Coincidiendo con Hashimoto, N(1980)116 , (a mas alta
incidencia de hipertensiones se produjo en Llos grupos tra-
tados con DOCA-CUNa, aunque 4ueron Los animales que mas /

precozmente falleciernon. AA{ observamos:
| $ HIPERTENSIONES

G)Lupo IE 0000000 * & & 8 0 0 0 * * * & 2 * & & & 0 0 0 95%
,’ IIE'. * ¢ 0 2 0 0 & 0 @ * o 0 o @ . * * & 0D 100%
n UE ............................ . 100%
Grupo IIZC.,..... ....................... 25%
n
IVC ........................ ces e 20%

En cuanto al sexo, y consultando con otros autores /

no encuentran una mayor {ncidencia en un sexo xrespecto a
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otro, 44 bien en nuestra sernie existié un ligero predo-

minio de hipertensos en el sexo femenino, respecto al /

masculino. En cuanto a fa relacion de aneurnismas por 4exo

hemos observado que de 14 aneurismas encontrados, 9 fueron

en machos y 5 en hembnras.

Por Lo que respecta al nimero de 4enestraciones en-

contradas, parametro este ultimo no estudiado por otros /

autornes consultados,

Localizaciones fueron:

-10 en Lla arternia cerebral anternionr.

- 1 en el tronco basilanrn.

- 1 en la arterndia cerebral media.

hemos encontrado un total de 12, cuyas

La distribucidn por grupos fue La Adiguiente:

GRUPOQ NQ
IE 0
IIE 0
IIIE 0
IVE 0
VE 1
VIE 1
VZIE 0
lc 1
IIC 0
IIIC 4
IVC 4

LOCALIZACION

Art.

Art.

Axt.

3 en
1 wn

3 en
1 en

Cerebnral Ant.

Cenebnratl Ant.

Cenebnral Ant.

Art. Cenrebral Ant
Tronco Basilaxr

Art. Cerebral Ant
Art. Cenebral Med



GRUPQ | Ne  LOCALIZACION
Ve 1 Art. Cerebral Ant
VI, 0 -

E{ porcentaje de aparicion de fenestraciones en re-

Lacion a La tecnica empleada fue el siguiente:

Porcentaje de aparic
GRUPO S] No
10 5 95
11, 0 100
111C 20 §0
IUC 20 §0
V. 5 95
VIC 0 100
1E 0 100
IIE 0 100
lllE 0 100
IVE 0 104
VE 5 95
2. 5 95
IIE 0 100

Al igual que en el caso de Los aneurnismas, aqui tam-

poco hubo una relacidn entre La hipertension y fa aparicion
de leaiones, pues La mayor parte de efflas, en un total de /

10, 4e encontraron en Los grupos controles que 4e {es ha-

bia practicado una sofa técnica.

HJ



lIgualmente tampoco tenemos datos acérca de fla descrip-
cion de fas dilataciones fusifonrmes, habiendose encontrado
en nuestra senie un total de 18, cuyas Localizaciones fue-

aon:

-11 en La arteria cerebral anterdionx.
-~ 6 en La arteria cerebral poaterionr.
- 1 en el tronco basilan.
En cuanto a La distraibucidn por grupos, 4ue la sigui-
ente:
GRUPO Ng LOCALIZACION
IE 2 1 Axt. Cer. Ant
1 Axt. Cen Poat
IIE 0 -
IIIE Z 1 Axt Cen. Ant
1 Axt. Cen. Poat
IVE 5 3 Art., Cen. Ant
2 Axt, Cen. Post
VE 2 Art. Cen. Ant.
VIE 2 1 Axrt. Cer. Ant.
1 Art. Cen. Poat
VIIE 1 Art. Cenr. Ant.
IC 0 -
11C 1 Tronco basilan
IIIC 1 Art., Cen. Ant.
IVC 1 Art. Cen. Poat
VC 1 Art. Cen. Ant.
Vi ] -



E{ porcentaje de aparicidn de dilataciones en refa-

¢idn a la tecnica empleada, 4ue el siguiente:

Porcentaje de apaic.
GRUPQ <1 \O
1, 0 100
IIC 5 %
IIIC 5 95
IUC, 5 95
Va 5 95
UIC 0 100
IE 10 90
11, 0 100
”1§ 10 90
IVE 25 75
UE 10 90
VIE 10 30
VIIE 5 95

En nelacidon al porcentaje de aparicién y el protoco-
Lo utilizado, se observé un mayor porcentaje en el caso /
de Los grupos expenimentales que en Los grupos controles,
44 bien al igual que en Los grupos precedentes, no hubo
una estrecha relacidn entre el grado de hipertensidn y fLa

aparicidn de Lesdiones.




119

La relacidn entre La aparicidn de dilataciones y f4e-
nestraciones fue fa siguiente:

Localizacidn de Fenestraciones

Localizacion —
Dilataciones No Cen. An|Cer.Med{T. Bas
No | 88'6% 2'9% 0'§% 0'4%
Cen. Ant - 4'1% 0% 0% 0%
Cen. Post 2% 0% 0% 0%
T. Basitan| 7' %83 0% 0% 0%
Vertebraleq 0'4% 0% 0% 0%

En deginitiva, y dada fa escasez de trabajos realiza-
dos en ratas sobre aneurismas arteriales cerebrales, no /
hemos podido hacer una amplia comparacion de nuestros re-
sultados con Los obtenidos por otros autores, 44i bien, hay
otras especies animales utilizadas, tales como Las mencio-
nadas en caplitulos precedentes, que no hemos querido uti-
Lizan.

Concluyendo, y siguiendo a Hashimoto, N (1950)116 , po-
demos agirmar, que Los aneurismas producidos por este méto-
do, presentan algunos hechos en comin con Los aneurismas /
saculares humanos, tales como fa ocurrencia en vasos del /
poligono de Willis y semejanzas anatomopatoligicas, pudien-
dose elegir por tanto como modelo experimental a fLa honra

de valonrar dicha entidad en el hombre.
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PRIMERA

SE PLANTEA EL ESTUDIO DE LA PRODUCCION EXPERIMENTAL
DE LOS ANEURISMAS ARTERIALES CEREBRALES, AL IGUAL QUE /
LA IMPORTANCIA DE LA HIPERTENSION ARTERIAL Y LA DEBILI-
TACION DE LA PARED ARTERIAL COMO FACTORES ETIOPATOGENI= °
COS EN LA FORMACION DE LOS MISMOS, CON UNA CASUISTICA /
TOTAL DE 250 RATAS DE LA CLASE WISTAR, DISTRIBUIDAS POR
SEXO, PARA VALORAR LA INFLUENCIA DEL MISMO.

SEGUNDA

LAS TECNICAS PROVOCADORAS EMPLEADAS FUERON:

A) QUIRURGICAS: ENTRE ELLAS TENEMOS LA LIGADURA DE /
LA ARTERIA CAROTIDA COMUN Y LA NEFRECTOMIA.

B) PROVOCACION DE UNA HIPERTENSION ARTERIAL SISTEMI-
CA, MEDIANTE LA ADMINISTRACION SUBCUTANEA DE DOCA Y EL /
APORTE SUPLEMENTARIO DE C{Na.

C) DEBILITACION DE LA PARED ARTERIAL, MEDIANTE EL FU-
MARATQ DE‘p ~AMINOPROPIONITRILO(BAPN).

TERCERA

LOS ANIMALES SE DISTRIBUYERON EN GRUPOS DE 20, QUE /
INCLUIAN AMBOS SEXO0S, Y DENTRO DE CADA LOTE,SE DESTACO /
UNO PRIMERO QUE SIRVIO DE CONTROL, SEGUIDO POR LOTES EN




LOS QUE SE APLICO UNA SOLA DE LAS TECNICAS YA RESENADAS,
PARA CONTINUAR INCLUYENDO LOS LOTES EN QUE SE UTILIZARON
VARIOS PROCEDERES SIMULTANEOS, HASTA UN GRUPO FINAL EN /
EL QUE SE REALIZARON TODOS LOS PROTOCOLOS EN CADA ANIMAL.

CUARTA

EL NUMERO TOTAL DE ANEURISMAS ARTERIALES CEREBRALES
ENCONTRADOS, FUE DE 14, CUYAS LOCALIZACIONES FUERON:

- 5 EN LA ARTERIA CEREBRAL POSTERIOR.

- 4 EN LA ARTERIA CEREBRAL ANTERIOR.

- 2 EN LA ARTERIA COMUNICANTE ANTERIOR.

- Z EN LA BIFURCACION DEL TRONCO BASILAR.

- 1 EN LA ARTERIA COMUNICANTE POSTERIOR.

QUINTA

POR LO QUE RESPECTA AL NUMERO DE FENESTRACIONES, SE
OBSERVO UN TOTAL DE 12, CUYAS LOCALIZACIONES FUERON:

- 10 EN LA ARTERIA CEREBRAL ANTERIOR.

- 1 EN LA ARTERIA CEREBRAL MEDIA.

- 1 EN EL TRONCO BASILAR.

SEXTA

EL NUMERO DE DILATACIONES FUSIFORMES OBSERVADAS FUE
DE 18, LOCALIZANDOSE EN:
- 11 EN LA ARTERIA CEREBRAL ANTERIOQR.



- 6 EN LA ARTERIA CEREBRAL POSTERIOR.
- 1 EN EL TRONCO BASILAR.

SEPTIMA

EN RELACION CON LAS HIPERTENSIONES EXPERIMENTALES VY
LA CONSECUTIVA FRECUENCIA DE APARICION DE LESIONES, 0B~
SERVAMOS LA INFLUENCIA DE CADA FACTOR, SIENDO LA SUMA /
EXPERIMENTAL DE TODOS ELLOS LA QUE PRODUCE RESULTADOS /
MAS EFECTIVOS. SE DESTACA QUE EN ESTOS HALLAZGOS, LA MA-
XIMA EFECTIVIDAD LA PRODUCE LA SUMA DE LIGADURA DE AR-
TERIA CAROTIDA, NEFRECTOMIA, ADMINISTRACION SUBCUTANEA
DE ﬁOCA Y APORTE DE C{Na, Y FINALMENTE LA ADMINISTRA- .
CION DE BAPN.

IGUALMENTE RESALTAR, QUE JUNTO AL FACTOR HIPERTEN-
SIVO CON SUS MULTIPLES MECANISMOS ETIO#ATOGENICOS EX-
PERIMENTALES, ES IMPORTANTE LA INFLUENCIA DEL FACTOR DE-
BILITADOR DE LA PARED ARTERIAL, EOIDENCIADO EN NUESTRA
EXPERIENCIA MEDIANTE LA ADMINISTRACION DE BAPN EN LA /

PRODUCCION DE ANEURISMAS ARTERIALES CEREBRALES.
OCTAVA

NUESTRA EXPERIENCIA DEMUESTRA QUE ES MAS FACIL DE
PROVOCAR HIPERTENSION EXPERIMENTAL EN ANIMALES HEMBRXS,
AUNQUE ELLO NO.SE TRADUCE EN UN AUMENTO DE LA FRECUEN-
CIA DE LESIONES OBSERVADAS, DATO ESTE ULTIMO QUE COIN-
CIDE CON LAS APORTACIONES DE OTROS AUTORES CONSULTADOS.
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NOVENA

EN NUESTRO ESTUDIO HEMOS PRETENDIDO TOMAR EN CONSI-
DERACION LOS MULTIPLES FACTORES RESPONSABLES DE LA APA-
RICION DE ANEURISMAS ARTERIALES CEREBRALES, MATIZANDO /
ALGUNAS DIFERENCIAS EN RELACION CON TRABAJQS PREVIOS Y
DESTACANDO LA COMPLEJIDAD ETIOPATOGENICA DEL PROBLEMA.
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RESUMEN

En el presente trabajo, se nealiza el estudio de La im-

portancia de {a hipertensidn arternial y La debifitacién de
La pared arterial como factores etiopatogenicos en La {oxr-
macion de Los aneurismas arnteriales cerebrales, en el andi-
maf de experimentacion.

Se egectua en primen Lugarn fa exposicidn del concepto
e historia natural del aneurnisma arterial cerebral, refe-
nentes a aquellos que se presentan en el hombre, y 4sobre
esta base, aportan datos obtenidos en animales de experi-
meniacidn, concretamente La rata, datos estos altimos de
impontante valor, pues esta neconocida como modelo expe-
nimental para el estudio de dicha patologia.

A continuacion se nealiza fa descripcion de £os dige-
nentes metodos expenimentales, tanto fanmacologicos como
quiranrngicos, para La produccidon de una hipertension arte-
rial sistémica experimental, valorando fa actuacidon de di-
cho factor en La produccidn de estos aneunismas arterniales
cerebrales.

EL protocolo experimental {levado a. cabo fue el 4si-
guiente:

a) Ligadura de arteria carotida comin unifateral.

b) Negrectomia.

¢) Produccidn de una hipertensidn expenimental, median-

te La administracidn subcutanea de DOCA y el aporte suple-

mentario de CiéNa.

18¢



d) Uso de un producto debilitador de la pared arterial
como es el fumarato de -aminopropionitrilo.

Se describen fas diﬁenenteé teonias de fonmacidon de Los
aneurismas arteriales cerebrales, sirviendonos de aquellos
datos obtenidos def animal de experimentacidon, fos cuales
nos van a seavin para extrapolarlos a La clinica.

Se completa el estudio con La anatomia nonmal del poli-
gono de Wifllis de fa nata.

Seguidamente se efectua La descripcion del metodo y /
tecnicas efectuadas, al igual que el material utilizado /
para {a obtencion de nuestros nesultados y que seran con-
$inrmados anatomopatologicamente y posterionmente estudia-
dos desade el punto de vista estadistico.

Se exponen Los nresultados obtenidos porn Los diferentes
procedenes efectuados, seguido del correspondiente estudio
estadistico, a 4in de obtener las diferentes variables es-
tadisticamente sdignigicativas que seran posteniormente co-
mentadas en el capitulo de discusidn, Lo que nos peamitid
establecen las oportunas conclusiones, quedando completado
todo ello con fa correspondiente revisidn bibliogragfica /

so0bre el tema y un apendice iconogrégico.
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