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Artículo original

RESUMEN

Un modelo experimental ideal de aneurisma es esencial
en el estudio de la patogénesis y en la evaluación de
nuevas técnicas de diagnóstico y tratamiento de aneu-
rismas cerebrales. Objetivos: determinar factibilidad y
utilidad del modelo experimental de aneurismas
laterales y saculares, a través de un injerto venoso in
situ en la aorta abdominal de la rata Wistar. Material y
métodos: se realizó un estudio experimental en ratas
(n=36), mediante técnica microquirúrgica se anasto-
moso un segmento de vena cava inferior a la aorta
abdominal infrarrenal de la rata. Posterior a un
seguimiento de dos meses se sacrificaron a las ratas y
se realizó el análisis histopatológico. Resultados: se
completó el seguimiento de 30 ratas, hubo una buena
tolerancia a la oclusión de la vena cava inferior y no
existieron casos de oclusión espontánea. El 70% de
los aneurismas implantados incrementaron su diámetro,
y se corroboró trombosis intra-aneurismática en espe-
cial en aquellos aneurismas que crecieron. Algunos
aneurismas desarrollaron un aumento del número de
lobulaciones y se constató la formación de placas
ateroma en el domo y cuello del aneurisma. Conclu-
siones: este modelo de aneurismas laterales, tiene una
incidencia baja de oclusión espontánea, se desarrolla
con una técnica microquirúrgica sencilla y reproducible,
además no requiere de la toma de un injerto venoso
adicional. La mayoría de estos aneurismas crecen y
tiene similitudes histológicas con los aneurismas
gigantes en humanos.

Palabras clave: aneurisma experimental, injerto veno-
so, aneurisma intracraneal, tratamiento.

EXPERIMENTAL MODEL OF ANEURYSMS WITH
AUTOLOGOUS VENUS GRAFT IN THE

ABDOMINAL AORTA OF WISTAR RATS

ABSTRACT

An ideal experimental model of cerebral aneurysm is of
great importance for studying the pathogenesis of this
lesion and also for testing new techniques for diagnosis
and treatment. Objective: we evaluated the feasibility
and usefulness of an experimental model of sidewall
sacular aneurysm made of a vein graft from the inferior
cava vein anastomosed in situ to the infrarenal
abdominal aorta of a Wistar rat. Methods: an
experimental model of aneurysm was developed, using
36 rats operated with microsurgery technique; we
anastomose a segment of the inferior cava vein to the
infrarenal abdominal aorta of a Wistar rat. After a follow-
up of 2 months, the rats were sacrifice for histological
analysis. Results: thirty rats complete the follow up, with
a good tolerance to the occlusion of the inferior cava
vein; there were no cases of spontaneous occlusion of
the aneurysms. Seventy percent of the aneurysm
increase their initial diameter, we confirm the presence
of intra-aneurysmal thrombi specially on those
aneurysms that grew, some develop two o more
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lobulations on the aneurysm sac, and atheromatous
plaque on the aneurysmatic wall. Conclusions: this
model of sidewall aneurysms has a low incidence of
spontaneous trombosis, the microsurgery technique is
easy, reproducible and we do not need to take out an
additional venous graft. Most of these aneurysms
increase their initial length and have resamblance with
the hystologic features of the human giant aneurysms.

Key words: experimental aneurysm, vein graft,
intracranial aneurysm, treatment.

os aneurismas intracraneales tienen una preva-
lencia entre el 1 al 5% en la población adulta1,2,
son la principal causa de hemorragia subarac-

noidea no traumática, y tienen una mortalidad del 45%
a los 30 días del ictus3.

El progreso en la investigación de mecanismos
de formación, crecimiento, y ruptura; así como, de las
principales características hemodinámicas de los
aneurismas cerebrales dependen de modelos experi-
mentales que reflejen las características biológicas de
los aneurismas en el ser humano, igualmente son
importantes para el desarrollo de nuevas técnicas te-
rapéuticas, ya sean farmacológicas, microquirúrgicas,
o endovasculares4.

En general, para la formación de un aneurisma
se requiere, primero de un defecto de la pared vas-
cular (parches de adventicia5, arteriotomía con láser6,
etcétera), y segundo de un estrés hemodinámico apli-
cado a esa pared debilitada, lo que propicia formación
y crecimiento del aneurisma.

Un modelo experimental de aneurismas recien-
te, cuya aplicación se ha extendido, es la perfusión
intraluminal de elastasa pancreática7,8, modificada por
otros autores9, destruye la lámina elástica interna de la
pared del vaso y predispone a la formación del aneu-
risma, tiene algunas similitudes geométricas e histo-
lógicas con los aneurismas intracraneales en huma-
nos10; sin embargo, la historia natural es poco
reproducible con este modelo, por su baja incidencia
de ruptura espontánea.

Otros modelos se desarrollan mediante técnicas
microquirúrgicas, el modelo de injerto venoso, descri-
to por primera vez por German y Black, se construye
a través de la anastomosis de un segmento venoso
resecado, a una arteria endógena11, los aneurismas
pueden ser laterales o implantados a nivel de las bifur-
caciones, cada uno con implicaciones hemodinámicas
diferentes.

Este modelo experimental mediante un injerto
venoso demostró ser útil en la compresión de los me-

canismos de crecimiento aneurismático y en el desa-
rrollo de modelos de aneurismas gigantes12.

En el laboratorio de microcirugía experimental a
cargo del doctor Gómez-Llata se desarrolló un nove-
doso modelo experimental de aneurisma utilizando
como injerto venoso autológo a un segmento de la
vena cava inferior implantado “in situ” a la aorta abdo-
minal en ratas Wistar, con algunas ventajas respecto a
otros modelos similares.

MATERIAL Y MÉTODOS

Diseño: se realizó un estudio experimental en
ratas, con autocontroles, y un seguimiento a dos me-
ses. Los procedimientos fueron aprobados y realizados
de acuerdo a normas del Comité de Bioética insti-
tucional y siguiendo los lineamientos para estudios
experimentales en animales.

Muestra: se utilizaron ratas cepa Wistar macho,
(n = 36) con peso de 300 a 350 g, criadas y mante-
nidas en condiciones ambientales controladas
(temperatura 20 a 23ºC, y ciclos de luz oscuridad de
12/12 hs).

Se excluyeron los animales que desarrollaron
alguna enfermedad tipo infección de vías aéreas o in-
testinal, y trombosis intraoperatoria del implante
aneurismático o falta de permeabilidad del mismo por
falla técnica.

Procedimiento: se anestesiaron a las ratas con
ketamina 100 mg/kg intraperitoneal, la punción se rea-
lizó a la mitad de trayecto de una línea que va del
apéndice xifoides al pubis.

Abordaje: bajo efecto anestésico se practicó
una incisión a nivel de la línea media aproximadamente
de 3.5 cm, se separaron las vísceras abdominales a
través del espacio parietocólico izquierdo despla-
zándolas de izquierda a derecha hasta localizar
peritoneo posterior, el cual se disecó para acceder al
espacio retroperitoneal, a este nivel se identificó la
aorta abdominal con sus respectivas ramas; lumbares,
sacra media y bifurcación en iliacas primitivas, con es-
pecial cuidado en no lesionar ninguna de estas ramas,
se aisló el segmento infrarrenal de la aorta, y concomi-
tantemente se disecó el segmento más adyacente de
la vena cava inferior desde la afluencia de la vena re-
nal izquierda hasta la bifurcación de las venas iliacas,
se aisló un segmento venoso de unos 5 mm, a este
nivel se procedió a realizar una ligadura por transfixión
de ambos extremos con sutura de Prolene monofila-
mento de 10-0.

Implantación de aneurisma: se realizó un corte
longitudinal con instrumental de microcirugía en el
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segmento venoso aislado y se irrigó con solución hepa-
rinizada (20 IU/ml). Se aplicaron 2 clips transitorios en
la aorta abdominal proximal y distal (al mismo nivel del
segmento venoso aislado), se hizo una arteriotomía
longitudinal y se procedió a realizar una anastomosis
latero-lateral al implante venoso con puntos simples
de sutura de polipropileno monofilamento (Prolene®)
de 11-0, de la porción más profunda o posterior de la
anastomosis a la parte más superficial, verificando una
tensión adecuada de la sutura. (figura 1B).

aproximadamente después se sacrificaron mediante
una sobredosis letal de tiopental sódico intraperitoneal,
se procedió a extraer el aneurisma implantado y el
vaso portador, conservados en paraformaldehído al
4% para su correspondiente análisis histopatológico
con la tinción de hematoxilina-eosína.

Análisis estadístico: se realizó un análisis descrip-
tivo con medidas de tendencia central y dispersión de
las principales variables cuantitativas. Las variables
analizadas fueron; tamaño del aneurisma (numérica
continua), trombosis intra-aneurismática (nominal
dicotómica), presencia de placa ateroesclerosa (nomi-
nal dicotómica), número de lobulaciones (numérica
continua).

Se realizó un análisis bivariado con pruebas
paramétricas (T de student de muestras dependientes)
y no paramétricas (prueba de Ç2 Mantel-Haenszel o
prueba exacta de Fisher) según correspondió. Se con-
sideró a una P significativa menor a 0.05, y se utilizó
el paquete estadístico SPSS versión 11.

RESULTADOS

Se operaron un total de 36 ratas, se excluyeron
seis por las siguientes causas; muerte intraoperatoria
o complicaciones anestésicas (dos ratas), por falta de
permeabilidad del aneurisma (una rata), por infección
posoperatoria (una rata), y un caso de hemorragia
intraperitoneal masiva secundaria a la ruptura del aneu-
risma implantado.

El diámetro inicial de los aneurismas implanta-
dos fue de 4.04 mm en promedio, se corroboró que
no existiera ningún trombo intra-aneurismático o algu-
na placa de ateroesclerosis en la pared vascular en la
medición basal, la forma del aneurisma fue sacular en
todos los casos sin lobulaciones agregadas (figura 1A).

Un total de 30 ratas completaron satisfactoria-
mente el tiempo de seguimiento de dos meses. La
tolerancia a la oclusión de la vena cava inferior fue ex-
celente, ya que se verificó en todos los casos la
formación de colaterales venosas a nivel peritoneal
que sustituían el flujo venoso a través de la vena cava
inferior ocluída para la formación del aneurisma, y sólo
en un caso se corroboró estenosis leve a nivel de la
aorta abdominal pre-aneurismática.

Posterior a la disección del aneurisma se obser-
varon cambios macroscópicos evidentes, el diámetro
final tuvo una media de 6.03 (1.65 mm), un 70%
incrementaron su diámetro y en algunos casos dupli-
caron el diámetro inicial (gráfica 1).

La forma de los aneurismas fue sacular, con un
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Figura 1. A. Aneurisma de implantación reciente. B. Esquema del
tipo de abordaje y la anastomosis entre un segmento de la vena cava
inferior y la aorta infrarrenal. C. Aneurisma luego de 2 meses de
seguimiento, se observa un incremento del diámetro y la formación de
la placa ateroesclerótica. D. Análisis histológico del aneurisma se ob-
serva trombosis antigua intra-aneurismática, y engrosamiento de la
pared a expensas de tejido fibrótico.

Una vez finalizada la implantación del injerto ve-
noso, se retiraran clips transitorios primeramente distal
y después el proximal verificando la permeabilidad del
aneurisma, es decir un llenado completo así como
pulsatilidad y la ausencia de fuga por los bordes de la
anastomosis. Por último, se procedió al cierre de la
pared abdominal y aponeurosis con poliglactina 910
recubierto (Vicryl®) de 4-0 con surgete continuo y otro
plano en piel con polipropileno monofilamento (Surgi-
lene®) de 4-0.

Se colocó al espécimen en una jaula para rata
vigilando su recuperación de la anestesia en laborato-
rio de cirugía experimental.

Seguimiento: en un sector asignado en especial
a cirugía experimental en el bioterio, se mantuvo el se-
guimiento de las ratas operadas durante dos meses
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crecimiento a expensas del domo y del cuerpo
aneurismático, con un cuello definido, la morfología
cambio considerablemente, 18 de las ratas presenta-
ron dos o más lobulaciones, y su número se corre-
lacionó al grado de crecimiento aneurismático (gráfi-
ca 2 y figura 1C).

En la inspección intraoperatoria también se ob-
servó en algunos casos la formación de placas de
ateroma a nivel de la pared del aneurisma.

En el análisis histopatológico los aneurismas
constaron de paredes engrosadas a expensas de teji-
do fibroso en especial en los casos que registraban un
crecimiento del tamaño inicial, también se corroboró
la formación de trombo intra-aneurismático por lo
general adosado a la pared del aneurisma, con hemo-
rragias antiguas o recientes, y con múltiples canales
vasculares intratrombóticos. En la pared de aneurisma
se observó placa de ateroma en 10 ratas (33%) de las
cuales nueve incrementaron significativamente su diá-
metro inicial, la localización de la placa de ateroma fue
variable, a nivel de cuello aneurismático 5 ratas y a ni-
vel del domo cuatro ratas (cuadro 1). Otro de los
hallazgos importantes fue la presencia de calcificacio-
nes en tres especímenes principalmente a nivel del
domo del aneurisma.

DISCUSIÓN

Etiología de los aneurismas: en el transcurso de
los años se han planteado diferentes teorías sobre la
formación de los aneurismas; Eppinger fue el primero
en proponer que los aneurismas se debían a un defec-
to congénito de las propiedades elásticas de la pared
arterial13, luego Forbus planteó la teoría del defecto de
la media, a través del estudio de pacientes con aneu-
rismas múltiples, describió con detalle los defectos de
la capa media a los que denominó “locus minoris
resistantiae”14.

Glynn cuestionó esta teoría, bajo el principio
que los defectos de la media eran habituales en la
población en general y por el contrario los aneurismas
cerebrales infrecuentes, de esta forma propuso que la
degeneración de la lámina elástica interna causada por
ateroesclerosis era el factor más importante en la etio-
logía de los aneurismas15.

La teoría degenerativa planteada por Stehbens,
también rechazo la teoría del defecto de la media lue-
go de examinar 454 bifurcaciones cerebrales; encontró
que estos defectos de la media se presentaban con
una frecuencia similar tanto en arterias intracraneales,
como extracraneales; sin embargo, la presencia de
aneurismas era excepcional en esta última localización,
por esta razón dedujo que debería existir un factor
adicional para la formación de aneurismas16,17.

Ferguson, sugirió que las condiciones inesta-
bles del flujo turbulento generan vibraciones que
eventualmente dañarían la pared de la aneurisma18.
Steiger a través de visualizaciones de flujo en mode-
los de vidrio del aneurisma, concluyó que las
vibraciones causadas por la inestabilidad de flujo era
uno de los factores más importantes que afectan al
crecimiento de los aneurismas18. Existen otras explica-
ciones desde variaciones congénitas del polígono de
Willis, hasta teorías que se basan en un proceso infla-
matorio de la pared aneurismática; no obstante, en la
actualidad existe cierto consenso en que los aneu-
rismas cerebrales serían resultado de la interrelación
de defectos estructurales de la pared o los ápices
vasculares, sumado a un estrés hemodinámico dado
por la resistencia al paso del flujo laminar de la corriente.

Modelos de aneurismas: tanto para la investi-
gación de los aspectos etiopatogénicos, o hemodi-
námicos de los aneurismas cerebrales, así como para
el desarrollo de nuevas técnicas de tratamiento, se
diseñaron diferentes modelos experimentales de aneu-
rismas, de manera ideal estos modelos deben incluir
algunas características; 1. Ser aneurismas de buena
calidad, durables, sin trombosis espontánea que
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Gráfica 1.  Modificaciones del diámetro del aneurisma.

Trombosis intra-

aneurismática *

Placa

ateromatosa**

Modificación en
el diámetro
aneurismático

Presente Ausente Presente Ausente

Si 15 7 9 14

No 2 6 1 6

* Prueba exacta de Fisher p= 0.045 RR =2.73 IC (0.79-9.37).
** Chi2 Mantel-Haenszel p= 0.022 RR= 2,74 IC (0.42-18.04).

Cuadro 1.
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ocluyan el aneurisma. 2. Perfiles hemodinámicos, de
coagulación y de respuesta tisular similares a los
aneurismas cerebrales en humanos. 3. Facilidad en el
cuidado del animal, con una técnica microquirúrgica
sencilla. 4. Buen costo-efectividad, y 5. Adecuada
reproducibilidad.

Como ya se comentó, en la actualidad se utilizan
básicamente dos tipos de estos modelos experimen-
tales de aneurismas en la investigación. El principio del
modelo de elastasa es la destrucción de la lámina
elástica interna de la pared vascular para índucir la for-
mación de aneurismas19, se desarrolla a través de la
infusión intra-luminal arterial de elastasa pancreática7,8.
Al parecer tiene algunas características histológicas y
geométricas similares con los aneurismas intracra-
neales humanos, en particular por la destrucción de la
lámina elástica interna9. Ahora, este modelo se esta em-
pleando en la investigación de nuevas técnicas de
tratamiento endovascular20-23; sin embargo, se ha vis-
to que la frecuencia de ruptura espontánea con este
modelo de aneurisma es baja y no reflejan la historia
natural de los aneurismas intracraneales en humanos4.

Modelos de aneurisma con injerto venoso

Dentro de los modelos desarrollados mediante
técnica microquirúrgica, el injerto venoso para la crea-
ción de aneurismas experimentales de pared lateral
sigue siendo una técnica útil, desde su primera des-
cripción hecha por German-Black11. Fukui también
desarrolló un modelo venoso para aneurismas fusifor-
mes a través de un injerto de saco de vena femoral a
la arteria carótida de la rata12.

En estos modelos experimentales desarrollados
mediante técnicas microquirúrgicas, el investigador
puede manipular el tamaño del saco aneurismático,
además se han utilizado ampliamente para estudiar
aspectos hemodinámicos24 y moleculares25,26 de los
aneurismas cerebrales pero, ha sido criticados porque
las propiedades biológicas de la arteria y la vena son
diferentes10. Este aspecto se ha tratado de superar a
través de la creación de aneurismas combinando el
injerto venoso con técnicas de digestión de elástica
interna; sin embargo, requieren de dos técnicas lo que
aumenta la complejidad y costo del modelo.

La mayoría de los modelos con técnica micro-
quirúrgica requieren de la toma de injertos en otras
localizaciones, (extraída de la vena femoral a la
carótida), una de las ventajas principales de este mo-
delo es que el injerto o segmento venoso se encuentra
in situ o adyacente al lugar de implantación (aorta ab-
dominal), y por lo tanto no requiere de la toma de un

injerto venoso adicional (figura 1).
Un aspecto que se debe valorar en un modelo

experimental de aneurisma es su reproducibilidad y
viabilidad, técnicamente este modelo es sencillo aun-
que requiere de precaución en la manipulación venosa
por su menor resistencia a la disección. La mortalidad
y la falla técnica en diferentes modelos de aneurismas
puede llegar a ser incluso del 45%, en este modelo la
mortalidad fue del 16% la gran mayoría durante la in-
ducción anestésica o el procedimiento quirúrgico,
fueron nulas las muertes durante el seguimiento, ex-
cepto por un caso de ruptura espontánea del
aneurisma.

En esta investigación se utilizaron ratas Wistar
cuyo diámetro de aorta abdominal es comparable a la
arteria cerebral media en el humano. Los modelos ex-
perimentales de aneurismas que son desarrolla-
dos en animales pequeños como conejos o ratas tie-
nen la ventaja de ser más accesibles y menos costosos
que otros modelos como el canino o el cerdo20,27.

Mecanismo de crecimiento en el aneurisma

El crecimiento progresivo del saco aneurismáti-
co es una característica biológica del comportamiento
de los aneurismas cerebrales. El tamaño aneurismático
es un factor predictor independiente del riesgo de rup-
tura28. Los modelos con injerto venoso en este ámbito
han demostrado ser útiles ya que las venas tienen una
capa muscular media y un esqueleto elástico mucho
menos prominente que las arterias y esto permite una
distensión y crecimiento del aneurisma implantado29.
La distensibilidad de las venas se ha estudiado en mo-
delos experimentales de fistulas arteriovenosas, el
agrandamiento de la vena puede llegar a ser hasta de
250% del injerto inicial30. En el reporte de Yang, utili-
zó un implante venoso con infusión de elastasa, la
totalidad de los aneurismas incrementaron su tamaño
en dos semanas en promedio de 1.5 veces del tama-
ño inicial4.

Dentro de los mecanismos de crecimiento de
los aneurismas gigantes, se ha reportado a la trombo-
sis intra-aneurismática, hemorragias recurrentes entre el
trombo y la pared del aneurisma causada por la rup-
tura de canales vasculares intratrombóticos, por último
el daño endotelial secundario a flujo turbulento que
incrementa la trombogenicidad del saco aneurismático,
que a su vez induce al crecimiento12,31.

En este modelo de aneurismas venosos se re-
gistraron estos hallazgos en la mayoría y confirman la
posibilidad de crecimiento importante de los implan-
tes venosos en modelos experimentales, también se
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constató la presencia de trombo dentro del saco
aneurismático que se asoció al crecimiento del aneu-
risma.

Tipos de aneurismas y oclusión espontánea

En cuanto al tipo de origen, los aneurismas la-
terales tienen las características hemodinámicas
distintas de los aneurismas de la bifurcación o termi-
nales, en los laterales existe un estancamiento del flujo
intra-aneurismático que puede ocasionar a su vez un
daño intimal y determinar la formación de un trombo,
se ha descrito que los aneurismas laterales tienden a
trom-bosarse e incluso se han desarrollado algunas
variantes técnicas con un corte oblicuo del injerto para
evitar esta complicación32; sin embargo, existen repor-
tes recientes que indican que la oclusión espontánea
en un modelo de aneurisma venoso lateral es de tan
sólo del 10%33, los factores que influyen en la permea-
bilidad del aneurisma son principalmente tamaño del
saco y diámetro del cuello aneurismático. En el pre-
sente modelo experimental la oclusión espontánea del
aneurisma fue muy baja (sólo una rata), debido a que
el tamaño del aneurisma puede ser determinado por
el operador, además porque nos aseguramos que el
cuello fuera lo suficientemente amplio para evitar la
excesiva estasis de flujo intra-aneurismático, por último
otro factor fue el flujo directo importante de la aorta
abdominal a la vena cava ligada.

Histología de los aneurismas: en un aneurisma
cerebral la capa muscular media se interrumpe abrup-
tamente a nivel del cuello y la lámina elástica interna
se encuentra fragmentada o ausente. En los aneu-
rismas gigantes la pared suele estar engrosada por
tejido conectivo hialino, suele hallarse vasa vasorum a
nivel de la adventicia, la intima muestra cambios
ateroescleróticos con proliferación de músculo liso,
existe trombosis de diferentes grados de organización.

Los cambios ateroescleróticos con frecuencia
se presentan a nivel del cuello del aneurisma el saco,
pudiendo observarse grietas de células grasas, ma-
crófagos con lípidos en su interior y colesterol34. La
mayoría de los aneurismas grandes o gigantes contie-
nen lípidos en sus paredes, en forma de infiltrados
difusos o áreas de verdaderos ateromas35.

Este hallazgo lo constatamos en un número
importante de ratas confirmando el perfil histológico de
aneurisma gigante que tiene este modelo experimental.

La superficie interna de la pared del saco aneu-
rismático por lo general carece de un endotelio
continuo e intacto, a excepción de los aneurismas más
pequeños36-38. El engrosamiento de la pared del saco

puede ser muy variable. Como confirmamos en este
modelo, los aneurismas grandes o gigantes con pare-
des engrosadas pueden tener una apariencia laminar,
con capas de tejido fibroso envolviendo depósitos
de colesterol y hemosiderina con células grasas. Las
partes más delgadas del saco aneurismático pueden
consistir sólo de endotelio y tejido fibroso adven-
ticial2,17.

En la mayoría de las veces, la ruptura ocurre en
la parte más delgada de la pared del saco aneurismá-
tico, y los sitios de rupturas previas pueden estar
marcados por engrosamientos fibrosos de la pared, así
como infiltrados inflamatorios y macrófagos contenien-
do hemosiderina en su interior.

Las limitaciones de este modelo son la dificul-
tad para poder realizar controles angiográficos u otros
complementarios de imagen, otra es que si bien las
características de la vena son favorables para el mode-
lo de aneurisma, la pared venosa no refleja exactamente
las características biológicas de un aneurisma, por úl-
timo a pesar de que la mayoría de los aneurismas
aumentan de volumen, este grado de crecimiento del
aneurisma es poco predecible.

CONCLUSIONES

El modelo experimental de aneurisma a través
de injerto venoso in situ a la aorta abdominal en ratas
Wistar tiene una incidencia muy baja de oclusión es-
pontánea, se desarrolla mediante una técnica
microquirúrgica sencilla, reproducible, y que no requie-
re de la toma de un injerto venoso adicional. La
ligadura de la vena cava inferior es bien tolerada por
la formación de canales venosos colaterales, estos
aneurismas en su mayoría crecen en directa relación
con la presencia de trombosis intra-aneurismática y
formación de placas de ateroma.
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