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ARTERIOESCLEROSIS DE LA AORTA ABDOMINAL
PRODUCCION EXPERIMENTAL POR EL MECANISMO
HEMODINAMICO (*)

Dr. E. C. Palma, Br. M. Passano de Moizo, Dres. W. Perillo, E. Fernandez,
R. I. Rodriguez Martinez, O. Pedemonte y P. Gonzdlez Viera

En trabajos anteriores (' 22+797) hemos descripto el sindrome
anatomo-clinico de la Artericpatia Hemodinamica, en base a las obser-
vaciones realizadas durante 15 anos en pacientes con ‘“arteritis’” de sus
miembros inferiores. '

Posteriormente logramos producir experimentalmente en el pe-
rro (®) lesiones estenosantes y obliterantes de las arterias femorales,
mediante el mecanismo hemodinamico.

En esta comunicacién presentamos lesiones experimentales pro-
ducidas en la aorta del perro, mediante el mecanismo hemodinamico.

El estudio de la arterioesclerosis de la aorta abdominal humana
nos habia mostrado hechos de gran interés. Las lesiones arterioescle-
roticas se inician habitualmente en la cara posterior de la aorta ab-
dominal.

Sospechando, en base a estos hechos anatomo-clinicos que pudie-
sen existir relaciones de causa a efecto entre las lesiones de la aorta
abdominal humana y las partes salientes de la columna vertebral,
planeamos reproducir experimentalmente en el perro, una situacién
comparable a la del hombre. Teniendo en cuenta que en estos animales
tanto la columna vertebral como la aorta son horizontales, por lo que
esta tltima presiona menos contra la columna de lo que ocurre en el
hombre, decidimos=colocar un trozo de tejido duro entre la aorta y la
columna. Para evitar reacciones antigénicas v disminuir las reaccio-
nes lqcales efectuamos un auto injerto con cartilago.

TECNICA. — En un perro joven, sin lesiones arterioescleréticas,
efectuamos una laparotomia mediana y descubrimos la aorta abdo-
minal, en la zona distal a la emergencia de las arterias renales. Se
clivd por detras de la aorta y de la vena cava, preparando un espacio
donde colocar el segmento de cartilago, y a la vez conservando in-

(*) Trabajo presentado en la Sociedad de Cirugia el dia 5 de agosto
de 1959.
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_tacta la pared de estos vasos, junto con su vaina adventicial y teniendo
cuidado de no lesionar las ramas arteriales colaterales lumbares (fi-
gura 1 a).

Reclinamos la parte alta de la incisiéon de la pared abdominal y
descubrimos el reborde costal de donde extrajimos un segmento de
cartilago costal, con su pericondrio (fig. 1 b).

Fig. 1. a) Abordaje de la aorta abdominal del
perro, por medio de una laparotomia mediana.
h) Resecciéon de un fragmento de cartilago costal.
c¢) Colocacien de les hilos para fijar el cartilago.
d) El fragmento de cartilago se ha colocado de-
tris de la aorta. e) Tl cartilago es mantenido %,
en su sitio por los hilos. Fig. 2. — Fotografid

de la cara interna de
la aorta eue muestra -

el engrosamiento de

la pared aortica en

la zona en contacto

con el cartflago.

Colocamos el segmento de cartilago costal por detras de la aorta,
v transversalmente en el espacio celuloso-pre-vertebral, de manera que
quedase interpuesto entre la columna y la aorta, pero sin alterar la po-
sicién de este vaso. El cartilago fue mantenido en posicion mediante
4 puntos de fijacién que fueron pasados lateralmente (2 de cada lado)
en la vaina adventicial de la aorta (fig. 1 c-e). De esta manera la
cara posterior de la aorta quedo6 en contacto con el cartilago, sin tener
ninguna modificaciéon en su estructura, ni ningtin punto colocado en
esa zona (fig. 1 d-e).

Los perros fueron muertos 8 y 10 meses después de la experiencia.
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RESULTADOS

En los dos casos se originaron lesiones importantes en la cara
posterior de la aorta, en la zona en contacto con el cartilago.

Microscopicamente se comprob6é que la pared de la aorta estaba
engrosada y aumentada de consistencia a ese nivel (fig. 2). El car-
tilago habia continuado viviendo y habia producido solamente una
discreta reaccion en el tejido conjuntivo que lo rodeaba. Las modifi-
caciones de la aorta, eran de su propia pared y mucho mas importantes

Fig. 3. — Dos microfotografias de la pared aodrtica en diferentes zonas, pero al

mismo nivel: a) La pared situada junto al cartilago muestra un considerable en-

grosamiento de la fntima, producido por la hiperplasia del tejido conjuntivo sub-

endotellal; la tunica media esti muy engrosada, habiendo proliferacién del tejido

conjuntivo v degeneracion de las fibras musculares y elasticas. h) TUn corte histo-

l6gico al mismo nivel, pero en la zona alejada del cartilago, muestra una pared
adrtica normal, con sus tres tanicas histoldogicamente normales.

que la moderada reaccion pericartilaginosa. En algunas areas habia
tejido celular laxo interpuesto entre la aorta y el cartilago, sefialando
la independencia existente entre la importante alteraciéon y engrosa-
miento de la pared aodrtica y la discreta reaccién pericondral. En el
sentido longitudinal estas alteraciones de la pared aértica tenian su
maximo en la zona del cartilago, pero también se extendian un poco
en el sentido proximal, aunque disminuyendo rapida y progresivamente
de importancia.

Microscopicamente, se observé que el engrosamiento de la pared
se habia producido en las 3 tinicas de la arteria, teniendo su mayor
expresion en la tinica interna, luego en la media v menos en la ad-
venticial (fig. 3).

En la tinica interna se observé una importante hiperplasia del
tejido conjuntivo, siendo su engrosamiento variable, lo que daba un
contorno festoneado e irregular al reborde endotelial. No existian ca-
pilares en este tejido conjuntivo sub-endotelial, las capas profundas
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de la tunica interna, lejos de la corriente sanguinea, presentaban alte-
raciones degenerativas (figs. 3 y 4).

La limitante elastica interna estaba alterada y aparecia discon-
tinua, hallandose rota o destruida en algunas partes (fig. 4).

Fig. 4. — a) Mi-
crofotografia topo-
grafica que mues-
tra la reaccién de
la pared adrtica en
la zona del micro-
traumatismo créni-
co- (1), frente al
cartilago (2). Hay
hiperplasia seg-
mentaria de la in-
tima, moderado en-
grosamiento de la
tanica media, ¥y
engrosamiento ¥y
aumento de densi-
dad de la adventi-
cia. b) DMicrofoto-
grafia a mayor
aumento de la le-
sién adrtica que
muestra considera-
ble engrosamiento
de la intima, con
hiperplasia del te-
-jido conjuntivo ¥
alteraciones dege-
nerativas de sus
capas profundas.
La limitante elas-
tica interna pre-
senta alteraciones
degenerativas ¥y
areas de desinte-
graciéon. En la tua-
nica media hay hi-
perplasia del teji-
do conjuntivo
degeneracién de
sus fibras muscu-
lares y elasticas.
Moderada hiperpla-
sia y degeneracién
de la adventicia.
c¢) Corte coloreado
con orceina eue
muestra alteracio-
nes de las fibras
elasticas, predomi-
nantes en la t@inica
media. d) Corte
transversal de la zona vecina al cartilago, que muestra alteraclones semejantes
a las del corte bh).

La tinica media estaba engrosada por la hiperplasia del mesén-
quima conjuntivo, existiendo a la vez lesiones degenerativas de las
fibras musculares y elasticas (figs. 3 y 4).

El engrosamiento de la adventicia era también producido por una
moderada hiperplasia del tejido conjuntivo.
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Los hilos colocados en la adventicia y parte externa de la tunica
media de la aorta a distancia del cartilago, originaron también en-
grosamiento en la pared de la aorta. Pero sus caracteristicas fueron
“diferentes a las anteriormente descriptas: el engrosamiento era muy
localizado y producido en gran parte por el mismo espesor del hilo,
al que se sumaba una moderada reacciéon fibro-conjuntiva a su alre-

Fig. 5. — Alicrofotografia topogra-
fica que muestra la reaccion im-
portante producida en la pared
adrtica en la vecindad del carti-
lago (1) y la reaccién completa-
mente independiente a la anterior
producida por el hilo de la pun-
tada (2).

dedor; la reaccion y la hiperplasia eran menos intensas, siendo mas
netas en la tinica media que en la tdnica interna (fig. 5).

Entre esta pequeiia lesion y la alteracién importante de la pared
‘de la aorta, situada frente al cartilago, habia una extensa zona de
pared arterial enteramente normal (fig. 5).

CONSIDERACIONES

El anilisis de los resultados obtenidos con estas experiencias ha
mostrado hechos de gran interés.

En ambos casos se produjeron lesiones parietales de la aorta, ca-
racterizadas fundamentalmente por los siguientes hechos: a) engro-
samiento de la pared aértica en la zona en contacto con el cartilago;
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b) hiperplasia importante del tejido conjuntivo de la tanica interna;
¢) degeneracion de las fibras musculares y elasticas de la tunica media,
con moderada hiperplasia del tejido conjuntivo intersticial.

Estas alteraciones coincidian con las zonas en contacto con el
cartilago, estando sanas las otras partes de la pared arterial. Esto
lleva a la conclusién que las lesiones eran originadas por la presencia

Fig. 6. Esquemas que
muesfran el mecanismo que
produce la arterioesclerosis
hemodinamica. a) ddias fle-
chas representan la presién
del impulso sistélieo, ¢ue
distiende libremente la pa-
red arterial. b) Si un tejido
duro se halla junte a la ar-
teria, la pared es trauma-
tizada por el impulso sistd-
lico, eue actpa como un
martinete hidrdulico, y el
tejido duro, que actiia e¢omo
yungue. c) La pared arte-
rial e engrosa y se altera
en la zona en contacto en
el tejido duro.

del cartilago junto a la arteria. Pero no es probable que su mecanismo
de produccién sea una simple reaccion producida por el cuerpo extraio,
pues: a) la reaccién conjuntiva pericondral era pequeiia y de mucho
menor importancia que la gran alteracién de la pared de la arteria;
b) las alteraciones de la pared arterial predominaban en las zonas
profundas, préximas a la luz arterial y disminuian progresivamente
hacia afuera, siendo mucho menores en las partes proximas al car-
tilago; ¢) en algunas partes habia restos de tejido celulo-adiposo que
habia quedado interpuesto entre el cartilago y la arteria, a pesar de
lo cual esta parte de la pared arterial también presentaba lesiones im-
portantes; a) habia lesiones de la pared arterial extendidas a una
zona proximal con respecto al cartilago (en el sentido opuesto a la
corriente sanguinea), pero que no tenia contacto con él.

Estas lesiones no eran producidas por los hilos de fijacion del
cartilago, pues entre la zona de importante arteriopatia productiva y
los puntecs de implantacion de los hilos, habia toda una zona normal
de pared arterial.

- Las lesiones eran similares a las originadas en la arterioesclerosis
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experimental de la arteria femoral, producidas mediante la formacién
de un anillo artificial del tendén del adductor en contacto con la arteria.

Ellas tenian caracteres histolégicos de granuloma conjuntivo de
la pared arterial, predominante en la tunica interna, a la vez que con

Fig. 7. — Radiografia de perfil
(ue muestra la calcificacién de la
aorta ahdominal, que se produce
principalmente en las zonas opues-
tas a los bordes superior e infe-
rior de los cuerpos vertebrales.

lesiones degenerativas de la tlinica media y de la limitante elastica
interna.

Un hecho significativo lo constituye el que el engrosamiento y
la lesién de la pared arterial se extiendan también un poco en el sen-
tido proximal con respecto al cartilago y nada en sentido distal. El
Unico factor diferente entre una y otra parte de la arteria vecina a
la zona yuxta cartilaginosa, es que en el sentido proximal existe el
impulso hemodindmico sistélico, el cual disminuye de importancia en
la zona subyacente, distal al granuloma principal de la arteria pro-
ducido frente al cartilago.

No cenocemos ninguna causa patolégica que pueda generar estas
lesiones importantes ¥ tan localizadas de la pared arterial, excepto
el golpeteo de la corriente sanguinea desde adentro contra la pared
de la. arteria, que quedaria tomada entre esta fuerza hidraulica y “el.
cartilago actuando como un yunque y efectuando la contrapresién pa-
siva. En otras palabras, estas lesiones producidas experimentalmente
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en la aorta, serian otro ejemplo de arterioesclerosis hemodinamica
(fig. 6).

Las comprobaciones experimentales que hemos descripto tienen
gran importancia en relacion a los hechos observados en patologia
humana.

Las alteraciones degenerativas y productivas originadas en la
“aortoesclerosis hemodindmica experimental” del perro, pueden ser
comparables a las lesiones iniciales que se producen en la aorta del
hombre.

Es un hecho bien conocido que las lesiones de la aorta abdominal
predominan en su pared posterior. Pareceria que las partes salientes
de la columna vertebral lumbar, actuando de la misma manera que el
trozo de cartilago que hemos colocado en el perro detras de.la aorta
originasen lesiones en esta pared posterior de la aorta. En los actos
operatorios- y en los examenes autdpsicos se encuentran frecuente-
mente areas de engrosamiento de la aorta y placas de ateroma frente
a las partes salientes de los rebordes superior e inferior de los cuerpos
vertebrales. Radiografias de perfil (fig. 7), muestran habitualmente
que las calcificaciones de la pared adrtica comienzan y predominan
en estas zonas de la aorta abdominal.

La posicion vertical, bipeda, del hombre favorece el contacto entre
la aorta y la columna vertebral, lo que explicaria porqué estas lesiones
son mas frecuentes en el hombre que en los animales.

La columna vertebral lumbar del hombre es en su cara anterior
oblicua abajo y adelante, lo que explicaria la predominancia de las
lesiones aodrticas en el tercio inferior de la aorta abdominal, donde su
contacto con la columna es mas inmediato.

La produccién por el mecanismo hemodindmico de lesiones este-
nosantes y obliterantes en los vasa vasorum de la pared posterior de la
aorta abdominal del hombre contribuirian, mediante la isquemia, a
criginar importantes lesiones degenerativas en la pared de la aorta.
Estas alteraciones agravarian las lesiones ya existentes en la aorta,
producidas directamente por el mecanismo hemodindmico.

La existencia de arterioesclerosis difusa en una arteria cualquiera,
no excluye la posibilidad de que actie también sobre ella el mecanismo
hemodindmico, agravando sus lesiones y explicando la presencia de .
graves alteraciones localizadas.

Estas comprobaciones experimentales y clinicas relacionadas con
la fisiopatologia de ciertas lesiones de la aorta abdominal, pueden ser
de importancia para su profilaxis. También pueden tener valor para
plantear en el futuro una nueva terapéutica de estas lesiones de la
aorta abdominal, cuando ellas sean pesquisadas en sus etapas iniciales.
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