
TEMAS DE ACTUALlDAD 

ANEURISMA DISECANTE DE LA AORTA 

1.-Su mecanismo de origen y formación 

pOl' d doctor 

BLAS MOIA 

Según Shennan t y McGeachy y Paullin:!. primero Senniertus 

( 1628) y I uego NichoIIs (I 72 8) . demostraron que la túnica interna 

de la aorta puede romperse con integridad de la externa. describiendo 
éste último en 1761 un aneurisma disecante hallado en la autopsia 
del Rey Jorge II de lnglaterra. Morgagni relató un caso en 1769 y 

en 1798 Lynn. observó otro caso acaecido durante un parto. En 1819 

Laennec usa por primera vez el término de "aneurisma disecante". 

En 1855 Swaine y colaboradores hacen el primer diagnóstico en 

vida y en 1863. Peacock brinda una de~cripción anatomoc!ínica 

completa. 

A pesar de 10 antiguo de estos conocimientos. la enfermedad ha 
despertado escasamente el interés de los investigadores, y hast a hace 

poco, los casos døscriptos eran considerados como verdaderas rarezas. 
Así se exp:ica que, hast a 1934, Shenan1 en su muy completa bús- 

queda sólo haya podido recopilar 283 casos de la literatura (280 
aórticos y 3 pulmonares) a los que agrega 17 personales, habiéndose 

hecho el diagnóstico en vida únicamente en 6 observaciones del total. 

Sin embargo, la afección no eS tan rara como parecen sugerirlo 
estas cifras. Weiss:! estima su frecuencia en 1 :200 autopsias: Fari- 
naccit. 1 :224: Glendy y colaboradores\ 1 :430: Perry:;", I :555: Me 
Geachy y Paulin:!. I: 500: Gouley y Anderson';, I: 480. EI promedio 
sería entonces de I: 398 autopsias. 

Su habitual falta de reconocimiento c!inico no se debe. en con- 
secuencia. a su rareza sino a 10 varia do de los síntomas que cl proceso 

origina. Antes del conocimiento de la patología coronaria se la con- 
fundía habitual mente con emergencias abdominales 0 torácicas agu- 
dsa, trombosis cerebrales. embolias arteriales, ete. y posteriormente, 
las características del dolor y de ciertas alteraciones electrocardiográ- 
ficas hicieron establecer muchos diagnósticos erróneos de trombosis 
coronaria. Sin embargo, a p2sar de la variabilidad del cuadra clínico, 
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basta comúnmente pensar en la afección para establecer el diagnóstic 

correcto, sin mayores. dificultades. 

Conocida la forma como se origina y desarrolla c1 procesl 
fácil será interprctar la génesis de los diversos signos y síntomas, a 

como valorarlos con exactitud. 
EI despegamiento de las capas qU2 integran la pared aórtica 

debe a la sangre que penetra en su interior. Ello se hace posible a travi 
de una ruptura de la túnica interna del vaso que, en orden de frecuel 

cia, se localiza en la aorta ascenden te a 0.5 - 3 ems. por encima d 

orificio valvular, la unión de la parte ascendente con la transversa, 
de ésta con la descendente. EI desgarro puede medir de 0.25 a vari< 

centímetros, siendo por igual transverso 0 longitudinal en el an 
aórtico, pero más comúnmente transversal en la ascendente. AIgun< 
autores" 8 refieren haber observado casos aislados en los que la bú 

queda más prolija no permitió descubrir indicio alguno de rotura < 

la pared interna del vaso. Estc hecho tiene especial importancia porqt 
pone en discusión el concepto, casi universalmente admitido, de qt 
la sangre se infiltra en el interior de la pared aórtica a través de u 

desgarro de la túnica intern a y se abre paso entre las distintas cap. 

del vaso, impulsada por la fuerza d2 la presión intraaórtica. En e 

sentido, WinternitzH admite que "ya no puede haber dudas de q 
el aneurism a disecante nace de una hemorragia dentro de la pan 
del vaso: no originándose de una rasgadura de la superficie más ínte 

na". Estas hemorragias intraparíetales, al igual que las descriptas pa 

otros vasos,1O especial mente los coronarios,11 a. h tendrían su origen , 

los vasa-vasorum y por tanto la rotura de Ja capa interna como I 

la externa sería, de acuerdo con esta hipótesis, su consecuencia y no . 

causa (Reisinger8). 

Esta opínión, aunque quizás aceptable en algunos casos, no pu 
de generalizarse pues existen múltiples razones que indican que, , 

la mayoría de los casos, la sangre penetra de la luz del vaso al interi, 
de la pared, a través del desgarro de su superficie interna. Ya hem 
visto1~ que las lesiones de "medionecrosis cystica" que debilitan 
pared sórtica predomínan y a veers se encuentran casi exc1usivamen 
alrededor de la solución de continuidad: que si bi':n este tipo de lesié 

respeta, en muchos casos, la pared externa llevando al aneurisma dis 

cante, en otros provoca la rotura total del vasa: hay, además, cas, 

de desgarros múltiples de este tipo acompañados, unos de hemorrag 
intraparietal y otros no: en estos últimos es imposible admitir que 
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pared interna ha cedido por eI efecto mecánico de la hemorragia fi- 

nalmente, como 10 señala Shennan 1, falta demostrar si la presión 

en 10s vasa-vasorum es suficientemente alta para actuar como fuerza 

capaz de provocar la disección. 

Por 10 tanto, es mejor aceptar por el momento que, salvo excep- 

ciones, el aneurism a disecante se debe, habituaJmcnte, a la rotura pri- 
mitiva de la pared interna del vaso. 

La sangre que de uno u otro modo se acumula en el interior 
de la pared aórtica, empieza a abrirse paso, siempre a través de la 
media siguiendo un pIano que despega su parte intermedia de la 

más externa y que abarca alrededor de la mitad 0 los dos tercios de 

la circunferencia del vaso:;. 

Desde el punto de origen del hematoma, la disección continúa, 
siguiendo, habitual mente, la dirección de la corriente sanguínea intra- 
aórtica, aunque puede bacerlo simultáneamente en sentido retrógrado 
bacia el corazón, especialmente cuando la rotura está situada en la 

parte ascendente 0 transversa del cayado, condición que según Osgood 
y colab.13 provocaría tal situación en alrededor del 10% de los casos. 
La columna sanguínea puedc avanzar a todo 10 largo de la aorta y 

mismo penetrar en la pared de las ilíacas y pelvianas 0 de cualquier 
otra rama de la aorta. En general. se considera que en el 30% de los 
casos la disección queda limitada a la aorta ascendente y transversa y 

que en el 35% se extiende a la abdominap4. 
Después de un trayecto más 0 menos largo, la bemorragia intra- 

parietal puede volver a romper la pared interna (lOa 15 % de los 
casos) 0 abrirsc paso bacia el exterior. a través de un desgarro de la 
pared externa 0 terminar en fondo de saco. En el primer caso, aorta 
en "doble cañón de escopcta" se forma un verdadero canal acceso- 
rio cuyo orificio de salida en la pared interna del vaso puede aparecer 
más 0 menos Icjos bacia arriba 0 bacia abajo de la rotura primitiva. 
En est a última circunstancia. la columna puede disecar los senos de 

Valsalva y abrirse paso a través de anillo valvular desembocando di- 
rectamente en el ventrículo izquicrdo que prácticamente tiene, enton- 
ces, dos aortas, pudiendo eI orificio de la última tener mayor ampJi- 
tud que el de la originalH. 

En la ottra condición, la infiltración sanguínea va progresando, 
en cambio, bacia la aorta abdominal, comprimiendo, rompiendo 0 

dis2cando la pared de los vasos que nacen eh los distintos puntos. Si 
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se abre hacia el interior el orificio aparece. con cierta predilección er 

las arterias il iacas 0 en las pelvianas 1 

Si el hematoma rompe la pared externa. la sangre se extravasa. 

acumulándose frecuentemente en el mediastino y menos frecuentemen- 
te en la cavidad pericárdica. pleural (especialmente derecha) y abdo- 

minapl, 
Los aneurismas de vieja data sufren un proceso de "curación 

natural imperfecta"'." La apertura interna. que permite la libre circu- 

lación sanguinea a través del nuevo conducto. asi como la bu:na 

irrigación de los tejidos porquc éste atraviesa. permiten la organiza- 
ción y formación de una pared de tejido conjuntivo fibroso conte- 

niendo fibrillas elásticas y tapizada pOl' una delgada capa endotelial. 

En la pared de este nuevo canal suelen encontrarse las mismas lesia- 

nes de "medionecrosis cystica'" y de ateroma1B observadas en la aorta 

original. 
En la mayoria de los casos recientes a antiguos. cI corazón s( 

encuentra hipertrofiado. 10 más probablemente como consecuenciè 

de 1.1 hipertensión arterial. casi siempre presente. en esta afección I, 

En 10 que respect a a la causa de la rotura primitiva interna y dl 
1.1 disección consecutiva. hay ya acuerdo unánime en que 1.1 "medione- 

crosis cystica" desempeña eI papel fundamental. Es indiscutible. sin 

embargo. que algunos casas. sabre todo de aneurism as de 1.1 aorta ab- 

dominal. pueden deberse a lesiones ateromatosas e iniciarse en una 
Úlcera 0 "absceso" ateramatoso rota Iii. 17. 1~, 

También se ha señalado como causa de 1.1 rotura y disección " 

los procesos de aortitis reumática 1 
y se han descripto casos debidos a 

necrosis sépticas metastásicas de la túnica media. pudiendo los gérme- 

nes responsables del foco infeccioso primitivo. .11 localizarse en lè 

aorta. original'. además de 1.1 necerosis de 1.1 media. 1.1 rotura de la 

intima y la formación del aneurism a disecante1H, La sifiIís no parecl 

tener. en cambio. intervención alguna en la génesis del desgarro ni en 

1.1 progresión de 1.1 disección I, Las casos descriptos como sifiliticos se 

deben. con toda probabilidad a 1.1 coexistencia de las meneionadas le- 

siones degenerativas~n. 
Se ad mite. adcmás. que para que la disección progresc. es neee- 

~aria la existencia de alteraciones de ]a media adyacentes a ]a rotura 
y diseminadas en eI resto del vaso. Par clio la disección avanza habi- 
tualmente con facilidad en los casos de "medionecrosis cystica" que- 

dando. en cambia. salvo excepeianes. limitada en el ateroma a peque- 
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ños d~spegamientos de los bordes de la úlcera que. por sus caracterís- 

ticas. no pueden formar parte del cuadro en estudiol~. 

La hipertensión arterial permanente así comå los bruscos desequi- 

librios tension ales provocados por los choques emotivos y la acción 

mecánica de traumatismos de variada índole pueden ser eI factor pre- 

cipitante de la rotura y de la constitución del aneurismal. pero siem- 

pre que actúen sobre una aorta enferma. pues los experimentos in uitro 

han demostrado ya. categórícamente que la aorta sana resiste fácil- 

mente presiones tan elevadas como nunca podría alcanzarse en vida. 

También, la mayor debilidad de la pared unida sobre todo a 1,1 

elongación sistólica y a la distensión provocada par eI retroceso dias- 

tólico, así como los puntos de apoyo que ofrecen a la aorta el cruce 

dela arteria pulmonar y la rígida uníón al pericardio en su lugar de 

reflexión, constituyen los factores fundamentales que condicionan la 

situación habitual del desgarro en la aorta ascendente; interviniendo 
facto res similares para la localización en otros puntosl. 

Experimentalmente se han podido provocar aneurismas dise- 

cantes de la aorta en eI conejo mediante inyecciones de epinefrina que 

produce, como se sabe, lesiones de la media "cuya semejanza con las 

de la medionecrosis aortae humana es estrecha~I". En este animal 
nunca se ha descripto un aneurisma di~ecante de la aorta espontáneo y 

tampoco provocado por las lesiones de medionecrosis que siguen a la 
ingestión de grandes dosis de vitamina D, las que no van acompa- 
ñadas, como en e1 caso de la epínefrína, de hipertensíón. Sin embar- 
go, en un conejo con intensa áteroesc1erosis experimental por alimen- 
tación colesterólica Leary y W eiss~l observaron la aparición de un 
extenso aneurisma disecante origin ado en una úlcera ateromatosa en 
la unión de la parte transversa del arco aórtico con la descendente. 

Como el corazón estaba hípertrofiado, es posible que existiera en este 

caso hipertensión arterial. Por 10 tanto, la causa del aneurism a dise- 

cante parece ser igual en el hombre y en la experimentación en eI 

conejo. "En ambos los factores causales importantes son la medio- 
necrosis 0 ateroesc1erosis, con hipertensión~l". 
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