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The incidence of and mortality from ruptured infrarenal abdominal aortic aneurysm (AAA) are in-
creasing. Therefore, it is important to identify groups at high risk. Tobacco use, hypertension, a fam-
ily history of AAA, and male sex are clinical risk factors for the development of an aneurysm. Chron-
ic inflammation and enzymatic degradation of elastin and collagen constitute the prominent patho-
genetic mechanism of infrarenal AAA. Intervals for surveillance depend on the aneurysm diameter,
taking into account that AAA >5.5 cm should be referred to a vascular surgeon. Asymptomatic pa-
tients with an infrarenal AAA should be medically optimized before repair. Symptomatic aneurysms
present with back, abdominal, or leg pain and require urgent surgical attention. Rupture of an AAA
involves complete loss of aortic wall integrity and is a surgical emergency requiring immediate repair.

(G Ital Cardiol 2007; 8 (9): 543-551)

L’aneurisma dell’aorta addominale (AAA)
sottorenale ¢ una condizione relativamente
comune e associata ad una mortalita solo di
poco inferiore a quella riscontrata per il can-
cro della prostata nell’uomo e il cancro della
mammella nella donna (Figura 1)'. Ciono-
nostante, la sua diagnosi € spesso omessa, sia
perché il piu delle volte la patologia decorre
in forma asintomatica, sia perché I’esame fi-
sico & scarsamente sensibile a svelarne la
presenza?, sia perché, purtroppo, la sua ri-
cerca sistematica nei soggetti a rischio ¢ fre-
quentemente trascurata. Il rischio di rottura
per i piccoli aneurismi & molto basso, ma la
storia naturale depone per una progressiva
espansione della malformazione vascolare?,
che quando raggiunge una dimensione >5.5
cm diviene di interesse chirurgico*. I obiet-
tivo di questo articolo ¢ quello di riassumere
gli aspetti epidemiologici, patogenetici e cli-
nici dell’ AAA sottorenale.

Definizione ed epidemiologia

Il termine aneurisma si riferisce ad una di-
latazione permanente localizzata in un trat-
to di un vaso ematico. Benché la sua esi-
stenza sia nota dal 1500 a.C., essendo stata
descritta per la prima volta nel papiro di
Ebers, non vi € una definizione uniforme di
aneurisma. Per quel che concerne 1’aorta
sottorenale, alcuni autori considerano
aneurismatica una dilatazione dell’aorta di
dimensioni maggiori o uguali al doppio del

543

diametro normale. Secondo altri, va defini-
to aneurisma una dilatazione della parete
arteriosa che superi del 50% il normale dia-
metro dell’arteria in quel punto. In base a
quest’ultima definizione (che ¢ la piu ac-
cettata), avendo 1’aorta sottorenale un dia-
metro di 2 cm, deve intendersi aneurismati-
ca una sua dilatazione =3.

[’ AAA sottorenale ¢ di gran lunga la
piu frequente manifestazione aneurismati-
ca, rappresentando circa il 70% di tutti gli
aneurismi®. Tale maggiore prevalenza ¢& il
risultato di tre fattori. Innanzitutto, il tratto
di aorta sottorenale ¢ quello piu povero di
elastina, elemento strutturale della parete
arteriosa fondamentale per contrapporsi al
carico emodinamico imposto dal flusso ar-
terioso. In secondo luogo, questo tratto di
aorta ¢ quello piu esposto allo stress emo-
dinamico, poiché I’intensita dell’onda pul-
satile aumenta procedendo dall’arco aorti-
co in periferia. Infine, a livello della bifor-
cazione aortica hanno origine onde presso-
rie riflesse che rappresentano un ulteriore
stress per la parete vasale.

Nella popolazione generale, una dilata-
zione dell’aorta sottorenale >3 cm ha una
prevalenza che varia dal 4 all’8%7!! in rap-
porto all’eta, al sesso, alla familiarita, alla
coesistenza di altre malattie vascolari e ai
fattori di rischio.

Per quanto concerne I’eta, negli uomini,
dopo i 55 anni, la prevalenza dell’ AAA sot-
torenale aumenta di circa il 6% per decade
di vita*. Appartenere al sesso maschile
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Figura 1. Tasso annuo di mortalita osservato negli Stati Uniti per [’a-
neurisma dell’aorta addominale (AAA), per il cancro della prostata nel-
l'uomo e per il cancro della mammella nella donna’.

comporta un rischio 3 volte superiore!! mentre una sto-
ria familiare di AAA raddoppia il rischio di sviluppare
la malattia!! e ne anticipa 1’insorgenza'?. Uno studio
eseguito su germani di pazienti con AAA ha svelato la
presenza di un aneurisma nel 29% dei fratelli e nel 6%
delle sorelle'3. Questi dati suggeriscono che I’AAA
possa riconoscere una predisposizione genetica.

Shibamura et al.'* hanno individuato due loci asso-
ciati ad una maggiore suscettibilita per AAA situati ri-
spettivamente sul cromosoma 19q13 (locus AAA 1) e
4q31 (locus AAA 2).

Lesistenza, pero, di una forte eterogeneicita geneti-
ca'* indica che altri loci possano essere implicati.
Un’altra condizione associata ad una prevalenza relati-
vamente elevata di AAA sottorenale ¢ la presenza di
malattie vascolari. Nello studio Second Manifestation
of Arterial Disease (SMART) la presenza di aneurisma
risulto pari al 5.6% nei pazienti con arteriopatia oblite-
rante degli arti inferiori, 5.6% nei pazienti con malattia
cerebrovascolare e 2.6% in quelli con cardiopatia
ischemical'>. Nei soggetti con fattori di rischio cardio-
vascolare, ma senza manifestazioni aterosclerotiche nei
tre principali distretti arteriosi, la prevalenza di AAA
sottorenale non superava I’ 1.6%"3. Prevalenze maggio-
ri di quelle osservate nello studio SMART sono state ri-
portate da altri autori per quanto concerne i pazienti con
arteriopatia obliterante degli arti inferiori. Galland et
al.'®, in una popolazione di 242 pazienti arteriopatici,
riscontrarono presenza di AAA sottorenale nel 14% dei
casi. Un’uguale percentuale ¢ stata riportata da Allardi-
ce et al.'” a fronte di una prevalenza del solo 2% osser-
vata nel gruppo di controllo. Nel nostro laboratorio la
prevalenza di AAA sottorenale nei pazienti con arterio-
patia degli arti inferiori ¢ risultata pari al 11.9% nei ma-
schi e all’8.8% nelle donne'8, il che conferma che que-
sta € una popolazione ad alto rischio, in cui, a nostro
giudizio, ¢ necessario effettuare un adeguato screening
per valutare la presenza di formazioni aneurismatiche
dell’aorta addominale sottorenale.
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Per quanto concerne i classici fattori di rischio, il
pit importante per lo sviluppo di AAA sottorenale ¢
certamente il fumo di sigaretta. I rischio relativo di in-
sorgenza di AAA nei fumatori rispetto ai non fumatori
¢ 5.57 (intervallo di confidenza 95% 4.24-7.31) ed ¢
strettamente associato agli anni di esposizione!!. Sor-
prendentemente debole appare, invece, 1’associazione
tra ipertensione arteriosa e malattia aneurismatica!!-1°,
Va pero segnalato che se I’ipertensione ha un basso va-
lore predittivo nei confronti dello sviluppo di AAA, es-
sa rappresenta un importante fattore di rischio per la
mortalita secondaria a rottura della sacca aneurismati-
ca?, I pazienti con diabete mellito, infine, pur avendo
un’elevata prevalenza di malattia aterosclerotica hanno
un rischio di sviluppare AAA sottorenale inferiore a
quello dei non diabetici'!. Cid puo essere dovuto al fat-
to che il diabete ¢ associato ad una ridotta sintesi e atti-
vita delle metalloproteinasi?’, che come vedremo suc-
cessivamente hanno un ruolo fondamentale nella pato-
genesi dell’aneurisma.

Per I’AAA ¢ stata ipotizzata anche un’eziologia in-
fettiva legata alla presenza di Chlamydia pneumoniae.
Tuttavia, i risultati di interventi di prevenzione secon-
daria con terapia antibiotica contro questo agente infet-
tivo sono stati contrastanti?2.

I dati epidemiologici fino a qui descritti ci suggeri-
scono in quali gruppi di soggetti vada ricercata I’even-
tuale presenza di un AAA sottorenale, indicazione que-
sta particolarmente importante dal momento che la pato-
logia aneurismatica prima di esitare nella rottura, & per lo
piu asintomatica. Assodato che I’indagine ultrasonogra-
fica € una metodica non invasiva, relativamente a basso
costo e affidabile, avendo una sensibilita di circa il 95%
e una specificita che sfiora il 100%%, le Societa ameri-
cane di Chirurgia Vascolare e di Medicina Vascolare rac-
comandano che 1’eco-color Doppler dell’aorta addomi-
nale vada effettuato nei seguenti gruppi di soggetti3:

- tutti gli uomini di eta compresa tra 60 e 85 anni;

- tutti le donne di eta compresa tra 60 e 85 anni che pre-
sentano fattori di rischio cardiovascolare;

- uomini e donne con piu di 50 anni che abbiano una
storia familiare di AAA.

L’importanza di eseguire uno screening nei sogget-
ti a rischio per visualizzare 1’eventuale presenza di un
AAA ¢ enfatizzata dai risultati del Multicentre Aneurysm
Screening Study?* in cui 67 800 maschi di eta compre-
sa tra 65 e 74 anni furono assegnati in maniera rando-
mizzata a sottoporsi o meno ad indagine ecografica del-
I’aorta addominale. Lo studio prevedeva che fossero
sottoposti a trattamento chirurgico gli aneurismi >5.4
cm. [ risultati mostrarono che nei soggetti sottoposti al-
lo screening ultrasonografico la mortalita secondaria a
rottura dell’AAA era ridotta del 42% rispetto a coloro
che non erano stati sottoposti all’indagine diagnostica.

Una volta accertata la presenza di aneurisma, se le
dimensioni sono >4 cm ¢ opportuno eseguire una to-
mografia assiale computerizzata (TAC) con mezzo di
contrasto. Questa indagine, rispetto all’ecografia, per-
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mette una migliore definizione delle dimensioni dell’a-
neurisma, dei rapporti con le strutture adiacenti, e delle
arterie renali. La TAC ¢ perd a metodica costosa, com-
porta I’esposizione a radiazioni ionizzanti e necessita di
un mezzo di contrasto. Va ricordata, comunque, la re-
cente introduzione della TAC multistrato, metodica che
permette di avere rapidamente ricostruzioni tridimen-
sionali dei vasi e del materiale endoluminale eventual-
mente presente, con un’esposizione radiologica molto
minore rispetto al passato.

Patogenesi

Il fatto che I’AAA sottorenale sia associato all’eta
avanzata, al sesso maschile, al fumo di sigaretta e alla
presenza di aterosclerosi in altri distretti vascolari, fa si
che la malattia aterosclerotica sia comunemente ritenu-
ta una componente attiva nel processo di dilatazione
aortica. Alcuni argomenti, tuttavia, si oppongono a que-
sta teoria. Innanzitutto, il fatto che lesioni aterosclero-
tiche di altri distretti arteriosi non esitano in dilatazioni
aneurismatiche, e poi I’osservazione che gli agenti far-
macologici che rallentano la progressione dell’atero-
sclerosi non sembrano avere alcun effetto nel prevenire
I’AAA?. Infine, studi condotti sull’animale dimostra-
no che i vari interventi aterogenici scarsamente in-
fluenzano lo sviluppo dell’AAA sottorenale®. In
realta, oggi si tende a considerare I’AAA come una ma-
lattia multifattoriale in cui aterosclerosi, infiammazio-
ne e processi immunitari cooperano al suo sviluppo e
alla sua espansione. La Figura 2 riassume e commenta

i principali eventi fisiopatologici che si ritiene concor-
rano alla degenerazione aneurismatica. La storia del-
I’ AAA inizia verosimilmente con un insulto alla parete
arteriosa secondario ad una varieta di fattori. Cido com-
porta reclutamento di leucociti nella tunica media, atti-
vazione dei macrofagi e produzione di molecole proin-
fiammatorie?’?8. Questo tipo di risposta aumenta la
produzione di metalloproteinasi (MMP), endopeptidasi
rilasciate da macrofagi e leucociti, che hanno una forte
attivita proteolitica nei confronti di elastina e collage-
ne?-3%, Numerose evidenze suggeriscono il ruolo cru-
ciale delle MMP nella patogenesi dell’AAA: 1) vi ¢ in-
nanzitutto un’aumentata espressione sia degli attivatori
delle proMMP3! sia, ovviamente, delle MMP stes-
se3%33; 2) conseguentemente, il bilancio tra MMP e il
loro inibitore tessutale ¢ orientato verso una prevalenza
dell’attivita proteolitica®*; 3) infine, I’infusione di ela-
stasi in modelli sperimentali accentua lo sviluppo di
AAA3 mentre molecole come la doxiciclina, che ini-
biscono le MMP, promuovono la conservazione dell’e-
lastina nella parete aortica®.

In una fase iniziale I’attivita proteolitica svolta dalle
MMP-2 e MMP-9 coinvolge prevalentemente 1’elasti-
na’ con conseguente ridotta capacita della parete aorti-
ca di bilanciare il carico emodinamico imposto dall’on-
da pulsatile. A questo processo 1’aorta tenta di opporsi
compensando con un’aumentata sintesi di collagene e,
infatti, uno dei reperti tipici nell’aorta aneurismatica & un
ridotto rapporto elastina/collagene’”38, In questa fase, il
diametro aortico aumenta lentamente, ma il meccanismo
compensatorio offerto dall’aumentata sintesi di collage-
ne ha una soglia al di la della quale la rete composta da
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Figura 2. Patogenesi dell’aneurisma dell’aorta addominale. CML = cellule muscolari lisce; MMP = metalloproteinasi.
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questo elemento fondamentale del tessuto connettivo
non ¢ piu in grado di compensare 1’impatto emodinami-
co0*. L’espansione dell’aorta progredisce pili rapidamen-
te e le collagenasi divengono pil attive640, La degrada-
zione del collagene indebolisce ulteriormente la parete
aortica, le cellule muscolari lisce vanno incontro a sene-
scenza e apoptosi*'#? e 1’espansione sempre pill rapida
dell’aneurisma puo condurre alla sua rottura.

Benché ogni AAA riconosca una patogenesi infiam-
matorio-immunitaria, esistono AAA squisitamente in-
fiammatori, che rappresentano il 5-10% di tutti i casi di
AAA*. Inoltre, I’AAA infiammatorio a localizzazione
sottorenale rispetto a quello aterosclerotico predilige i
soggetti pill giovani ed ¢ in un maggior numero dei casi
sintomatico**, TAC e risonanza magnetica consentono
di apprezzare la reazione infiammatoria che circonda
I’arteria®?, la quale € caratterizzata da un marcato ispes-
simento della parete, fibrosi retroperitoneale e aderenze
alle strutture adiacenti alla parete anteriore dell’aneuri-
sma*. La patogenesi dell’AAA infiammatorio sembra
coinvolgere la risposta immunitaria nei confronti di un
antigene localizzato nell’avventizia*#%, ma 1’agente
eziologico rimane sconosciuto. Sebbene gli AAA in-
fiammatori tendano a rompersi meno frequentemente*’,
sembra prudente effettuare I’intervento chirurgico
quando I’aneurisma sia >5.5 cm di diametro*s,

Storia naturale

Il processo patogenetico descritto in precedenza implica
che I’AAA sottorenale vada incontro ad una progressiva
espansione, che in base alla legge di Laplace (T =P x R)
¢ funzione della pressione endoluminale e del raggio del
vaso aneurismatico. In 1743 pazienti seguiti per 7 anni,
la crescita dell’aneurisma risulto tanto maggiore quanto
maggiore era il diametro aortico alla prima osservazione
ultrasonografica®. Invece, la presenza di ipertensione
arteriosa non mostro alcuna influenza sul processo di
espansione. Va qui pero ribadito il dato riportato in pre-
cedenza, e cioe che una storia di ipertensione arteriosa ¢
fortemente associata alla rottura dell’aneurisma®. Per
quel che concerne i classici fattori di rischio, I’essere fu-
matori comportava un maggiore rischio di espansione
dell’aneurisma rispetto a quanto osservato negli ex fu-
matori e nei non fumatori (p <0.001), mentre nessun ef-
fetto poté essere attribuito alla dislipidemia®.
Considerato il progressivo ingrandimento della sac-
ca aneurismatica (in media da 2.6 a 4 mm per anno)*,
appare ovvio che la piu frequente complicanza del-
I’AAA sia la rottura, che ovviamente € anch’essa in-
fluenzata prevalentemente dal diametro aortico inizia-
le. In uno studio autoptico condotto su 297 pazienti la
percentuale di rottura fu pari al 5% nei pazienti con un
AAA <5 cm, 39% in quelli il cui diametro aortico era
compreso tra S e 7 cm, e 65% nei pazienti con un’a-
neurisma >7 c¢m®. Questi risultati concordano con
quelli di studi prospettici indicanti che la percentuale di
rottura a 5 anni degli aneurismi =7 cm supera il 75%,
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per gli aneurismi di 6 cm & del 35% circa®'2, e per gli
aneurismi di dimensioni comprese tra 5 ¢ 5.9 cm ¢ di
circa il 25%3. Sebbene il rischio di rottura sia sostan-
zialmente minore per gli aneurismi <5 cm, anche que-
sti ultimi possono rompersi con una percentuale che
Cronenwett et al.>* hanno stimato intorno al 3% per an-
no. In un altro studio condotto in 176 pazienti seguiti
per 5 anni, Nevitt et al.>> non osservarono alcuna rottu-
ra in coloro che alla prima visita presentavano un AAA
sottorenale <5 cm e una frequenza di rottura pari al 5%
per anno nei pazienti con aneurismi >5 cm.

In base a questi dati e a quelli di altri studi*?>° si ri-
tiene che:
¢ il punto critico per la rottura di un AAA sia rappre-
sentato da un diametro di 5.5 cm;
* la sorveglianza dell’aneurisma debba essere cadenza-
ta secondo le raccomandazioni fornite dalle Societa
americane di Chirurgia Vascolare e di Medicina Vasco-
lare e ciog:
- diametro aortico <3 cm: non condurre ulteriori esami;
- diametro aortico tra 3 e 4 cm: esame ultrasonografico
ogni 12 mesi;
- diametro aortico tra 4 e 5 cm: esame ultrasonografico
ogni 6 mesi;
- diametro aortico >5 cm: consulenza chirurgica.

Deve, pero, essere tenuto presente che, in aggiunta al
diametro iniziale dell’aneurisma e alla gia citata iperten-
sione arteriosa, il fumo ¢ un altro fattore predisponente
alla rottura dell’aneurisma!!. Nello studio Whitehall??, i
fumatori di sigaretta avevano un rischio di rottura 4.6
volte superiore rispetto ai non fumatori. Secondo alcuni,
inoltre, I’intervento riparativo dovrebbe essere offerto
anche a coloro in cui I’espansione dell’aneurisma sia >6-
8 mm per anno’’8. Altri elementi che possono indurre
ad intervenire su aneurismi <5 cm sono i potenziali ef-
fetti di trombi e calcificazioni dell’aorta®® nonché le al-
terazioni dello stress parietale valutato con le ricostru-
zioni tridimensionali fornite dalla TAC multistrato®.

La rottura non ¢ pero I'unica complicanza dell’ AAA.
Si pud avere una meno drammatica dissecazione. Occa-
sionalmente puo verificarsi che aneurismi di grandi di-
mensioni possano comprimere organi vicini dando luogo
a idronefrosi per coinvolgimento degli ureteri o a sintomi
gastrointestinali, quali saziabilita precoce, nausea e vo-
mito secondari a compressione duodenale. Rara ¢ I’em-
bolizzazione agli arti inferiori del trombo intramurale ed
ancora piu rara ¢ ’incidenza di fistole aorto-enteriche.

Valutazione clinica

Pazienti asintomatici

La maggior parte degli AAA sono asintomatici, special-
mente se di piccole dimensioni. Tuttavia, la palpazione
addominale profonda, metodica sicura e non associata a
rischio di rottura dell’aneurisma, deve essere praticata in
tutti i pazienti a rischio per svelare un’eventuale forma-
zione aneurismatica e mettere in evidenza la presenza di
dolore addominale. AAA compresi tra 3 e 3.9 cm sono
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palpabili nel 29% dei casi, mentre quelli >5 cm sono pal-
pabili nel 76% dei casi’. Non di rado anche le arterie ilia-
che possono essere aneurismatiche e vanno quindi esplo-
rate. Va inoltre segnalato che nel 14% dei pazienti con
AAA vi & riscontro di un aneurisma femorale o popliteo®!.

Due studi condotti su numerosi pazienti hanno am-
piamente dimostrato che, nel caso degli aneurismi
compresi tra 4 e 5.5 cm, la strategia interventistica non
offre alcun vantaggio rispetto a quella mirata alla sola
sorveglianza con metodica ecografica o TAC?*%2, Per-
tanto, il comportamento da seguire nei pazienti asinto-
matici con aneurismi <5.5 cm ¢ la sorveglianza ecogra-
fica secondo quanto descritto in precedenza e preveni-
re la crescita dell’aneurisma.

Questo obiettivo terapeutico ¢ primariamente basato
sulla cessazione del fumo che, come detto in preceden-
za, ¢ il principale fattore di rischio per I’espansione di
AAA. Smettere di fumare comporta la riduzione del ri-
schio di ingrandimento dell’aneurisma di circa un tren-
tesimo per anno, rispetto al rischio originale®. Per quan-
to concerne il controllo degli altri fattori di rischio il trat-
tamento dell’ipertensione e dell’iperlipidemia non sem-
brano contenere 1’espansione dell’aneurisma. Il propra-
nololo non ha alcun effetto positivo sulla crescita dei
piccoli aneurismi e per di piu riduce la qualita della vi-
ta%*. Le statine in aggiunta al loro effetto ipolipemizzan-
te esercitano un’azione antinfiammatoria, ma nessuno
dei grandi studi su questi farmaci ha valutato il loro ef-
fetto sul diametro aortico. Uno studio in vitro, tuttavia,
ha dimostrato che in tessuto prelevato da AAA la ceri-
vastatina ha ridotto significativamente i livelli tessutali
di MMP-9 pur non influenzando I’infiltrazione di neu-
trofili e macrofagi nella parete aneurismatica®.

Poiché nella patogenesi dell’AAA I’inflammazione
svolge un ruolo primario, sono state studiate molecole
in grado di contrastarla. La doxiciclina, un antibiotico
che oltre ad essere efficace contro la C. pneumoniae & un
inibitore delle MMP, ha ridotto in 19 pazienti con AAA
1 livelli di MMP-9 dal valore basale di 119 + 38 a 66 +
24 mg/ml (p = 0.022) dopo 6 mesi di terapia. Questo ef-
fetto, tuttavia, non si associava ad una significativa mo-
dificazione del diametro dell’ AAA%. T risultati di un al-
tro studio condotto su 92 pazienti seguiti per circa 18
mesi suggeriscono che la roxitromicina somministrata
alla dose di 300 mg per 4 settimane riduce I’espansione
dell’aneurisma; la roxitromicina risulto piu efficace nei
pazienti con AAA sottorenale di diametro iniziale mag-
giore e con un titolo anticorpale nei confronti di C.
pneumoniae 220 EIUY . Infine, uno studio condotto su
ratti in cui I’ AAA era stato indotto sperimentalmente, ha
dimostrato che la rapamicina, un macrolide dotato di at-
tivita immunosoppressiva, mediante 1’inibizione della
cascata inflammatoria e la riduzione di livelli di MMP-
9, diminuiva I’espansione dell’aneurisma del 40%%8,

Pazienti sintomatici
L’ AAA sottorenale non sempre ¢ asintomatico, soprat-
tutto quando raggiunge dimensioni tali da causare la
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compressione di strutture adiacenti. Dolore lombare o
ipogastrico e claudicatio intermittens possono essere
sintomi correlati alla sua presenza. Il dolore provocato
dall’aneurisma ¢ tipicamente costante, intenso, puo du-
rare da ore a giorni e, diversamente dal dolore muscolo-
scheletrico, non ¢ influenzato dal movimento, sebbene i
pazienti possano trarre giovamento dalla flessione delle
ginocchia. Inoltre, poiché come si ¢ detto questi sintomi
si manifestano soprattutto in aneurismi di dimensioni
>5.5 cm, e quindi verosimilmente destinati all’interven-
to chirurgico, ¢ importante valutare la presenza di con-
dizioni morbose coesistenti, particolarmente quelle car-
diache, polmonari e renali, che si sono dimostrate asso-
ciate ad un’elevata mortalita negli aneurismi sottoposti
ad intervento chirurgico in caso di rottura%-"°,

Numerosi studi hanno riportato che la mortalita in-
traoperatoria e a lungo termine per interventi di aneuri-
smectomia era maggiore nei pazienti con sindrome co-
ronarica acuta che in quelli con angina stabile. Tassi di
mortalita ancora piu bassi erano osservati nei soggetti
senza evidenza di cardiopatia ischemica’'-74. Questi da-
ti suggeriscono che uno screening cardiologico sia op-
portuno per valutare se la rivascolarizzazione miocardi-
ca debba precedere 1’aneurismectomia. Tuttavia, uno
studio piu recente ha mostrato che in pazienti con angi-
na stabile un preventivo intervento di rivascolarizzazio-
ne coronarica non riduce i rischi legati all’aneurismec-
tomia’>. Inoltre & stato osservato che, in pazienti con
cardiopatia ischemica ad alto rischio, I'incidenza di
morte per cause cardiache e di infarto miocardico non
fatale fu pari al 34% nei pazienti assegnati alla terapia
di routine e al 3.4% (p <0.001) in coloro che a questa
associavano bisoprololo’®. Altra condizione con un for-
te impatto sulla mortalita ¢ un’alterata funzione renale.
In uno studio condotto su circa 10 000 soggetti con
AAA, la mortalita fu del 41.2% nei pazienti con insuf-
ficienza renale e del 6.2% (p <0.001) in coloro con nor-
male funzione renale’.

Rottura dell’aneurisma dell’aorta addominale

La rottura dell’AAA ¢ un evento drammatico caratte-
rizzato dalla classica triade sintomatologica: severo do-
lore addominale o lombare, ipotensione fino alla perdi-
ta di coscienza e presenza di massa addominale pulsan-
te. La rottura che avviene anteriormente nella cavita pe-
ritoneale (20% dei casi) ¢ quasi sempre fatale. La rottu-
ra nel retroperitoneo, invece, pud essere inizialmente
contenuta e, anche se il paziente ¢ in uno stato di shock,
¢ compatibile con la sopravvivenza. Il sospetto clinico
di rottura di un’AAA impone 'intervento chirurgico
senza che altre indagini diagnostiche vengano effettua-
te. Nonostante i notevoli progressi operati nel campo
della chirurgia, la rottura dell’ AAA sottorenale rappre-
senta la decima causa di morte negli uomini con eta
compresa tra 65 e 74 anni negli Stati Uniti’’. Secondo
una casistica riportata da Isselbacher’®, il 76% dei pa-
zienti muore prima dell’intervento chirurgico e solo
1’11% sopravvive alla rottura (Figura 3)7.
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51% MUORE PRIMA
DELL'INTERVENTO

13% MUORE DURANTE
L'OPERAZIONE 25% MUORE PRIMA
A S0PRANIVE DELL'OSPEDALIZZAZIONE

Figura 3. Destino dei pazienti con rottura di aneurisma dell’aorta ad-
dominale”.

Chirurgia convenzionale ed endoprotesi

L’impianto di un’endoprotesi per il trattamento del-
I’ AAA fu eseguito per la prima volta nel 199180 per ri-
durre i rischi connessi all’intervento di chirurgia con-
venzionale. In effetti, la mortalita intraospedaliera ri-
portata da Lee et al.3! & del 3.8% per la chirurgia con-
venzionale e del 1.2% per I’intervento con endoprotesi.
Dati sovrapponibili sono stati riportati dallo studio En-
dovascular Aneurysm Repair (EVAR)” e da Anderson
et al.82. Questi risultati, tuttavia, sono stati ottenuti in
pazienti non stratificati in base al rischio operatorio.
Walker et al.?3 osservarono una mortalita del 3.7% nei
pazienti a basso rischio, e del 16%, (p = 0.02) in quelli
ad alto rischio. Per quel che riguarda la mortalita a lun-
go termine, in una casistica eseguita nel nostro Diparti-
mento per un periodo di follow-up variabile da 12 a 66
mesi, essa risulto pari al 16.6% nei pazienti sottoposti a
chirurgia convenzionale e all’8.8% in coloro trattati
con endoprotesi®*. Tuttavia, i dati di numerosi studi for-
niti dall’ American Heart Association mostrano che, a 3
anni, le differenze tra i due tipi di intervento sono estre-
mamente variabili?2.

La chirurgia endovascolare recentemente ¢ stata
proposta anche nel caso di rottura dell’aneurisma. Pep-

pelenbosch et al.®, infatti, hanno riportato che in circa
la meta dei casi di rottura di un aneurisma, la chirurgia
endovascolare ¢ efficace, ed € associata ad una morta-
lita a 30 giorni simile a quella osservata con la chirur-
gia convenzionale. Le principali limitazioni all’impie-
go di questa tecnica sono rappresentate dalla confor-
mazione anatomica dell’ AAA e dall’accessibilita delle
arterie iliache.

Una complicanza associata alla chirurgia endova-
scolare € 1’endoleak, ovvero il rifornimento della sacca
aneurismatica esclusa dalla protesi. Gli endoleak pos-
sono essere di cinque tipi: il tipo I & correlato al falli-
mento dell’aggancio della protesi all’arteria nativa
prossimalmente (Ia) o distalmente (Ib); I’ endoleak di ti-
po II & causato dall’inversione del flusso di un’arteria a
partenza dalla sacca aneurismatica (arterie lombari e
arteria mesenterica inferiore) che rifornisce 1’aneuri-
sma; il tipo III dipende da un difetto della protesi che
puo essere legato ad una disgiunzione tra le componen-
ti della protesi modulare o ad una breccia nel graft; il ti-
po IV ¢ legato alla porosita della protesi e generalmen-
te intercorre entro 30 giorni dal posizionamento; 1’en-
dotensione o endoleak di tipo V ¢ un aumento della
pressione all’interno della sacca con ingrandimento
della stessa senza evidenza di rifornimento ematico®?.

Soprattutto a causa di questa anomalia, la percen-
tuale di reintervento con questo approccio ¢ maggiore
rispetto alla chirurgia convenzionale8!8,

Conclusioni

L’ AAA sottorenale ¢ una condizione spesso miscono-
sciuta che puo evolvere verso la rottura e la morte del
paziente. E quindi necessario effettuare un adeguato
screening diagnostico nei pazienti a rischio. La Figura
4 riassume i comportamenti suggeriti dalle linee guida
nei soggetti a rischio di o con AAA sottorenale. La pre-
senza di un aneurisma >5.5 cm, confermato alla TAC,

:

MASSA PULSANTE
FAMILIARITA
FUMO
IPERTENSIONE

PRESENZA DI SINTOMI O
FATTORI DI RISCHIO PER AAA:

DOLORE ADDOMINALE O LOMBARE

SINTOMI GRAVI
INSTABILITA EMODINAMICA
PERDITA DI COSCIENZA

l

[©

INTERVENTO
CHIRURGICO
URGENTE

[ ECO-COLOR-DOPPLER AORTA |

< 5.5cm

POSITIVO
CONFERMA CON TAC

TRATTAMENTO
CONSERVATIVO EE—

CHIRURGIA
CONVENZIONALE O
ENDOVASCOLARE

D)

Figura 4. Algoritmo diagnostico e terapeutico nei soggetti a rischio di e con aneurisma dell’aorta addominale (AAA). TAC = tomografia assiale com-

puterizzata.
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pone I’indicazione all’intervento riparativo. Tuttavia,
anche AAA sottorenali <5.5 cm, se rispondono a deter-
minate caratteristiche, pongono 1I’indicazione all’aneu-
rismectomia. Nel caso di rottura, laddove 1 sintomi de-
pongono per una diagnosi di quasi certezza, ¢ bene av-
viare immediatamente il paziente all’intervento chirur-
gico senza approfondire I’accertamento diagnostico.

Riassunto

L’incidenza e la mortalita della rottura di un aneurisma dell’aor-
ta addominale (AAA) sottorenale sono in aumento. E quindi im-
portante identificare i soggetti ad alto rischio. Il fumo di sigaret-
ta, 'ipertensione, una storia familiare di AAA, e il sesso ma-
schile sono fattori di rischio per lo sviluppo di un aneurisma.
L’infiammazione cronica e la degradazione enzimatica di elasti-
na e collagene costituiscono il meccanismo patogenetico promi-
nente dell’AAA sottorenale. La cadenza dei controlli dipende
dal diametro dell’aneurisma, tenendo conto che per AAA >5.5
cm € opportuno consultare un chirurgo vascolare. I pazienti asin-
tomatici con AAA sottorenale dovrebbero essere stabilizzati con
la terapia medica prima dell’intervento. Gli aneurismi sintoma-
tici si manifestano con dolore lombare o addominale o con clau-
dicatio intermittens e richiedono un intervento chirurgico urgen-
te. La rottura di un AAA implica la completa perdita dell’inte-
grita della parete aortica ed ¢ un’emergenza chirurgica che ri-
chiede correzione immediata.

Parole chiave: Aneurisma; Aorta addominale sottorenale; Atero-
sclerosi; Infiammazione; Malattie cardiovascolari.
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