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IN TRO DU ÇÃO 

A
A palavra aneurisma provém do grego aneu-
ryneim, que significa dilatação. A doença
aneurismática é conhecida desde a antigui-
dade. Já Antylus e Galeno, no século II a.C.,

descreveram o aneurisma como «uma dilatação locali-
zada com pulsação que nos casos de ferida sangraria
abundantemente». Actualmente, a Sociedade Interna-
cional de Cirurgia Vascular define esta doença como
uma dilatação permanente e localizada numa artéria
que supera em 50% o seu diâmetro fisiológico.1

O seu tratamento cirúrgico foi referido, pela primei-
ra vez, na literatura em 1868 quando McGuie realizou
a ligadura de um aneurisma da aorta abdominal (AAA),
tendo o doente falecido onze horas após a cirurgia. Em
1923, Rudolph Matas aplicou a técnica da endoaneu-
rismorrafia para o seu tratamento, tendo referido uma
estatística de 600 cirurgias. Posteriormente, foram pro-
postos métodos de tratamento actualmente conside-
rados extravagantes e mesmo bizarros, como a aplica-
ção de electricidade sobre o aneurisma, para provocar
a sua trombose, ou o envolvimento com celofane, téc-
nica utilizada em Albert Einstein (que viria a falecer por
rotura do citado aneurisma, sete anos depois).2-3

O primeiro tratamento bem sucedido de cirurgia de
substituição do aneurisma teve lugar em Paris, em 1951,

e foi realizado por Charles Dubost, que utilizou um ho-
moenxerto de aorta torácica. Posteriormente, o desen-
volvimento das próteses sintéticas por Vorhees e De-
Bakey, assim como o reconhecimento das alterações
degenerativas precoces dos homoenxertos, promove-
ram a universalização do enxerto sintético como me-
lhor substituto aórtico e criaram as bases para o actual
tratamento cirúrgico do aneurisma.
Em 1988, Volodos publicou a sua experiência clínica

de colocação de endopróteses para o tratamento de
aneurismas da aorta torácica, através da abordagem
pela artéria femoral. Aproximadamente três anos de-
pois, Juan Parodi apresentou a sua técnica para o tra-
tamento e exclusão do AAA, na área endovascular. Am-
bos os autores introduziram um novo conceito para o
tratamento desta doença.4

Outro aspecto cardinal da investigação científica
nesta área baseia-se na compreensão da fisiopatologia
da doença aneurismática, a qual poderá influenciar o
desenvolvimento dos tratamentos médicos.1

Na actualidade, sabe-se que cerca de 4,5 % de todos
os homens acima dos 60 anos sofrem desta doença, e
que, na grande maioria dos casos, são portadores as-
sintomáticos.1 Constitui a décima causa de morte a ní-
vel mundial, sendo responsável por cerca de 2% de to-
das as mortes. Os estudos são consensuais na evolução
natural desta doença para a rotura, sendo a percenta-
gem dos aneurismas que trombosam de apenas 0,5 a
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2%.O parâmetro que condiciona mais o risco de rotu-
ra é o tamanho: quanto maior o tamanho, maior o ris-
co de rotura.5

FISIOPATOLOGIA DO ANEURISMA DA AORTA
Nos vertebrados, a aorta é o órgão do sistema circu-

latório responsável pela condução de sangue do cora-
ção ao resto do corpo, pelo que, para essa função, ne-
cessita de elevada resistência à deformação, à falência
estrutural e de longevidade. Tal como as restantes ar-
térias, é constituída por três camadas; íntima, média e
adventícia. A média é a mais extensa, estando delimi-
tada por duas lâminas elásticas (interna e externa) e é
quem confere à aorta as propriedades de resistência e
elasticidade.6

Classicamente, consideravam-se as artérias apenas
como sistemas passivos de condução de sangue; hoje
sabe-se que respondem a alterações hemodinâmicas,
alterando o seu calibre, tendo a capacidade de produ-
zir e difundir substâncias e tornando-se, assim, na
maior glândula endócrina do organismo.1

A íntima está em contacto com o fluxo sanguíneo. É
constituída por uma camada monocelular de células
endoteliais que, devido à sua capacidade de produção
de glicosaminoglicanos, impede a adesão das células
sanguíneas, formando uma superfície anti-trombogé-
nica. As células endoteliais também funcionam segre-
gando várias substâncias, como o óxido nítrico, pros-
taglandinas, angiotensina II, o que, juntamente com a
acção do sistema nervoso simpático, permite variar o
calibre da artéria, adequando o diâmetro ao fluxo san-
guíneo necessário em cada momento.6

A média encontra-se organizada em unidades for-
madas por lamelas elásticas, constituídas por elastina
e miofibrilhas, que alternam com camadas de células
musculares lisas, sendo este conjunto conhecido como
unidades lamelares. Estas apresentam resistência à de-
formação imposta pelo impulso cardíaco sobre a pare-
de aórtica. No entanto, as unidades lamelares apresen-
tam uma diminuição progressiva em quantidade des-
de a aorta torácica até à bifurcação, o que confere à aor-
ta infra-renal menor capacidade de resistência.
Segundo alguns autores,7 esta poderá ser uma das ra-
zões pelas quais os AAA são mais prevalentes nessa lo-
calização, a qual parece estar associada ao decréscimo
de vasa vasorum a nível infra-renal até à bifurcação.

Existem várias teorias que procuram explicar a for-
mação dos aneurismas. A primeira relaciona os aneu-
rismas com o fenómeno aterosclerótico, postulando
que se trata apenas de um processo resultante da lesão
endotelial. A segunda teoria relaciona os aneurismas
com um processo de inflamação crónica. Finalmente,
a terceira apresenta a formação dos aneurismas como
uma representação de uma doença sistémica de diáte-
se governada maioritariamente por factores ligados ao
genótipo. Aparentemente, existirá uma relação entre
os três mecanismos propostos, que se potenciarão.1

1) Teoria aterosclerótica
O fenómeno aterosclerótico inicia-se com a lesão

das células endoteliais. O endotélio pode ser lesado por
vários factores:8-10

• Factores hemodinâmicos e vasoactivos, como for-
ças de cisalhamento, estase sanguínea, alterações do
fluxo e hipertensão;

• Factores metabólicos, como dislipidémia, tabagis-
mo, diabetes, homocisteinémia;

• Agentes imunológicos, como, por exemplo, através
de mediadores inflamatórios (ver teoria inflamató-
ria).
Estes factores induzem uma lesão que, por sua vez,

produzirá uma tentativa de reparação através da proli-
feração de células musculares lisas, aumento da per-
meabilidade das lipoproteinas LDL, activação dos mo-
nócitos, macrófagos, plaquetas e linfócitos T. Todos es-
tes mecanismos são mediados pelas substâncias pro-
duzidas e segregadas pelas células endoteliais
(citoquinas, factores de crescimento, leucotrienos,
etc).11

A migração das células musculares lisas e dos ma-
crófagos leva a uma disfunção endotelial, um aumen-
to da espessura da média e íntima e da espessura glo-
bal do vaso.
Mas, por seu lado, a doença aneurismática envolve

a dilatação de todas as camadas da parede arterial,
como resultado da perda de elastina e da apoptose das
células musculares lisas.
Os aneurismas são uma doença predominantemen-

te da média, a aterosclerose é uma doença da média e,
principalmente, da íntima. Os aneurismas são mais pre-
valentes nas artérias de maior calibre, a aterosclerose
afecta primariamente as pequenas artérias.1 O facto de
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os factores de risco de ambas as doenças parecerem ser
comuns (idade, tabagismo, diabetes, dislipidémia) não
explica as diferenças aparentes na fisiopatologia.
O achado de placas ateroscleróticas em tecidos

aneurismáticos levou à hipótese de que a deposição da
placa com dilatação localizada do vaso e diminuição de
espessura da média predispunha à formação do aneu-
risma. Mas tal não explica porque alguns doentes pro-
gridem para um processo aterosclerótico oclusivo e ou-
tros para a dilatação aneurismática. Uma das possibi-
lidades é que seria a regressão da placa aterosclerótica
que levaria à dilatação, o que foi demonstrado experi-
mentalmente em macacos, mas tais dados devem ser
interpretados com cautela.1

A teoria que mais parece ganhar terreno actualmen-
te é a de que, no caso dos doentes cuja doença ateros-
clerótica leva à formação aneurismática, existiria uma
resposta anómala das células musculares lisas e dos
neutrófilos no processo inicial de aterosclerose, com
uma sobreprodução de elastase. A existência de uma
quantidade aumentada de enzimas proteolíticas na le-
são aterosclerótica levaria a uma degeneração aneu-
rismática.1

2) Teoria inflamatória
A inflamação transmural crónica parece ser um dos

principais factores desencadeantes do AAA, através da
promoção da degradação da elastina, colagénio e fi-
bronectina. Esta actividade inflamatória localiza-se, ge-
ralmente, na média e na adventícia, ao contrário do
que sucede no processo aterosclerótico, localizado
principalmente na íntima. Não se sabe exactamente
quais os mecanismos que iniciam o processo inflama-
tório, mas existem várias teorias a esse respeito. Uma
delas baseia-se na acção dos linfócitos T contra a elas-
tina. A activação dos linfócitos T estimula a produção
de interferão e de interleucina 6 (IL6), que, por sua vez,
prolongam a resposta imunitária.1

Estudos demonstraram que o aneurisma em si pode
ser fonte de IL6, num processo relacionado com auto-
-imunidade, como foi verificado em amostras histoló-
gicas onde a análise genética mostrou uma sobrepro-
dução dos imunomoduladores. Sabe-se, ainda, que as
drogas imunosupressoras diminuem o ritmo de ex-
pansão aneurismática nos animais.1

Pensa-se que a sobreprodução de citocinas activa os

receptores de aptoptose nas células musculares lisas,
ocorrendo uma diminuição na síntese de colagénio e
elastina e morte celular programada. Outros biomar-
cadores associados à patologia aneurismática são a pro-
teína C activada (aumentada nos aneurismas de maio-
res dimensões) e a osteopontina, uma glicoproteína sé-
rica envolvida na manutenção da integridade tecidular
na inflamação, cujos níveis também se encontram au-
mentados no AAA.1

Por outro lado, os linfócitos T também modulam a
produção das metaloproteinases (MMP)1, 2, 3 e 9. As
MMP são produzidas pelas células musculares lisas e
pelos macrófagos, através da interacção entre os re-
ceptores de membrana CD40 das células musculares li-
sas e dos macrófagos com os ligandos CD40L dos lin-
fócitos T activados.
As MMP têm um papel importante no processo de

remodelação vascular, sendo a sua actividade regulada
pelo factor tecidular inibidor das MMP (TIMP). A rela-
ção MMP/TIMP parece estar alterada no aneurisma,
correlacionando-se de forma inversa com a distensibi-
lidade e compliance da parede aórtica.
Aparentemente, a MMP mais associada com a pato-

logia aneurismática é a MMP2. Os estudos demonstra-
ram um aumento da expressão local de MMP2 nos te-
cidos aneurismáticos e as células musculares lisas que
se encontram na parede aórtica dilatada apresentam
níveis de produção de MMP2 três vezes mais elevados,
em comparação com as células dos controlos aterogé-
nicos.1

3) Teoria genética
Desde os anos 70 que é reconhecido existir uma pre-

disposição familiar na patologia aneurismática. Calcu-
la-se que, em cerca de 15% dos doentes com aneuris-
mas detectados, exista um familiar de primeiro grau
também com patologia. Quando existem dois ou mais
membros da mesma família afectados, existe uma in-
cidência significativamente superior nas mulheres e a
incidência familiar é ainda maior (próxima dos 70%),
se a mãe está afectada pela doença.
Um estudo verificou que existiam alterações no cro-

mossoma 19 nos doentes com AAA.12 No entanto, em-
bora tenham sido identificadas múltiplas mutações ge-
néticas que podem estar relacionadas com a patologia
aneurismática, considera-se, actualmente, que estas



apenas actuam em associação com outros factores, tais
como os hábitos tabágicos e a aterosclerose, e não de
forma isolada.
Está reconhecida a associação da doença aneuris-

mática com algumas doenças genéticas, nomeada-
mente as do tecido conjuntivo, como a síndrome de
Marfan.1

FACTORES DE RISCO
• Idade: o aumento da esperança de vida tem feito
crescer a prevalência do AAA,nomeadamente acima
dos 75 anos (onde a prevalência chega aos 18,5%),
sendo quase inexistente a rotura do AAA degenera-
tivo antes dos 55 anos de idade.12

• Sexo: é conhecida a maior incidência na população
masculina (nos Estados Unidos é cinco vezes mais
frequente em homens do que em mulheres), mas sa-
lienta-se o facto que, com o aumento da idade, esta
relação entre os sexos diminui, passando de 11:1 aos
65 anos a 3:1 entre os 80 e 85 anos.12

• Factores genéticos: em 1977 estabeleceu-se, pela pri-
meira vez, uma relação familiar na doença aneuris-
mática da aorta abdominal. Posteriormente eviden-
ciou-se um risco dez vezes superior no caso de fa-
miliares de 1.o grau afectados com AAA, com uma
possível associação ao cromosoma 19 (ver teoria ge-
nética).

• Tabaco: directamente relacionado com a degradação
da elastina e colagénio da média arterial através da
activação da MMP 1 e 2. O tabagismo não só au-
menta o risco de padecer de AAA como potencia di-
rectamente o seu crescimento, assim como o risco de
rotura, nos doentes já com AAA.12

• Outros factores relacionados são a hipertensão arte-
rial, a dislipidémia e a diabetes, embora os resulta-
dos dos estudos se mantenham controversos (alguns
estudos não evidenciam qualquer relação entre es-
tes factores e o AAA, outros sim)

• Existência de cardiopatia isquémica, estenose caro-
tídea extra-craniana e doença arterial periférica (ver
rastreio) 12

HISTÓRIA NATURAL E MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS
Dado que a maioria dos AAA são assintomáticos, ad-

quire particular importância no seu diagnóstico pre-
coce o conhecimento profundo do doente, dos seus há-

bitos e das suas comorbilidades, pelo que o médico de
família assume aqui especial relevância.
Quando os aneurismas são sintomáticos, a apresen-

tação clínica é variada e, excepto nos casos em que exis-
te risco de vida eminente para o doente, em quadro de
choque hipovolémico, a suspeita e o diagnóstico são di-
fíceis de alcançar. Os sintomas, quando presentes, po-
dem ser os seguintes:
• sintomas associados a compressão de estruturas vi-
zinhas, como dor lombar de tipo difuso e de predo-
mínio esquerdo, constante e muitas vezes interpre-
tada como lombociatalgia;

• sintomas ureterais, sobretudo nos casos de aneuris-
mas inflamatórios e micóticos em fase activa;

• nos aneurismas inflamatórios, existe dor abdominal
espontânea em cerca de 70 a 80% dos casos, com
perda de peso, sintomatologia ureteral, leucocitose
e aumento da velocidade de sedimentação;

• nos aneurismas infecciosos, na maioria secundários
a infecção por Salmonella (por bacteriémia, sendo
que os vários estudos demonstram que a aorta doen-
te tem uma vulnerabilidade aumentada para esta
bactéria), para além do quadro álgico abdominal,
existem manifestações sépticas;

• nos aneurismas fissurados, em que existe uma rotu-
ra parcial, inicialmente para o retroperitoneu e de-
pois para a cavidade peritoneal, a apresentação clí-
nica mais habitual é a de dor persistente no flan-
co/fossa ilíaca esquerda, ou bilateral, ou com irra-
diação às virilhas ou região glútea. Existe, ainda, um
quadro vagal, com hipotensão por hemorragia, que
se pode iniciar como lipotímia e chegar, se o volume
de sangue for suficiente, ao choque hipovolémico,
com paragem cardíaca.

• nos aneurismas fissurados contidos ou com fistuli-
zação ao tracto gastrointestinal ou veia cava inferior
pode acontecer uma erosão da parede intestinal pelo
próprio aneurisma, geralmente ao nível da terceira
porção do duodeno, com clínica correspondente de
hemorragia digestiva alta e melenas, na maioria dos
casos. Nos casos de fistulização à veia cava inferior,
entidade rara, existe, muitas vezes, uma comunica-
ção fechada por um trombo, mas nos casos em que
a comunicação é funcionante, pode ser auscultado
um sopro, com manifestações clínicas de insufi-
ciência cardíaca congestiva, hipertensão venosa, cia-

Rev Port Clin Geral 2010;26:476-84

479dossier: patologia vascular



Rev Port Clin Geral 2010;26:476-84

dossier: patologia vascular480

nose das extremidades inferiores e sintomas de is-
quémia das extremidades inferiores;

• sintomas de isquémia aguda: raros, ocorrem quan-
do existe uma embolização de trombo com origem
na região aorto-ilíaca. O próprio aneurisma pode so-
frer trombose aguda, com quadro de isquémia agu-
da grave.5

Entidades clínicas que fazem diagnóstico diferen-
cial com rotura de AAA:
• Colecistite aguda
• Peritonite por rotura de víscera oca
• Enfarte agudo do miocárdio
• Cólica renal/Pielonefrite

DIAGNÓSTICO
A maioria dos AAA são assintomáticos, como já re-

ferido, mas potencialmente detectáveis na sequência
do exame físico de rotina. No entanto, a sensibilidade
do mesmo depende do tamanho do aneurisma, da exis-
tência de panículo adiposo abdominal e, naturalmen-
te, da experiência do observador. Com observadores
experientes pode-se conseguir auscultar um sopro e a
palpação abdominal, com comprovação dos pulsos,
pode detectar uma massa palpável (pulsátil e expansi-
va) ou frémitos. Quando a experiência do médico, a co-
laboração do paciente e as características somáticas o
permitem, a suspeita de um AAA pode ser alcançada
pela observação clínica em cerca de 25-38% de todos
os AAA com diâmetro superior a 4,5 cm.5

Alguns estudos referem dados em que a possibilida-
de diagnóstica através do exame físico alcança aproxi-
madamente 50% dos AAA, embora esta proporção es-
teja directamente relacionada com o tamanho, varian-
do entre 29% nos aneurismas entre 3-3,9 cm e 75% nos
AAA superiores a 5 cm. 13

Em relação aos exames complementares de diag-
nóstico, a radiografia abdominal permite detectar, em
alguns casos, as calcificações aórticas, que aparecem
aumentadas de diâmetro no casos de AAA, assim como
um desaparecimento da linha do músculo psoas.
A ecografia abdominal em modo B é barata, não in-

vasiva e utilizada, frequentemente, como exame de
imagem no seguimento clínico dos pequenos aneuris-
mas, dado que permite detectar 4,9% dos AAA com diâ-
metro superior a três cm na população com mais de 60
anos. Alguns autores abandonaram o seu uso como mé-

todo sistemático de rastreio pela sua baixa rentabilida-
de, recomendando-o apenas nos grupos de risco (ver
rastreio). Outros autores, pelo contrário, recomendam
o seu uso alargado e advogam a sua rentabilidade na de-
tecção sistemática dos aneurismas com mais de seis
cm em doentes com mais de 65 anos. Este método apre-
senta como principais limitações a obesidade e a in-
terposição de estruturas, existindo variabilidade inter-
-observador e não sendo útil para delimitar com preci-
são as características do colo aneurismático.5

A tomografia computorizada (TC) é mais cara, não
isenta de radiações ionizantes e necessita, por vezes, da
utilização de contrastes endovenosos nefrotóxicos. A
TC constitui, no entanto, o método de eleição para ava-
liar a presença de rotura do aneurisma. Determina com
maior precisão o tamanho e morfologia do AAA, fazen-
do parte da avaliação pré-operatória, nomeadamente
nos casos em que é programada uma cirurgia endo-
vascular.5

A ressonância magnética nuclear apresenta resulta-
dos muito sobreponíveis à TC, mas tende a subestimar
as dimensões aneurismáticas. É um exame mais caro e
demorado, mas apresenta as vantagens de não neces-
sitar da utilização de contraste iodado e de não emitir
radiações ionizantes.5

A arteriografia é cada vez menos utilizada como mé-
todo de avaliação pré-operatória, pois apenas permite
estudar o lúmen da artéria, não detectando o verda-
deiro diâmetro do aneurisma. É utilizada, geralmente,
nos casos de doença arterial obliterativa associada: me-
sentérica, renal ou dos membros inferiores, assim como
nas alterações anatómicas das artérias viscerais, como
acontece nos rins em ferradura.5

RASTREIO
A rotura do AAA é responsável por uma elevada mor-

talidade, muito superior à que se verifica na cirurgia
electiva da mesma patologia. É lógico supor que a de-
tecção precoce desta patologia, no intuito de evitar a ro-
tura do AAA, diminuirá os risco inerentes à cirurgia de
urgência.
A utilização da ecografia abdominal ou do ecoDop-

pler considera-se o gold standardna detecção do aneu-
risma.14

Vários estudos prospectivos têm decorrido nos últi-
mos anos, com o objectivo de identificar o potencial be-



nefício de um rastreio e as populações em que seria re-
comendado. Nesse sentido, foi realizado o Multicentre
Aneurysm Screening Study (MASS),15 um estudo pros-
pectivo a quatro anos e a dez anos, que abrangeu 67800
homens entre os 65 e 74 anos. Foi um rastreio de base
populacional não selectivo, realizado em quatro centros
de estudo na Grã-Bretanha. A população foi dividida
aleatoriamente num grupo controlo e de estudo. Os in-
divíduos integrantes no grupo de estudo foram convi-
dados a participar, sendo submetidos a ultrasonogra-
fia abdominal com eco-doppler. Perante os resultados
do exame, eram posteriormente seguidos, com proto-
colos definidos conforme o diâmetro aórtico. Ao fim de
quatro anos, verificou-se uma diminuição significativa
da mortalidade no grupo estudado face ao grupo de
controlo.
Este estudo, juntamente com outros trabalhos pu-

blicados,16 permite concluir existir benefício no rastreio
dos doentes considerados como de risco para esta pa-
tologia. No entanto, actualmente, ainda não está reco-
mendado um rastreio de base populacional. Alguns au-
tores defendem um rastreio oportunístico, sempre que
seja pedida uma ecografia abdominal, definindo ainda
grupos de risco em que se deve efectuar rastreio siste-
mático: homens com mais de 65 anos e fumadores; ho-
mens com mais de 55 anos e com doença arterial peri-
férica ou angor ou com lesão estenosante da carótida;
homens e mulheres com mais de 50 anos com história
familiar de AAA. 12

CONSIDERAÇÕES PARA A REFERENCIAÇÃO AO 
ESPECIALISTA EM CIRURGIA VASCULAR
Como referido, a história natural dos AAA destina-os

à rotura se não forem tratados.
A avaliação do risco de rotura é complicada, visto

que não se justifica o tratamento cirúrgico quando a
morbi-mortalidade do mesmo é superior ao risco de ro-
tura do AAA (tal como acontece nos aneurismas assin-
tomáticos muito pequenos).12

Os estudos realizados evidenciaram um aumento de
dimensões de aproximadamente 10% ao ano, assim
como um aumento exponencial do risco de rotura
quando o diâmetro é superior a 5.5 cm no homem ou
4.5 cm na mulher, sendo este o diâmetro limite a par-
tir do qual é colocada indicação operatória nesta pato-
logia. 17-19

Uma menção especial merece o aneurisma da aorta
sintomático, entidade manifestada num doente com
AAA sem rotura, com dor abdominal (excluíndo outras
causas de dor). Tem-se sugerido que a dor é provocada
pela rápida degradação da parede aneurismática, sen-
do um aviso precoce duma eventual rotura. Estes doen-
tes devem ser referenciados para avaliação pela equi-
pa de urgência de Cirurgia Vascular do hospital da área.5

CONSIDERAÇÕES TERAPÊUTICAS
O tratamento cirúrgico do AAA foi introduzido nos

anos 50 do século passado,20 face à demonstração da
sua história natural e do risco crescente de rotura de que
era acompanhado. O seu objectivo visava, natural-
mente, a prevenção da rotura. A decisão do tratamen-
to cirúrgico, quando realizado electivamente, deve ter
em consideração o risco de rotura do AAA, nomeada-
mente relacionado com o seu tamanho, assim como as
co-morbilidades associadas, em especial cardio-respi-
ratórias e renais, e o prognóstico do doente.
Os progressos registados no campo da anestesiolo-

gia e monitorização, a introdução dos substitutos pro-
tésicos, a criação de unidades de cuidados intensivos
pós-operatórios e uma selecção mais adequada e cri-
teriosa dos doentes, tornaram esta cirurgia um campo
de actividade muito frequente e criadora de resultados
eficazes, persistentes e satisfatórios. Todavia, por ra-
zões que se prendem com a existência de co-morbili-
dades e da elevada faixa etária dos doentes afectados,
assim como pela magnitude do acto cirúrgico e suas
exigências, ainda se acompanha de taxas de morbi-
-mortalidade que, embora baixas e variáveis de centro
para centro, são constantes em todas as séries, com va-
lores entre os 3 e os 5%21

Na década de 90 foi introduzido o tratamento endo-
vascular,4 bastante atractivo devido ao seu carácter mi-
nimamente invasivo, facilidade de realização e confor-
to para o doente, acompanhado inicialmente de baixos
índices de morbi-mortalidade. Todavia, a experiência
acumulada ao longo dos anos, bem como os estudos
que entretanto foram executados, permitem docu-
mentar uma sobrevida a médio prazo equiparável à do
tratamento cirúrgico clássico, sendo considerável o
acréscimo de custos do tratamento endovascular em re-
lação ao tratamento cirúrgico clássico.22-24

Qualquer destas soluções, cirurgia convencional ou
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endovascular, representam metodologias de natureza
mecânica para os aneurismas constituídos e estão lon-
ge de atingir a essência biológica e molecular da desre-
gulação que dá início à doença. Isso só poderá vir a ser
conseguido por via da farmacoterapia.
Vários fármacos têm sido utilizados, quer na clínica,

quer na experimentação animal, todavia, estas expe-
riências são limitadas e os seus resultados, embora pro-
missores nalguns casos, carecem ainda de uma utiliza-
ção mais vasta e evidência mais concludente sobre a sua
real eficácia. Alguns exemplos são os beta-bloquean-
tes25 e a doxiciclina.26-28.

Os beta-bloqueantes eram empregues nos doentes
com patologia aneurismática praticamente desde a sua
introdução na clínica, como fármacos úteis na redução
dos índices de expansão dos aneurismas, por via da he-
modinâmica. Com efeito, atenuam o impacto que a
onda sistólica exerce sobre a parede arterial, dimi-
nuindo o stress circunferencial que se repercute sobre
a parede do aneurisma. Porém, um estudo randomiza-
do publicado em 2002 e envolvendo 358 doentes por-
tadores de AAA, não demonstrou qualquer eficácia do
propanolol na redução das taxas de crescimento do
aneurisma, razão pela qual estes fármacos têm sido
afastados.25

A doxiciclina é considerada actualmente um fárma-
co promissor no tratamento médico do aneurisma aór-
tico. Actua através de duas vias: directamente, por in-
termédio do seu efeito catalítico, e indirectamente, atra-
vés da redução da transcrição das MMP. De facto, Cur-
ci demonstrou que a administração oral de doxiciclina
diminuía consideravelmente os níveis plasmáticos de
MMP2 e de MMP9.28 Trabalhos mais recentes advoga-
ram a impregnação de próteses ou mesmo a criação de
reservatórios de doxiciclina nas endopróteses, em ex-
perimentação animal, mas os resultados não foram ain-
da considerados conclusivos.27,28

Outros fármacos estudados são os inibidores da
NF-kB (Factor nuclear kB). A NF-kB é a sequência de
transcrição responsável pela activação das MMP e a sua
inibição poderá conduzir a uma diminuição da pro-
teólise da matriz. Vários fármacos com essa proprieda-
de têm sido investigados, entre eles as estatinas, verifi-
cando-se que estas causaram uma diminuição das
MMP 1,2,3 e 9 nos doentes envolvidos nos estudos.29-31

Na prática clínica diária, verifica-se que poderá exis-

tir um benefício adicional no controlo adequado do
perfil lipídico destes doentes, não estando definidos
valores-alvo exclusivamente para os doentes com aneu-
risma.

CONCLUSÕES
O AAA é uma entidade pouco reconhecida, embora

alguns estudos revelem que o rastreio de base popula-
cional seria benéfico, quer economicamente quer em
termos de morbilidade e mortalidade.
Os principais factores de risco associados são o ta-

bagismo, a idade, o sexo e a existência da mesma pato-
logia em familiares.
Muito se encontra ainda por descobrir sobre a fisio-

patologia desta entidade, no entanto, várias teorias que
relacionam o AAA com a aterosclerose, inflamação cró-
nica e genética são propostas, embora não conclusivas.
Os AAA são, na sua maior parte, assintomáticos, mas

a sua história natural evolui, na maioria dos casos, para
a inevitável rotura, com um elevado grau de mortali-
dade associada. O reconhecimento precoce dos doen-
tes pertencentes a grupos de risco, a identificação e es-
tudo adequado das suas co-morbilidades, a observação
clínica criteriosa, complementada por métodos de ima-
gem, permite uma referenciação atempada ao espe-
cialista e um tratamento electivo do aneurisma, exis-
tindo, actualmente, vários tipos de técnicas cirúrgicas
disponíveis para a reparação do mesmo, com bom
prognóstico a longo prazo.
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ABSTRACT

ABDOMINAL AORTIC ANEURYSMS: A (UN)RECOGNISED RISK
The abdominal aortic aneurysm is a frequent pathology in the current practice of a Vascular Surgery Department. It is most

prevalent in men, being frequently associated with advanced age, smoking, and it is, most often, asymptomatic. Its morbi-mor-
tality is high, and recognising its risk factors and providing an adequate follow-up will allow an improvement in the prognosis
of the natural evolution of this condition: rupture and, in most cases, death.

Keywords: Abdominal Aortic Aneurysms; Aorto-iliac Aneurysms; Metalloproteins.


