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Analisis de los patrones de crecimiento de los
aneurismas aorticos abdominales de 4-4,9 cm

M. Vega de Céniga, R. Gomez, L. Estallo, N. de la Fuente, B. Viviens y A. Barba
Galdakao-Usansolo, Esparia

El objetivo del presente estudio consistio en analizar el patron de crecimiento de los aneurismas
adrticos abdominales (AAA) infrarrenales de 4-4,9 cm. Utlizamos un disefio prospectivo,
longitudinal, observacional. Seguimos los AAA de 4-4,9 cm con tomografias computarizadas
(TC) abdominales, efectuadas a intervalos cada 6 meses (enero de 1988 a agosto de 2004).
Su crecimiento se definid como un aumento del diametro adrtico > 2 mm en cada periodo de
vigilancia. Establecimos su patrén de expansion adrtica con tres 0 mas TC como continuo o
discontinuo. Este Ultimo incluye, como minimo, un periodo de ausencia de crecimiento (< 2
mm/6 meses). Estudiamos la influencia de los factores de riesgo cardiovascular (FRCV),
comorbilidad y caracteristicas anatomicas de los AAA utilizando para el andlisis estadistico la
prueba de la %2 prueba t, tablas de vida, y método de Kaplan-Meier. Incluimos a 195
pacientes: 183 (93,8%) hombres, edad 71 + 8,3 afios (50-90). El periodo de seguimiento fue
de 50 + 36,4 meses (6,5-193,7). El patréon de crecimiento (n = 131) fue continuo en 15
(11,5%) y discontinuo en 116 (88,5%) AAA. La tasa de expansion media fue mayor en los de
crecimiento continuo (7,92 + 3,74 comparado con 2,74 + 2,94 mm/afio, p < 0,0001). Ningun
FRCV o comorbilidad influyd en el patron de expansion (p > 0,05). El trombo excéntrico se
asocié con una mayor incidencia de crecimiento continuo (p = 0,05) sin influencias de la
calcificacion adrtica (p > 0,1). La expansion de los AAA de 4-4,9 cm es principalmente
irregular e impredecible. No hemos encontrado ningun factor de riesgo modificable que
influya en su patrén de crecimiento. La distribucion excéntrica del trombo se asocia con una

expansion continua.

INTRODUCCION

Se han establecido tasas de crecimiento de los
aneurismas aorticos abdominales (AAA) pequefios
de 3-6,9 mm/afo''2. Esta es una forma practica
de evaluar su expansion y riesgo de rotura, pero
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presupone un patréon de crecimiento lineal o,
como minimo, continuo y estable. No obstante, se
ha descrito que su crecimiento es exponencial o
incluso irregular mas que lineal®®#'%12'* qunque
s6lo se dispone de pruebas limitadas sobre este
aspecto.

En la actualidad, suscita un considerable debate el
mejor tratamiento para los pacientes con AAA de
pequetio tamafio (< 5 cm). En el ensayo UK Small
Aneurysm Trial (UKSAT) y en el Aneurysm
Detection and Management Trial (ADAM) se
recomendd el tratamiento conservador, debido al
riesgo insignificante de rotura en aquéllos de 4-5,
5 cm'>'®. En la actualidad estdn en curso dos
ensayos que comparan la vigilancia con la
reparacion adrtica endovascular (REVA) para los
de pequefio tamafio (Comparison of Surveillance
vs Aortic Endografting for Small Aneurism Repair
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[CAESAR] en Europa y el estudio PIVOTAL en
Estados Unidos)'” cuyos resultados se esperaban a
finales de 2007.

Ademas de definir sus tasas de crecimiento de esta
lesion y los posibles factores de influencia, para
conocer con precision la historia natural de los
AAA, contribuir a predecir su aumento de
tamafio y establecer indicaciones quirtrgicas o
endovasculares precisas, consideramos que es
importante estudiar el patrén de crecimiento de los
de pequetio tamafio.

El objetivo del presente estudio consistié en
establecer el patréon de crecimiento en una serie de
AAA de 4-4,9 cm. También analizamos algunos
factores clinicos y anatémicos que podrian haber
influido en estos patrones de expansion.

PACIENTES Y METODOS

El presente estudio fue un ensayo prospectivo,
observacional, efectuado desde enero de 1988
hasta agosto de 2004. Seguimos a 195 pacientes
consecutivos en los que se habia establecido el
diagnostico de AAA infrarrenal, asintomatico de 4-
4,9 cm. Incluimos a todos los pacientes seguidos
durante, como minimo, 6 meses (dos o mas TC
consecutivas). Los criterios de exclusion incluyeron
los < 4 cm y > 5 cm, localizacién diferente de
la infrarrenal (yuxtarrenal, suprarrenal,
toracoabdominal), seguimiento con menos de dos
TC y los sintomaticos. Se siguié a todos los
pacientes hasta la cirugia o su fallecimiento. Los
aneurismas se repararon cuando alcanzaron 5 cm
de didmetro, experimentaron una expansiéon > 1
cm/afio o llegaron a ser sintomadticos. Ningun
paciente se perdi6 para el seguimiento.

Registramos los datos demograficos, caracteristicas
clinicas, factores de riesgo cardiovascular habituales
(tabaquismo, hipertension arterial, diabetes mellitus
e hipercolesterolemia) y otras comorbilidades
que pudieran influir en su expansion, como
enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC),
coronariopatia (coronary artery disease [CAD]),
enfermedad vascular cerebral, arteriopatia periférica
(AP), insuficiencia renal crénica o cancer.

En la categoria de tabaquismo solo incluimos a los
fumadores activos. Los pacientes se consideraron
hipertensos cuando recibian tratamiento (dieta o
fdrmacos) o sus valores de presion arterial fueron
de mas de 140/90 mm Hg registrados en dos
ocasiones en condiciones basales. En el estudio
de todos los pacientes incluimos pruebas de
laboratorio completas. La diabetes mellitus se
defini6é cuando la glucemia fue > 126 mg/dl o si el
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paciente era tratado por un endocrindlogo
(dieta, hipoglucemiantes orales o insulina). La
hipercolesterolemia se defini6 como una
concentraciéon plasmatica basal de colesterol total
> 200 mg/dl, de colesterol unido alipoproteinas de
baja densidad > 100 mg/dl o paciente tratado con
farmaco especifico o seguimiento de una dieta
supervisada.

Se diagnostic6 EPOC cuando la ventilacion
voluntaria maxima (VVM) era < 80% o el
paciente se encontraba en tratamiento. La
insuficiencia renal crénica se defini6 como una
concentracion sérica de creatinina > 1,5 mg/dl. La
AP se diagnosticO cuando el paciente refirio
sintomas isquémicos y presenté un indice tobillo-
brazo (ITB) < 0,90. Sistemdticamente efectuamos
un eco-Doppler de la cardtida en todos los
pacientes. Consideramos que estaba presente una
enfermedad vascular cerebral cuando detectamos
una estenosis de la carétida significativa (> 50%),
asintomatica o el paciente tenia antecedentes de
episodio isquémico transitorio o ictus menor o

mayor.
Todos los pacientes se siguieron con tomografia
computarizada  abdominopélvica  (TC)  con

contraste cada 6 meses. Determinamos los mayores
didametros externos transverso y anteroposterior de
la aorta abdominal infrarrenal perpendiculares al
eje aortico. Las exploraciones se efectuaron en el
servicio de radiologia de nuestro hospital,
evaluadas por dos radidélogos enmascarados para
las TC previas y reevaluadas por un miembro del
personal del servicio de cirugia vascular. Las TC
se efectuaron sistematicamente con cortes de 8 y
5 mm.

En cada paciente registramos los diametros
seriados del AAA. Calculamos su crecimiento
medio dividiendo el crecimiento total (mm)
durante el seguimiento por el nimero de aflos de
seguimiento para cada paciente. Expresamos el
crecimiento medio + desviacion estandar (DE) en
la serie completa y en cada grupo. También
registramos el nimero y porcentaje de pacientes
cuyo AAA alcanz6 los 5 cm, y calculamos el

nimero medio de meses transcurridos hasta
alcanzar este tamaifio quirtrgico.
Para establecer un patréon de crecimiento

necesitdbamos, como minimo, tres determinaciones
consecutivas del tamafio del AAA. Clasificamos
el patréon de expansion como continuo (grupo CC)
o discontinuo (grupo CD) (fig. 1). Definimos su
crecimiento para cada periodo de observacion
(6 meses) como un aumento del diametro aortico
> 2 mm. Como posible margen de error de
la técnica de imagen consideramos una diferencia
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Fig. 1. Patrones de expansién de los AAA: (a) continuo
(lineal y exponencial) y (b) discontinuo (uno o varios
periodos de ausencia de crecimiento). AAA: aneurisma
de aorta abdominal.

de 1 mm en su tamafio entre dos TC consecutivas.
El patron de crecimiento continuo implica un
aumento del didmetro > 2 mm en cada
TC consecutiva. Este patrén incluye una
expansion lineal, cuando la tasa de crecimiento
permanece estable durante el seguimiento, y uno
exponencial, cuando la tasa de expansiéon aumenta
constantemente con cada control. El patréon de
crecimiento discontinuo incluye, como minimo, un
periodo de falta de crecimiento (< 2 mm/6 meses)
durante el seguimiento (fig. 1).

Revisamos retrospectivamente las TC de
seguimiento para analizar la influencia de ciertas
caracteristicas anatémicas de las lesiones en el
patrén de crecimiento. Especificamente,
evaluamos la presencia o ausencia de un trombo
intraluminal (TIL), al igual que su localizacion
(concéntrico comparado con excéntrico). Se
considerd concéntrico cuando rodeaba y cubria por
completo la pared aortica en todos los cuadrantes,
sin contacto directo entre la luz y la pared del
aneurisma. Se considerd excéntrico cuando no
cubria todos los cuadrantes de la pared (fig. 2).

Anales de Cirugia Vascular

Cuantificamos la calcificacion de la pared adrtica
en tres lugares diferentes: cuello adrtico, drea de
diametro maximo del AAA y bifurcacién adrtica.
Clasificamos la calcificacion de la pared adrtica
como minima (< 10% de la circunferencia
aodrtica), moderada (10-50%) y extensa (> 50%)
(fig. 2).

Efectuamos un andlisis estadistico descriptivo
utilizando la media + DE para las variables

cuantitativas y el numero y porcentaje de
pacientes para las nominales. Las tasas de
expansion siguieron una distribucion normal

valorada mediante la prueba estadistica de
Kolmogorov-Smirnov (p < 0,001). Las medias se
compararon con la prueba t para muestras
independientes y las proporciones se compararon
con la prueba de la ? y la prueba exacta de Fisher.
También utilizamos tablas de vida, método de
Kaplan-Meier y un analisis de regresiéon de Cox
con una variable. La informacién de los pacientes
se introdujo en la base de datos FileMaker Pro 6
(File Maker, Inc. www.filemaker.com), y el
analisis estadistico se efectué utilizando el
programa SPSS 10.0 (www.spss.com). Aceptamos
como significativo un valor de p < 0,05.

RESULTADOS

Seguimos un total de 195 AAA de 4-4,9 cm en
nuestro centro. En la tabla I se reflejan las
caracteristicas clinicas de la serie. Su tamafio inicial
medio fue de 42,5 + 2,8 mm (40-49). El periodo
medio de seguimiento fue de 50 + 36,4 meses (6,5-
193,7). Durante el seguimiento fallecieron 49
pacientes (25,1%), uno (0,5%) después de
reparacion electiva de la lesion y dos (1%) debido
a su rotura. Un AAA adicional se rompié durante
el seguimiento con un tamafio de 5,6 cm en un
paciente que se consider6 no apropiado para
cirugia electiva debido a su CAD grave y que
sobrevivié a la reparacién urgente. Las tasas de
supervivencia fueron del 98,9% al afio, 94,1% a
los 2 afios y 75,1% a los 5 afios (fig. 3). Para el
grupo en conjunto, la tasa de expansion media fue
de 3,95 + 6,02 mm/ano (0-48). La mitad de las
lesiones (n = 103, 52,8%) alcanz6 > 5 c¢cm a lo
largo del seguimiento, en un tiempo medio de 23,6
+ 18,3 meses (6-78,3). A 1, 2 y 5 afios las tasas de
AAA que seguian siendo de pequefio tamano (< 5
cm) fueron del 83,6%, 60,9%, y 29,8%,
respectivamente (fig. 3).

De 64 (32,8%) AAA soélo dispusimos de dos TC de
seguimiento. De éstos, 30 (46,9%) no
experimentaron expansion (0-1 mm) en el
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Fig. 2. Clasificacion del (a) trombo intraluminal (TIL) (ausencia de trombo, concéntrico y excéntrico) y (b)
calcificacion de la pared del AAA (minima < 10%, moderada 10-50%, maxima > 50%).

Tabla I. Caracteristicas clinicas de la serie

N.° %

Edad (limites) (anos) 71 = 8,3 (50-90)

Sexo (H/M) 183/12 93,8%16,2%
Tabaquismo 65 33,3%
Hipertension arterial 106 54,4%
Diabetes mellitus 28 14,4%
Hipercolesterolemia 57 29,2%
CAD 88 45,1%
EPOC 67 34,4%
IRC 38 19,5%
Arteriopatia periférica 72 36,9%
Patologia carotidea 34 17,4%
Neoplasia 43 22,1%

CAD: coronariopatia coronary artery disease; EPOC: enfermedad
pulmonar obstructiva crénica; H: hombres; IRC: insuficiencia
renal crénica; M: mujeres.

intervalo entre ambos controles, y los otros 34
(53,1%) crecieron > 2 mm. En el resto de los
incluidos en la serie del presente estudio
obtuvimos tres o mas TC (n = 131, 67,2%). El
patrén de crecimiento fue continuo (grupo CC) en
15 (11,5%) y discontinuo (grupo CD) en 116
(88,5%) pacientes. En ocho (10,5%) no se observo
expansion en todo el seguimiento. Los pacientes
del grupo CC incluyeron 10 (7,7%) AAA con
expansion lineal y cinco (3,8%) con crecimiento
exponencial. Los AAA incluidos en el grupo CD
experimentaron un periodo tnico (> 6 meses) de
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Fig. 3. Tasas de supervivencia de los pacientes incluidos
en el estudio (linea continua) y curva de los AAA que
siguieron siendo pequefios (< 5 c¢m) durante todo el
seguimiento (linea discontinua) (n = 195) (tablas de vida
del analisis estadistico).

falta de crecimiento en 87 (75%) pacientes y
diversos periodos de 6 meses de estabilidad en 29
(25%) casos. El tiempo medio de falta de
crecimiento en el grupo CC fue de 20 + 11,6 meses
(6-60), con una mediana de 18 meses y un modo
de 12 meses.

La tasa de crecimiento medio fue
significativamente mayor en el grupo CC (7,92 =
3,74 comparado con 2,74 =+ 2,94 mm/afo,
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Fig. 4. Curvas de los AAA que siguieron siendo
pequefios (< 5 cm) durante el seguimiento en los
grupos de crecimiento continuo (CC) (n = 15) y
crecimiento discontinuo (CD) (n = 116) (método de
Kaplan-Meier y regresion de Cox univariada del analisis
estadistico). AAA: aneurisma de aorta abdominal.

p < 0,0001). Los 15 (100%) AAA alcanzaron 5 cm
en el grupo CC pero s6lo 66 (56,9%) del grupo CD
(riesgo relativo [RR] 1,23, intervalo de confianza
[IC] del 95% 1,11-1,36; p = 0,001). Los que
siguieron siendo pequefios (< 5 cm) en los grupos
CC y CD fueron el 73,3% vy 84,4% después de un
afio, 20% y 64,7% después de 2 afios, y 6,7% y
26,9% después de 5 anos, respectivamente. Se
detect6 una diferencia muy significativa entre
ambos grupos (cociente de riesgo [CR] = 2,77, IC
del 95% 1,57-4,89; p = 0,0004) (fig. 4). El tiempo
necesario para que los AAA que aumentaron de
tamano alcanzaran > 5 cm fue similar en ambos
grupos (22,1 + 17,8 comparado con 25,2 + 18,3
meses, p = 0,56).

Analizamos la influencia de los factores de riesgo
cardiovascular y comorbilidades en el patréon de
crecimiento y no encontramos influencias de
ninguno de ellos (p > 0,05) (tabla II).

S6lo pudimos recuperar las TC de seguimiento de
90 pacientes, ocho incluidas en el grupo CC y 82 en
el grupo CD. Los 24 (100%) AAA libres de trombo
experimentaron un patron de crecimiento
discontinuo comparado con el 87,9% (n = 58) de
cubiertos por TIL, aunque la diferencia no alcanzé
significacion estadistica (p = 0,074). Sin embargo,
en la serie del presente estudio la distribucion
excéntrica del TIL se ha asociado con una mayor
incidencia de crecimiento continuo (p = 0,05)
(tabla II). Con independencia de su localizacion
dentro del AAA, el grado de calcificacion adrtica
no influy6 en el patrén del crecimiento (p > 0,1)
(tabla III).

Anales de Cirugia Vascular

DISCUSION

La tasa de crecimiento de los AAA suele describirse
utilizando la proporcion de la diferencia entre el
diametro TC final e inicial de la lesion y el
intervalo de tiempo transcurrido entre ambos
(mm/aflo). Sin embargo, en realidad esta tasa no
expresa su historia natural, ni predice con
precision los cambios secuenciales de tamafio.
Hirose et al'®> expresaron la curva de crecimiento
de estas lesiones como una ecuacidén
monoexponencial para los reparados de forma
electiva y una biexponencial para los que, por
altimo, se rompieron. Los primeros mostraron
diferentes tasas de crecimiento dependientes tanto
de la localizacion del aneurisma como de los
diferentes periodos de tiempo. Los aneurismas que
en ultimo término se rompieron mostraron un
crecimiento inicial lento y una rdpida expansion
alrededor de 3 meses antes de su rotura'®. Brady et
al documentaron su expansion irregular en
pacientes tratados de forma conservadora, en
particular en aquéllos con el seguimiento mas
prolongado y sugirieron un modelo cuadratico mas
que lineal para describir el patréon de crecimiento.
También encontraron una tendencia de la
expansion a acelerarse con el tiempo. Stonebridge
et al’ describiendo una expansién exponencial,
con tasas de crecimiento crecientes con el tamafio
de los AAA. Vardulaki et al* asumieron un patrén
de crecimiento lineal o exponencial para describir
los datos de su serie, aunque el estudio no se
disefi6é especificamente para analizar este aspecto.
Cronenwett et al'?> describieron un aumento del
didmetro del 10% anual (0,4-0,5 cm/afio) pero
identificaron un grado de variabilidad individual
en la tasa de expansién con el tiempo. Reed et al'®
y Delin et al'® también refirieron tasas de
crecimiento variables durante diferentes periodos
de tiempo que no pudieron predecirse con ningin
parametro particular.

Hasta lo que saben los autores, la presente
investigacion es la primera que ha evaluado
sistemdticamente el patrén de crecimiento de una
cohorte  completa de AAA infrarrenales.
Consideramos que refleja el espectro de la
enfermedad y la historia natural de los de 4-4,9
cm. Podria ser el tinico grupo de AAA en los que
es posible este tipo de estudio. No seria apropiada
una observaciéon de los > 5 cm en pacientes
apropiados para una reparacion electiva y el
analisis de los grandes AAA tratados de forma
conservadora por las comorbilidades o el rechazo
de los pacientes no haria mas que reflejar una
muestra sesgada e incompleta. Podrian estudiarse
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Tabla II. Analisis del patron de crecimiento de los AAA (grupo CC comparado con CD) de acuerdo con el
sexo, factores de riesgo cardiovascular, y comorbilidades (n = 131) (analisis estadistico %% prueba exacta

de Fisher, prueba t)

Grupo CC (n = 15) Grupo CD (n = 116) Valor de p
Edad (afios) 69 + 6,4 72 £ 7,7 0,16
Sexo (H/M) 15 (100%)/0 (0%) 108 (93,1%)/8 (6,9%) 0,29
Tabaquismo 6 (40%) 37 (31,9%) 0,53
Hipertension arterial 9 (60%) 64 (55,2%) 0,72
Diabetes mellitus 1(6,7%) 15 (12,9%) 0,49
Hipercolesterolemia 3 (20%) 38 (32,8%) 0,32
CAD 7 (46,7%) 57 (49,1%) 0,86
EPOC 4 (26,7%) 40 (34,5%) 0,55
IRC 3 (20%) 23 (19,8%) 0,99
AP 5 (33,3%) 38 (32,8%) 0,96
Estenosis carotidea 0 (0%) 22 (19%) 0,064
Neoplasia 5 (33,3%) 22 (19%) 0,19

AAA: aneurisma de aorta abdominal; AP: arteriopatia periférica; CAD: coronariopatia coronary artery disease; CC: crecimiento continuo;
CD: crecimiento discontinuo; EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crénica; H: hombres; IRC: insuficiencia renal crénica;

M: mujeres.

Tabla III. Andlisis del patrén de crecimiento de los AAA (grupo CC comparado con CD) de acuerdo con
las caracteristicas anatémicas (TIL, calcificacion aértica) (n = 90) (prueba de %?)

Grupo CC (n = 8) Grupo CD (n = 82) Valor de p
Trombo intraluminal (n = 90)
Ausencia/presencia 0 (0%)/8 (12,1%) 24 (100%)/58 (87,9%) 0,074
Excéntrico/ 8 (14,8%)/0 (0%)/0 (0%) 46 (85,2%)/12 0,05
concéntrico/sin (100%)/24 (100%)
trombo
Cuello adrtico
Minimo(<10%) 3 (7%) 40 (93%) 0,79
Moderado (10-50%) 4 (11,1%) 32 (88,9%)
Maximo (> 50%) 1(9,1%) 10 (90,9%)
Diametro maximo AAA
Minimo (<10%) 1 (4,3%) 22 (95,7%) 0,13
Moderado (10-50%) 6 (15,8%) 32 (84,2%)
Maximo (> 50%) 1(3,4%) 28 (96,6%)
Bifurcacién adrtica
Minima (< 10%) 1(7,1%) 13 (92,9%) 0,78
Moderada (10-50%) 5 (10,9%) 41 (89,1%)
Maxima (> 50%) 2 (6,7%) 28 (93,3%)

AAA: aneurisma de aorta abdominal; CC: crecimiento continuo; CD: crecimiento discontinuo.

los de 3-3,9 cm pero estas lesiones suelen seguirse
con técnicas ecograficas que dependen del
operador y entrafian un posible mayor error de las
determinaciones aolrticas, que habitualmente
sobreestiman el tamafio del AAA. Se ha
documentado repetidamente que la TC es una
técnica muy precisa y fiable para la vigilancia de la
expansion, con una variaciéon intraobservador que
no supera 1 mm'*'*2' El presente estudio
demuestra que la expansion de los de pequefio

tamafio es principalmente irregular e impredecible.
El patréon de crecimiento se caracteriza por
periodos de expansion y de falta de crecimiento. Se
ha demostrado que sélo alrededor del 10% se
caracterizan por una expansion continua hasta su
reparaciéon. Kurvers et al® documentaron una tasa
de expansion discontinua del 77% en una serie
limitada de 52 AAA de 3,1-6,5 cm. En los
pacientes de su estudio la duracion media de
ausencia de crecimiento fue de 15 meses. Sigue sin
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conocerse la razén de que los pequefios AAA se
comporten de esta forma. Cambios estructurales,
metabdlicos o inflamatorios dentro de la pared
adrtica provocarian una debilidad y expansion
interrumpidas.

La inflamacién crénica, proteolisis y degradacion
de la matriz extracelular son los factores clave en el
desarrollo y evoluciéon de los AAA%?22* El
aumento de la produccién de las metaloproteasas
de matriz (MMP) 2 y 9 y la disminuciéon del
contenido de elastina y coldgeno se han asociado
con una debilidad de la pared adrtica, expansion y
rotura del AAA®®*?°  Los péptidos de elastina
séricos (SEP), complejos plasmina-antiplasmina
(PAP) y el propéptido terminal del procolageno IIIN
(PIINP) se asociaron independientemente con la
tasa de expansion y pudieron predecir los casos que
alcanzaron 5 cm de diametro al cabo de 5 afios en
los estudios de Lindholt et al**?°. La cistatina C,
un inhibidor de las cisteina proteasas, se ha
relacionado con el desarrollo y el crecimiento de los
aneurismas aorticos de 4-5,5 cm?’. Su expansion
también se ha correlacionado con indicadores de
infeccion créonica por Chlamydia pneumoniae**?” .

De acuerdo con la ley de Laplace, la tension de la
pared arterial es proporcional a la presion
intraluminal y al radio e inversamente
proporcional al grosor de la pared. Se ha utilizado
para explicar la expansion de estas lesiones®. En la
serie de Cronenwett et al'> el aumento de la
presion del pulso se asocié con un aumento de su
expansion. Sin embargo, estudios recientes no han
demostrado que la hipertension arterial produzca
efectos significativos sobre la expansion de los de
pequefio tamafio’>®?® y en la serie del presente
estudio no influyé en su patréon de crecimiento.
Kurvers et al® sugirieron que la tensién puede
acumularse gradualmente en la pared de la lesion
sin un cambio del didmetro, y tiene lugar una
expansion subita cuando la tension supera la
fuerza de cizallamiento de resistencia, alcanzando
un nuevo equilibrio que, de nuevo, se rompe
cuando la tension de la pared vuelve a aumentar
en un ciclo comparable a la tecténica de las placas
y los terremotos.

La tension maxima de la pared, que puede
predecir el riesgo de rotura con mucha precision,
varia con el didmetro y la forma de los AAA y esta
influida por la presion arterial' >#°>°. Sin embargo,
no es de distribucion uniforme por su pared,
debido principalmente al hecho de que son una
estructura geométrica compleja y la presion
intraluminal no es constante'’. La morfologia del
TIL aumenta dicha complejidad. En diversos
estudios con resultados algo contradictorios se ha
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descrito que el trombo intraluminal altera la
distribucién de la tensién de su pared y reduce la
tension méaxima. Esto se ha considerado, tanto un
factor de riesgo, como protector frente a su
rotura’°>>. La asociaciéon que identificamos entre
la distribucién excéntrica del trombo vy la
expansion continua podria explicarse por sus
propiedades mecanicas -la transmision irregular de
la presion intraluminal en la pared de los AAA. Se
ha documentado que esta reducciéon es mucho
mayor en aquéllos con un TIL concéntrico que los
cubre por completo comparado con los excéntricos
que los cubren parcialmente®’. Wang et al*'
asociaron los TIL con la debilitacion local de la
pared aodrtica, posiblemente a partir de la hipoxia,
lo que reduciria la fuerza de la pared del AAA v,
por lo tanto, aumentaria el riesgo de rotura. EI TIL
también se caracteriza por una actividad
metabodlica sustancial, relacionada estrechamente
con la proliferacion celular de la pared y el
infiltrado inflamatorio y produccién de proteinas,
que pueden alterar la degradacion de la elastina y
el coldgeno locales. Kazi et al’? documentaron una
regulaciéon al alza de las MMP 1, 7, 9 y 12,
activador del plasmindégeno urocinasa (uPA),
receptor de uPA; inhibidor del activador del
plasminégeno (PAI)-1; y catepsina S con un
aumento de la actividad gelatinolitica en la pared
adrtica libre de trombo. La pared cubierta por éste
suele ser mas fina y contiene menos fibras de
elastina y células musculares lisas pero una mayor
infiltraciéon de linfocitos T y B que la pared libre de
trombo. Esto sugiere un proceso inflamatorio
crénico en la pared del vaso, de distribucion
irregular y regulado en funcién de la presencia o
ausencia de un trombo mural. La localizacién del
TIL fue principalmente excéntrica en la serie del
presente estudio. Hans et al’>> también describieron
que esta lesién suele ser anterior y excéntrica en
AAA tanto intactos como rotos. Es de esperar que
los excéntricos alteren la pared adrtica a intervalos
irregulares y, en consecuencia, influyan en el
patrén de crecimiento.

Los métodos de cuantificacion de la calcificacion
adrtica abdominal varian en los diferentes estudios
publicados®>*?®, e incluyen algunos indices de
calcificacion complejos y dificilmente
reproducibles. Utilizamos un método simple y
aplicable ampliamente. Consideramos la
posibilidad de que la calcificacion aortica actuara
como elemento protector frente a la expansion
adrtica porque es probable que afecte a la
distribucién de la tension de la pared, pero, en el
presente estudio, no se demostré ningin efecto
sobre el patrén de crecimiento de los AAA.
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En algunos estudios®'>??2>?% peronoen otros'~?

el tabaquismo se ha asociado con una expansion mas
rapida de los aneurismas y en la presente
investigacion, no se asoci0 con una expansion
continua. La AP y la diabetes enlentecen su
crecimiento segin se ha demostrado
repetidamente’’® pero, una vez mds, no se ha
demostrado un efecto sobre el patron de
crecimiento de aquéllos de 4-4,9 cm. En los
pacientes con enfermedad vascular cerebral
observamos una tendencia hacia una expansion
discontinua (p = 0,064) pero su significacién
estadistica sélo fue marginal. Englund et al’ y
Chang et al*> observaron una tasa de crecimiento
significativamente mayor en pacientes con
antecedentes de cardiopatia aunque esta
comorbilidad no influy6 en el patrén de crecimiento.

CONCLUSIONES

La expansion de los AAA de 4-4,9 cm es
principalmente irregular e impredecible. Un
periodo de expansion de 6 meses no implica
necesariamente un crecimiento rapido continuo
adicional. Las tasas de expansion pueden diferir
considerablemente  entre un  periodo de
observacion y el siguiente pero, en ultimo
término, casi la mitad alcanzardn un tamafio
quirdrgico después de 2 afios y el 70% después de
5 afos. Los pacientes pueden evaluarse vy
prepararse para la reparacion electiva de estas
lesiones pero no pueden tomarse decisiones
quirurgicas precipitadas partiendo de que los AAA
< 5 ¢m se expandiran lineal o exponencialmente
ya que podrian ser causa de un riesgo inmediato.
Las decisiones quirdrgicas deben tomarse de
acuerdo con su tamafio, expectativas de
crecimiento, estado de salud general y esperanza
de vida del paciente, de manera individualizada.
No identificamos ningtin factor de riesgo
modificable que influya en su patréon de
crecimiento. La distribucion excéntrica del TIL se
asocia con una expansion continua. Las
perspectivas del tratamiento farmacoldgico de los
AAA  pequeiios deben basarse en los
conocimientos y comprension apropiada de la
historia natural y el proceso bioldgico de su
expansion.
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