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Introducción

El aneurisma de aorta abdominal (AAA) es una patología frecuente y que puede

traer complicaciones mortales, por lo que se han propuesto múltiples estrategias para su

resolución. El objetivo de esta monografía fue revisar las evidencias sobre el valor relativo

de las diferentes estrategias para la detección y el tratamiento de esta entidad, que conlleva

una alta mortalidad. La sociedad Española de Angiología y Cirugía Vascular informan que el

número aproximado de pacientes con AAA es de 250.000 casos en España y que la

mortalidad por rotura aneurismática se estima entre 7.000 y 8.000 casos al año.

El diagnóstico precoz del AAA y por ende su tratamiento electivo podrían disminuir la

morbimortalidad al evitar la rotura, ya que se trata de la complicación más temida por su alta

mortalidad prehospitalaria y hospitalaria. Sin embargo, el screening en la población general

es motivo de controversia por el potencial beneficio respecto de la mortalidad y su

costo-eficacia. Una vez realizado el diagnóstico, surge otro inminente problema; el

tratamiento.

El tratamiento electivo ha sido tradicionalmente quirúrgico. Si bien la primera cirugía

abierta de AAA cuenta con más de 60 años, presenta altas tasas de morbimortalidad a

pesar del avance en el manejo de las condiciones preoperatorias, la técnica quirúrgica y la

recuperación postoperatoria.

En las últimas dos décadas se ha desarrollado una alternativa que ha revolucionado

la práctica de la cirugía vascular; el tratamiento endovascular. En un primer momento esta

estrategia fue diseñada para el tratamiento de los pacientes considerados inoperables por

presentar un elevado riesgo quirúrgico. En los últimos años, la reparación endovascular del

AAA (REVA) ha buscado optimizar sus resultados y mejorar sus complicaciones con el fin

de imponerse por encima de la cirugía abierta aún cuando los pacientes no presentan

contraindicación quirúrgica para que esta última se realice.

Los avances del REVA han generado controversia sobre el tipo de procedimiento a

elegir para la reparación electiva del AAA o en casos de rotura de la misma. Esto ha

impulsado el desarrollo de múltiples estudios para determinar cuál es la estrategia más

beneficiosa.

En la presente monografía se realizará una exhaustiva revisión bibliográfica de los

estudios más importantes publicados en los últimos 20 años sobre el AAA con el objetivo

de:
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● Evaluar la costo-eficacia del cribado en una población considerada de riesgo

o la incorporación del mismo dentro de otros métodos de screening.

● Analizar los distintos abordajes, sean abiertos o endovasculares, con el fin de

estimar el mejor tratamiento de la reparación de AAA electiva o por rotura, de

acuerdo con el riesgo quirúrgico del paciente y las condiciones anatómicas

del mismo.

● Valorar los resultados de ambos procedimientos a corto, mediano y largo

plazo.
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Metodología
Se realizó una búsqueda bibliográfica de artículos originales, revisiones, registros,

guías de práctica clínica y diferentes publicaciones comprendidas entre los años 1991

hasta 2017 a través de los portales de Internet de la base de datos de la biblioteca nacional

de Estados Unidos (Pubmed), Embase, Lilacs, Registro Cochrane de Estudios

Randomizados, y Revisiones Sistemáticas Cochrane. Las búsquedas se realizan en idioma

inglés y español.

Se utilizaron como parámetros de búsqueda los siguientes términos: abdominal

aortic aneurysm repair; endovascular repair; open repair .

Se seleccionaron los artículos en base a sus abstract, y en caso de considerarse

útiles a los fines del proyecto se solicitaron en formato completo. Luego se exploró en las

citas bibliográficas de los trabajos seleccionados en busca de nuevos estudios. Los estudios

seleccionados se ordenan en base a su diseño y nivel de evidencia (serie de casos,

estudios observacionales y registros, estudios de intervención no aleatorizados y ensayos

aleatorizados, revisiones sistemáticas y metaanálisis).
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Desarrollo

1. Definición

El aneurisma de aorta abdominal (AAA) es una dilatación del diámetro transversal de

3 cm o más de la aorta abdominal, 1 que usualmente corresponde a más de 2 desvíos

estándar (DE) por encima del diámetro medio para hombres y mujeres. 2

Los AAA se producen en el 3-9% de los hombres de más de 50 años, son la forma

más frecuente de los aneurismas aórticos, constituyendo el 70% del total de los mismos.3 4

La mayoría de los AAA (>80%) se originan en la aorta infrarrenal, pero hasta el 10%

pueden afectar a la aorta pararrenal o visceral, y algunos se extienden hasta el segmento

toracoabdominal. 3 La predilección de los aneurismas abdominales por el segmento

infrarrenal podría deberse a que, en ese sector, la capa media no presenta vasa vasorum;

por lo tanto, el engrosamiento aterosclerótico de la íntima compromete la difusión del

oxígeno y los nutrientes a la media, llevando a una injuria isquémica y posterior proceso de

degeneración de la media y sus elementos elásticos. 5

Los AAA se han asociado fuertemente a la aterosclerosis, 6 sin embargo, en los

últimos años, se tiende a considerar el desarrollo de los AAA como consecuencia de un

proceso degenerativo, por destrucción y remodelado de la pared aórtica. 7

2. Epidemiología

La principal información epidemiológica relacionada con la prevalencia de los AAA

surge de los estudios aleatorizados tendientes a evaluar la utilidad del rastreo sistemático
8,9,10,11. La prevalencia de AAA entre los hombres fue del 4% en el estudio Viborg 9 (incluyó

pacientes entre 65 y 73 años) y 7,6% en el estudio de Chichester 8 (incluyó pacientes entre

65 y 80 años). Este último fue el único que incluyó mujeres, en quienes la prevalencia de

AAA es cercana al 1%.

Dentro de los factores de riesgo para el desarrollo de AAA podemos destacar a la

edad y el sexo masculino. En varones entre 65 y 83 años la prevalencia de AAA llega al 7%,

por el contrario, en mujeres de 65 a 79 años no llega al 1%.12 No obstante, el factor de

riesgo más fuertemente vinculado con el desarrollo de esta patología es el tabaquismo (OR

7,34; IC 95% 3.70 a 14.69),13 . Otros factores de riesgo asociados incluyen la hipertensión
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arterial (OR 1,54; IC 95% 1,03 a 2,30), la hipercolesterolemia (OR 2,11; IC 95% 1,23 a

3,64),14 el antecedente familiar de AAA en parientes de primer grado, especialmente en

hombres, (OR 1,9; IC 95% 1,6 a 2,2)15 y la presencia de enfermedad ateroesclerótica

coronaria, periférica o cerebrovascular. 8,14

3. Historia natural

El crecimiento promedio de un AAA oscila entre 0.2 y 0.3 cm por año; sin embargo, a

medida que aumenta el tamaño del AAA, también aumenta su velocidad de crecimiento 17. A

su vez, una tasa de crecimiento superior a 0,5 cm por año tiene mayor probabilidad de

rotura a los 6 meses. 18

Paralelamente, el riesgo de rotura de un AAA se encuentra estrechamente

relacionado con el diámetro máximo, en particular cuando el mismo supera un valor de 5,5

cm. 19 En función de esto último, las guías de la Asociación Estadounidense de Cirugía

Vascular y de la Sociedad de Cirugía Vascular estimaron el riesgo anual de ruptura según el

diámetro máximo del AAA (ver Tabla Nº 1). 20

Dentro de los factores de riesgo que predisponen a la enfermedad, el tabaquismo

activo se ha asociado con una mayor velocidad de crecimiento y con mayor riesgo de

ruptura de los AAA, al igual que el sexo femenino (HR 4.0; IC 95% 2.0 A 7.9) 21,22

4. Evaluación y diagnóstico

Los AAA se desarrollan de forma insidiosa durante un período de varios años y no

suelen causar síntomas en ausencia de tromboembolia distal, una expansión rápida o la

rotura. 3

4.1. Hallazgo incidental

La mayoría de los AAA se descubren en los estudios de detección sistemática o

como un hallazgo casual en los estudios de imagen realizados por otras causas. 3
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4.2. Cuadro clínico

Solo el 30-40% de los AAA se aprecian en el examen clínico, aunque aquellos de

más de 5 cm se detectan en aproximadamente el 75% de los pacientes, dependiendo de su

constitución física. 23

Los trombos parietales asociados a los AAA pueden causar tromboembolia, siendo

este el síntoma inicial en el 2-5% de los pacientes. 3

4.3. Métodos complementarios

4.3.1. Ecografía

La ecografía es el método de elección por su simplicidad, seguridad, validez,

reproducibilidad, costo-efectividad y aceptación por la población general, para el rastreo,

diagnóstico y seguimiento de un AAA.24

En los pacientes asintomáticos con sospecha de AAA, se recomienda la ecografía

abdominal como método de diagnóstico inicial, dadas sus propiedades de técnica no

invasiva, de bajo costo, con una sensibilidad del 100% y una especificidad del 98%.25

Se prefiere a la tomografía contrastada (TC) para la detección sistemática de los

AAA, porque evita la exposición a la radiación y a los medios de contraste.23

Puesto que las medidas del diámetro del AAA que se obtienen en la ecografía son

menos precisas que las que se obtienen en la TC o la resonancia magnética (RM), muchos

recomiendan utilizar la ecografía para el seguimiento de los AAA pequeños, y la TC o la

RM, para los AAA más grandes.3

El diagnóstico ecográfico del AAA queda establecido por un diámetro aórtico externo

superior a 3 cm.26

4.3.2. Tomografía computarizada con contraste (angio-TC)

La TC abdominal es extremadamente precisa tanto para detectar los AAA como para

medir su diámetro, la anatomía aortoilíaca, del cuello aórtico, las características de la pared,
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los vasos viscerales y las variaciones anatómicas.3 Por lo que es el método de elección para

la planificación del tratamiento en pacientes con AAA.26

Las reconstrucciones tridimensionales, mejoran la visualización del AAA antes de la

reparación endovascular del aneurisma (REVA).3

Sus desventajas son el uso de radiación y el empleo de contraste.27

4.3.3. Resonancia magnética con contraste (RM)

Cuando la angio-TC no es posible de realizar, la RM es el procedimiento de elección

para el diagnóstico los AAA, medir su diámetro y planificar el tratamiento. Evita la exposición

a la radiación y los medios de contraste yodados.3, 26

Está contraindicada en pacientes con prótesis metálicas y alteración de la función

renal. 28

4.3.4. Aortografía

La aortografía es una prueba invasiva, que puede presentar complicaciones en

relación con la punción arterial, precisa ingreso hospitalario, utilización de radiación y el uso

de contrastes yodados.26

Los métodos menos invasivos como la TC y la RMN aportan información muy útil y

precisa, postergando a los métodos más invasivos como la aortografía como método

diagnóstico en pacientes con sospecha de AAA.26

5. Cribado

El sombrío pronóstico de un AAA roto (mortalidad > 60-70%) contrasta con la

excelente tasa de supervivencia (> 95%) tras una operación programada, lo cual ha llevado

al desarrollo de estrategias para el cribado y la detección temprana de esta patología.27

La detección sistemática de los AAA mediante la ecografía, junto con la reparación

de los AAA con un tamaño que supera un umbral especificado, ha reducido la mortalidad

por esta causa.3
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La incidencia global de los AAA descubiertos mediante detección sistemática varía

de 1 por 1.000 en los adultos menores de 60 años a 7 por 1.000 en los que tienen entre 60

y 70 años.3

Los estudios previamente mencionados, efectuados para evaluar si su rastreo

impacta sobre la muerte, evidenciaron que el 80% de los pacientes con AAA tenían un

diámetro menor de 45 mm y solo el 5 al 12% tenían un diámetro con indicación quirúrgica,

mayor a 55mm. 8,9,10,11

El estudio MASS que incluyó 67.770 hombres de entre 65 y 74 años, evidenció que

la estrategia ecográfica se asoció a una reducción de riesgo relativo de muerte relacionada

al AAA (RRR) del 42% (HR 0,58; IC 95%: 0,49 a 0,69) que alcanzó significación estadística.

Esto deja en evidencia que la detección sistemática de los AAA es costo-efectiva en los

hombres de 65 a 74 años.11

Varios trabajos han valorado la utilidad de efectuar el cribado de AAA durante la

ecocardiografía transtorácica (ETT), con una prevalencia del mismo que varió entre el 3% al

6,5%. Entre las ventajas descritas reduce los costos, no requiere de equipamiento adicional

y apenas prolonga el tiempo exploratorio total.30, 31, 32, 33

En función de la evidencia previamente descrita, en la actualidad las guías de la

Sociedad Argentina de Cardiología recomiendan el cribado sistemático de aneurisma de

aorta abdominal en hombres con antecedentes de tabaquismo o ex tabaquismo, mayores

de 65 años, así como también de hombres y mujeres mayores de 60 años con

antecedentes de un familiar de primer grado con diagnóstico de AAA, ésta última con un

grado de recomendación menor.29

6. Vigilancia

Los pacientes con AAA pequeños pueden mantenerse en observación de forma

segura con vigilancia con técnicas de imagen y poco riesgo de rotura.3

Los estudios UK Small Aneurysm Trial (UK-SAT),34 ADAM,35 PIVOTAL 36 y CAESAR
37 fueron realizados en AAA asintomáticos de pequeño tamaño (entre 30 y 54 mm de

diámetro máximo). En los dos primeros se comparó vigilancia contra tratamiento quirúrgico

y en los últimos dos, vigilancia versus tratamiento endovascular. Estos estudios

evidenciaron que los AAA de pequeño tamaño presentaron una tendencia a una menor

mortalidad con el manejo conservador frente a la intervención quirúrgica abierta o

12



endovascular (UK-SAT: HR 0,94; IC 95%: 0,75 a 1,117 p?. ADAM: HR 1,2; IC 95%: 0,94 a

1,53; p=0,14. CAESAR: HR 0,76: IC 95%: 0,30 a 1,93; p=0,6).

La frecuencia de seguimiento del AAA se realizará en función de su diámetro

máximo. De esta manera, aquellos AAA de entre 30 y 39 mm requerirán una evaluación

cada 24 meses, en comparación con aquellos aneurismas que midan entre 45 y 49 mm o

entre 50 y 54 mm, cuyos controles deberían ser cada 6 y 3 meses, respectivamente, según

las recomendaciones de las guías nacionales.29

En aquellos pacientes con diámetro del aneurisma mayor a 45 mm, el método de

elección para el seguimiento es la TC, dada su mayor precisión. Ante el hallazgo de

diámetros superiores a los 55 mm, o de una tasa de crecimiento mayor a 1 cm por año,

debe indicarse la reparación del aneurisma por el alto riesgo de rotura.3,23

7. Tratamiento del AAA asintomático

7.1. Reducción del riesgo cardiovascular

En un metanálisis que incluyó datos de 15.475 pacientes con AAA > 30 mm, el

tabaquismo se asoció con una tasa de expansión de 0.35 mm/año. Esta cifra duplica la

velocidad de crecimiento del AAA respecto a ex fumadores o no fumadores.38

Adicionalmente, como ya se mencionó, presenta una asociación con mayores tasas de

rotura.39

En función de lo expuesto, las guías de la Sociedad Argentina de Cardiología indica

como clase I, nivel de evidencia B, el cese tabáquico a todo paciente fumador con AAA.29

7.2. Tratamiento médico

La hipótesis de una reducción en la tasa de expansión de AAA con la terapia con

estatinas se basa en estudios de baja calidad.40,41 En el metaanálisis de estos ensayos se

observó una reducción de la expansión del aneurisma en 4197 pacientes: -0,37 mm/año

(IC-0,65 a .0,08) pero con marcada heterogeneidad (I2= 89%). Restringiendo el análisis a

estudios con más de 200 pacientes o mejor calidad, el resultado no fue significativo.. En los

pacientes con reparación quirúrgica, en cuatro estudios que incluyeron 7335 pacientes, se
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observó reducciòn de la mortalidad en el seguimiento a 1, 3 y 5 años (OR a 5 años: 0,57; IC

95%: 0,42 a 0,79; P < 0,001).42

Dada la fuerte evidencia de la eficacia de las estatinas sobre la reducción de la

morbi-mortalidad cardiovascular se han convertido en un pilar de tratamiento para la

enfermedad vascular periférica aterosclerótica.43

En lo que respecta al control de la presión arterial, en el estudio CAESAR los

pacientes hipertensos mostraron una mayor velocidad de progresión del AAA.37 Sin

embargo, esto no se verificó en otros estudios.44,45 En cuanto a la evidencia disponible

acerca de fármacos indicados en el control de la presión arterial, la evidencia es poco clara.

Ciertos estudios indicaron un efecto beneficioso en la prevención de roturas del AAA con el

uso de los inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina (IECA), mientras que por

otra parte, en estudios como el UKSAT, el uso de IECA se asoció con un crecimiento

acelerado de los AAA.8,48,34

En la actualidad, los efectos beneficiosos demostrados por los IECA en pacientes

con enfermedad vascular, avalaría su uso en este escenario.47

Respecto a la evidencia disponible sobre los betabloqueantes en el AAA, no se

encuentran estudios que hayan demostrado que los betabloqueantes disminuyen la

velocidad de progresión de los aneurismas de aorta de forma significativa.48 Por tal motivo,

no parecería existir una indicación sistemática para el uso de betabloqueantes en pacientes

con AAA. 29

Independientemente de esto, los betabloqueantes parecen disminuir los eventos en

pacientes sometidos a cirugía vascular, cuando se comienzan a titular al menos 7 días

antes de la cirugía.49

El rol de la aspirina en la fisiopatología de esta entidad clínica se explica por los

posibles beneficios que podría aportar su acción antiplaquetaria en el desarrollo de trombos

intramurales, conocidos predictores de complicaciones en pacientes con AAA. Sin embargo

los resultados con este tipo de fármacos son contradictorios.51,52 De todas formas, la

mayoría de los pacientes con AAA corren mayor riesgo de sufrir eventos cardiovasculares

no relacionados al AAA, y es ese el motivo por el que puede existir un beneficio adicional

con el uso de aspirina. 51 En las guías de nuestro país, el grado de recomendación del uso

de aspirina dependerá de la documentación de enfermedad aterosclerótica adicional, siendo

clase I nivel de evidencia A en aquellos pacientes con enfermedad aterosclerótica oclusiva
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documentada, y IIa nivel de evidencia C en aquellos pacientes sin evidencia de

aterosclerosis. 29

8. Tratamiento electivo del AAA infrarrenal no complicado

En un paciente con un AAA asintomático, la decisión de realizar una reparación

programada (cirugía convencional, procedimiento endovascular) o a la observación clínica

se basa en el análisis del balance del riesgo de complicación del aneurisma y el riesgo de la

intervención, la esperanza de vida y la decisión propia del paciente.23,29,53

En la actualidad se debe realizar, a todo paciente masculino, monitorización

ecográfica periódica del aneurisma, hasta que alcanza los 5,5 cm o se hace sintomático o

crece rápidamente (> 1 cm/año), se considera una estrategia segura para pacientes con

AAA pequeños.34,54 Pasados estos umbrales o ante la aparición de síntomas, tienen

indicación de resolución por el riesgo inherente de rotura.29

Como se mencionó previamente, tanto las mujeres como los individuos con

antecedentes familiares de AAA, se sabe que suelen sufrir rupturas con diámetros más

pequeños,22,36,37 por lo que realizar intervenciones en diámetros > 5 cm puede estar

justificado en casos seleccionados.

No existe evidencia que permita determinar el diámetro óptimo con el cual se debe

intervenir un AAA sacular; no obstante, en base a la evidencia existente, de ausencia de

beneficio en el tratamiento invasivo de aneurismas pequeños, se ha estipulado intervenir a

los AAA saculares con un diámetro mayor de 4,5 o 5 cm.29

8.1. Selección de la técnica

Establecida la decisión de intervenir un AAA en base a su diámetro o a la presencia

de síntomas, el tratamiento puede realizarse utilizando uno de estos dos abordajes

generales: cirugía convencional (RQA) o REVA.23

Analizaremos más adelante la comparación entre ambas técnicas, luego de describir

la evidencia existente en relación a la preparación del paciente, previo al procedimiento.

8.1.1. Evaluación preoperatoria
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El estudio preoperatorio debe incluir sus antecedentes personales, una exploración

física y unos estudios básicos que incluyen la radiografía de tórax en 2 proyecciones y una

analítica general.27

Los factores que influyen de manera significativa en la morbilidad y la mortalidad

quirúrgicas son la enfermedad arterial coronaria, la enfermedad renal crónica, la

enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC) y la diabetes mellitus.26

Si bien no existe evidencia de buena calidad que soporte estas recomendaciones,

los pacientes que van a ser intervenidos de AAA tienen que ser adecuadamente valorados,

ya que es un procedimiento de alto riesgo en una población cada vez más envejecida y que

presenta numerosas comorbilidades.55

8.1.1.1. Escalas de riesgo preoperatorio

Son una herramienta útil para evaluar el riesgo de estos pacientes. Inicialmente

fueron diseñadas para tratar de identificar el grupo de pacientes de alto riesgo para cirugía,

y algunas de ellas se han intentado aplicar al REVA.

Dentro de las escalas a mencionar, la escala de aneurismas de Glasgow (GAS) es la

que ha presentado mejores resultados para identificar pacientes de alto riesgo quirúrgico.56

Por su parte, en el año 2009 se diseñó la escala de Egorova y Giacovelli (EE-G), que

al igual que la escala GAS, es la que más se utiliza cuando de procedimientos

endovasculares para el manejo del AAA se trara.57

Las fórmulas para calcular las escalas de riesgo GAS y EE-G están expuestas en la

tabla Nº 2.

8.1.1.2. Evaluación cardíaca

La cardiopatía isquémica aumenta la mortalidad perioperatoria en estos pacientes,

que puede ser reducida con una adecuada valoración.27,58,59 Además, existe evidencia

angiográfica de enfermedad arterial coronaria en 2 de cada 3 pacientes con AAA, de los

cuales un tercio están asintomáticos.14,60

La reparación quirúrgica de un AAA se asocia a riesgo alto (> 5%) de sufrir

complicaciones cardiovasculares perioperatorias, dada la necesidad de pinzamiento aórtico
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y el estrés fisiológico derivado de la pérdida de sangre y fluidos que pueden desencadenar

episodios isquémicos agudos.58

La incidencia de complicaciones cardíacas perioperatorias son menores con REVA,61

con un riesgo más bajo (1-5%) que el RQA.62 Aunque, según el estudio DREAM, la

incidencia de complicaciones cardíacas es similar con ambas técnicas.63

La evaluación del riesgo quirúrgico del paciente ayudará a la toma de decisión, en

cuanto al procedimiento. Todos los pacientes deben tener historia clínica,

electrocardiograma (ECG) y valoración de los síntomas cardíacos. Se deben recoger los

antecedentes de infarto agudo de miocardio, angina, insuficiencia cardíaca congestiva,

diabetes mellitus, Insuficiencia renal, accidente cerebrovascular (ACV) y/o accidente

isquémico transitorio, ya que afectan al pronóstico de estos pacientes.27,29,64

Las guías de la Sociedad Argentina de Cardiología indican una recomendación de

clase I, nivel de evidencia B para la evaluación del riesgo quirúrgico recientemente

detallada.29

8.1.1.3. Evaluación y optimización respiratoria preoperatoria

Las enfermedades respiratorias y especialmente la EPOC además de ser un factor

independiente predictor de rotura de AAA, se han identificado como una de las

comorbilidades que incrementan el riesgo de cualquier procedimiento quirúrgico.65

El abandono del hábito tabáquico produce una mejoría inicial de la función

respiratoria, lo que puede disminuir la tasa de complicaciones cardiovasculares y

respiratorias, y disminuir la estancia hospitalaria.66

Por todo esto, las guías de la Sociedad Argentina de Cardiología recomiendan la

fisioterapia y la abstinencia de tabaco 4-6 semanas antes del procedimiento

(Recomendación de clase I, nivel de evidencia A).29

8.1.1.4. Evaluación renal

La insuficiencia renal (IR) preoperatoria es un factor de riesgo mayor que determina

el pronóstico tras RQA o REVA del AAA.67
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La Sociedad Argentina de Cardiología indica que deben medirse los valores de urea

y creatinina durante la evaluación del paciente (Recomendación de clase I, nivel de

evidencia B) y, si estos están alterados, derivar al especialista para su optimización sobre

todo si se utilizará contraste durante el procedimiento.27,29

8.1.1.5. Optimización del tratamiento médico

Como describimos previamente, el tratamiento médico perioperatorio para reducir el

riesgo cardíaco en pacientes que se someten a la reparación de un AAA puede comprender

la administración adecuada de beta-bloqueantes, estatinas y/o ácido acetilsalicílico, de

acuerdo con los factores de riesgo de cada paciente y los hallazgos médicos. 42,44,27

8.2. Cirugía convencional

El parisino Charles Dubost (1914-1991) practicó en 1951 la primera resección con

éxito de un aneurisma de aorta abdominal con colocación de un injerto homólogo 68 y, desde

entonces, la reparación abierta de los AAA se considera la intervención quirúrgica por

defecto (<gold standard=) para los AAA.69

La cirugía de la arteria aorta por AAA se considera una cirugía mayor y la mortalidad

perioperatoria de los pacientes tratados por cirugía convencional en procedimientos

electivos se ha medido en varios estudios, con resultados que oscilan considerablemente (4

y 8%) entre centros y países.70 Por su parte, los centros de excelencia, de alta demanda y

con especialistas entrenados, la mortalidad quirúrgica es cercana al 1%.71

Como se mencionó previamente, en los ensayos UKSAT 34 y ADAM 35 las tasas de

mortalidad a 30 días fueron del 5,6 y el 2,7% respectivamente. Una revisión que combinó

los resultados de 64 estudios halló una tasa de mortalidad media en torno al 5,5%.72

Los resultados de la RQA se relacionan con el número de intervenciones realizadas

en el hospital y la experiencia del cirujano. Se considera que el volumen de pacientes

operados debería ser mayor de 50 por año.74 y además se recomienda que la RQA para los

AAA se debe realizar en centros con una mortalidad quirúrgica demostrable inferior al 5%.73

8.2.1. Cirugía fast-track
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En los últimos años se comenzó a implementar el programa quirúrgico fast-track el

cual se emplea para reducir el número de complicaciones perioperatorias y así proporcionar

una rápida recuperación.

Consiste en educar al paciente sobre las medidas previas a la cirugía, reducir la

estancia preoperatoria a 2 horas, no realizar preparación intestinal, pautar nutrición enteral y

deambulación la noche previa a la intervención, restringir la fluidoterapia intravenosa a 1

L/24 h, subir la temperatura del quirófano a 22 ºC, analgesia eficaz y movilización temprana.

Así se obtiene una menor estancia hospitalaria (4,64 versus 6,17; p = 0,021), tanto

en las unidades de cuidados intensivos como en las plantas de hospitalización, un menor

requerimiento de transfusiones (3 versus 12; p < 0,05) y menor incidencia de SIRS tras 48 h

desde la intervención en el grupo fast-track (21,4% versus 54,16%; RR 0,38; IC 95%: 0,15 a

0,61).75

8.2.2. Técnica quirúrgica

Para la RQA de los AAA infrarrenales, la aorta abdominal puede abordarse a través

de una exposición transperitoneal (laparotomía vertical o transversal) o retroperitoneal

izquierda. Ambas técnicas han sido comparadas en ensayos clínicos con diferentes

resultados. Aún así, la evidencia más reciente señala que la laparotomía transversa reduce

la incidencia de hernia ventral,76 y que la minilaparotomía es segura y se asocia con una

mejor recuperación y una menor estancia hospitalaria.77

La técnica quirúrgica consiste en colocar un injerto protésico tubular o bifurcado

directamente a la aorta proximal con una sutura, y luego hacer una anastomosis con una

sutura a la aorta distal (injerto de tubo) o a las arterias ilíacas comunes (injerto de

bifurcación). Cuando se restaura el flujo de la extremidad inferior a través del injerto aórtico,

se sutura el saco del aneurisma conjuntamente para evitar el contacto entre el injerto

protésico y el aparato gastrointestinal.3

8.2.3. Complicaciones postoperatorias

La mortalidad perioperatorio a los 30 días varía entre el 1% y el 8%, siendo las

complicaciones cardíacas las más frecuentes (dadas por arritmias, infarto agudo de
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miocardio e insuficiencia cardíaca congestiva), pueden presentarse otras complicaciones

como las pulmonares y las renales.23

Las complicaciones tardías de la RQA de los AAA puede producirse en hasta el 30%

de los pacientes en el seguimiento a largo plazo, siendo las complicaciones más frecuentes

los problemas relacionados con la incisión abdominal, los aneurismas para anastomóticos,

infección del injerto, erosiones o fístulas injerto-entéricas y oclusiones de rama del injerto

con isquemia de las extremidades inferiores. La formación de aneurismas tardíos en el sitio

de la anastomosis después de la RQA es poco frecuente, y se ha observado en el 1, el 5 y

el 20% de los pacientes, a los 5,10 y 20 años después de la cirugía, respectivamente.23

8.3. Tratamiento endovascular

La REVA fue descrita por Parodi en 1991. En un principio, esta técnica fue usada de

una manera selectiva, en pacientes que no eran buenos candidatos para una cirugía abierta

debido al elevado riesgo quirúrgico.78

En los pacientes con una anatomía adecuada, la REVA ofrece una alternativa menos

invasiva a la RQA, con una convalecencia postoperatoria más corta.3

8.3.1. Técnica, criterios morfológicos y elección del modelo de endoprótesis

La característica clave de la EVAR es la inserción guiada por fluoroscopia de un

endoinjerto a través de las arterias femorales para realinear la aorta.27

La REVA requiere sitios de unión proximal y distal no aneurismáticos adecuados, y

la unión proximal del injerto puede conseguirse a través de la fijación infrarrenal o

suprarrenal.65 Esto hace a el factor anatómico, el factor limitante más importante en la

actualidad, para los procedimientos endovasculares y que condiciona la elección de la

cirugía convencional.

De acuerdo con las instrucciones de las principales casas comerciales, los diferentes

modelos de endoprótesis tienen requerimientos anatómicos mínimos para su uso (ver tabla

Nº 3).

La presencia de un cuello aórtico corto o patológico en pacientes con AAA es la

principal causa de exclusión en la indicación de REVA (50%), por lo que la cirugía

convencional es la alternativa adecuada.79
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Ante esta problemática, se han desarrollado endoprótesis balón expandible y

fenestradas o ramificadas, técnicas alternativas (sandwich, chimenea, snorkel) y técnicas

híbridas que combinan el tratamiento quirúrgico con el endovascular. Todas éstas ofrecen

resultados prometedores, fundamentalmente en centros con amplia experiencia en REVA,

pero aún requieren mayor número de estudios que valoren su seguridad y eficacia.65

8.3.2. Complicaciones del REVA

Las complicaciones más frecuentes son las «fugas internas» (flujo de sangre

persistente en el saco del aneurisma fuera del endoinjerto) en casi el 25% de los pacientes

durante el seguimiento, y es una causa importante de rotura aórtica después de la REVA.3

Las diferentes tipos de fugas internas se resumen en la tabla Nº 4.

8.4. Resultados del tratamiento quirúrgico y endovascular

En los últimos años se han llevado a cabo varios ensayos clínicos que comparan los

resultados de la reparación quirúrgica electiva de AAA con la reparación endovascular.

La mortalidad precoz o a corto plazo (< 30 días) tras la reparación electiva del AAA

mediante cirugía abierta vs implante de endoprótesis, ha sido comparada en múltiples

estudios.

En el año 2004 se publicó el estudio EVAR-1 (Endovascular Abdominal Aortic

Aneurysm Repair by Interventional Cardiologists trial)80 que aleatoriza 1082 pacientes con

AAA > 5,5 cm de diámetro y con con riesgo quirúrgico habitual, a ser tratados con cirugía

convencional o con implante de endoprótesis. Este estudio demostró que la mortalidad a 30

días para el grupo quirúrgico era del 4,6% vs. del 1,6% del grupo endovascular (p=0,009).

Ese mismo año se publicó el estudio DREAM (Dutch Randomised Endovascular

Aneurysm Management Trial)81 que aleatoriza 327 pacientes con AAA > 5 cm de diámetro y

con riesgo quirúrgico habitual, a ser tratados con cirugía convencional o con implante de

endoprótesis. Este estudio demostró que la mortalidad a 30 días para el grupo quirúrgico

era del 4,8% vs. del 1,2% del grupo endovascular (p=0,001).

Posteriormente, el estudio OVER (Open Versus Endovascular Repair)82 diseñado

para establecer la evolución de los AAA tratados por vía endoluminal o quirúrgica a 9 años,
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publicó una mortalidad perioperatoria del 0,5 en REVA frente al 3% en cirugía abierta

(p=0,004).

El ensayo ACE (Ané- vrisme de l’aorte abdominale: Chirurgie vs. Endoprothèsees)83

fue el único que no encontró diferencias significativas en la mortalidad postoperatoria: el

0,6% en cirugía abierta frente al 1,3% en la endovascular (p=1). Los propios autores

reconocen que estos resultados pueden deberse al diseño del estudio y a la población

seleccionada.

Recientemente se publicó un metaanálisis que concluye que la REVA se asocia con

una mortalidad precoz significativamente inferior que la reparación quirúrgica (OR 0,33; IC

del 95% 0,20 a 0,55; p < 0,0001) en los pacientes considerados adecuados para cirugía

convencional.84

Los resultados a corto plazo también fueron evaluados por otro metaanálisis,85

donde se evidenció que la mortalidad por cualquier causa a los 30 días fue menor con la

REVA (RR 0,35; IC 95% 0,19 a 0,64). (Ver gráfico Nº 1).

En muchos casos, los ensayos tenían diferentes periodos de seguimiento, 59,80,86 por
lo que sus resultados a mediano (f 2 años) y largo plazo (> 2 años) también se analizaron
en el metanálisis. El beneficio inicial con el REVA se perdió completamente a largo plazo.

En el seguimiento a mediano plazo la mortalidad por todas las causas no tuvo diferencias

significativas (RR: 0,78;IC del 95% 0,57 a 1,08), tampoco a largo plazo (RR 0,99; IC del

95% 0,85 a 1,15). Asimismo, la tasa de reintervención fue mayor en el grupo REVA tanto a

mediano plazo (RR: 1,48, IC del 95%: 1,06 a 2,08) como a largo plazo (RR: 2,54, IC del

95%: 1,58 a 4,08).

Recientemente fue publicado el seguimiento a 15 años del estudio EVAR-187 donde

se observó que después de 8 años de seguimiento, la reparación endovascular tuvo un 25%

más mortalidad (HR 1 25, IC del 95%: 1,00 a 1,66, p = 0,048).

Se observó un aumento de la mortalidad relacionada con el aneurisma en el grupo

REVA que se debió principalmente a la ruptura secundaria del saco aneurismático (13

muertes [7%] en el grupo REVA frente a dos [1%] en el grupo reparación abierta).

Se puede finalmente interpretar que el EVAR tiene un beneficio inicial significativo,

que se invierte en el seguimiento, asociándose a mayor mortalidad alejada. en comparación

con la reparación abierta.

Algo similar ocurrió con el estudio OVER. La reducción en la mortalidad a los 30 días

con el REVA se mantuvo a los 2 años (HR, 0,63; IC del 95%: 0,40 a 0,98; P = 0,04) y a los 3
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años (HR, 0,72; IC del 95%: 0,51 a 1,00 ; P=0,05) pero se perdió en el seguimiento a 9

años. Se observó además, una sobrevida mayor tras la REVA en los pacientes menores de

70 años, pero no en los de más edad (p=0.006).

En el grupo de tratamiento endovascular se registró la ruptura del AAA en 6

pacientes, mientras que este evento no se registró en pacientes tratados en forma

convencional (p=0,03). El número de reintervenciones fue del 22,1% (98 pacientes) para el

grupo endovascular y 17,8% para el grupo quirúrgico (78 pacientes) (p = 0,12).

8.5. Resultados del tratamiento endovascular y el tratamiento médico

El tratamiento médico versus el REVA en pacientes con aneurismas mayores a 5,5

cm y no aptos para cirugía abierta se abordó en el estudio aleatorizado el EVAR-2. En

dicho estudio, la mortalidad operatoria de la REVA fue del 7,3%. La mortalidad asociada al

aneurisma fue menor en el grupo REVA (RR 0,53; IC 95% 0,32 a 0,89; p = 0,02), pero este

beneficio no se tradujo en la mortalidad total (RR 0,99; IC 95% 0,78 a 1,27; p = 0,97). La

mayoría de los pacientes que sobrevivieron a la REVA tuvieron alguna complicación

asociada que generaba una necesidad de vigilancia continua y reintervenciones, a un costo

sustancialmente mayor.89

Recientemente se publicó el seguimiento a largo plazo de estudio EVAR-2.90Aunque

menos del 10% sobrevivieron a 12 años con o sin la reparación del aneurisma, la mayoría

de los pacientes incluidos en el EVAR-2 tenían una esperanza de vida limitada y su

reparación mediante el EVAR no aumentó la esperanza de vida global, pero sí redujo la

mortalidad relacionada con el aneurisma (poner en números ambos puntos finales,

mortalidad total y relacionada con el aneurisma).

Cabe aclarar que aquellos pacientes que sobrevivieron 8 años de seguimiento eran

más jóvenes, con mayor IMC, mejor función renal y pulmonar. Esto apoyaría la hipótesis

que sería más beneficioso optimizar clínicamente a los pacientes no candidatos a cirugía

abierta previo a considerar el EVAR.

Otro estudio recientemente publicado 91 muestra que los pacientes con aneurismas

entre 5,5 y 7,0 cm, que no fueron recomendados para reparación inmediata tenían una baja

tasa de ruptura del aneurisma, dejando suficiente tiempo para la optimización de la aptitud

del paciente antes de la reparación tardía.
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9. Aneurisma de aorta abdominal roto

El AAA roto es un evento clínico casi mortal sin intervención. La tríada clásica de

presentación de este cuadro es el dolor abdominal o lumbar, hipotensión arterial y masa

pulsátil abdominal. 92

Los síntomas que pueden atribuirse al AAA suelen estar relacionados con la rotura

abierta del aneurisma o con una rápida expansión y la rotura inminente. La rotura de un

AAA dentro de la cavidad peritoneal produce hemorragia aguda, dolor abdominal intenso

con hipotensión o síncope como consecuencia de la pérdida de gran volumen de sangre. La

rotura en el retroperitoneo puede causar un hematoma periaórtico contenido

temporalmente, con dolor abdominal o dorsal intenso, que puede irradiarse lateralmente o

hacia la ingle. Suele hallarse en el examen físico una masa abdominal sensible y pulsátil.

Además de los scores de gravedad para pacientes críticos utilizados en forma
general que pueden aplicarse para los AAA rotos, se cuenta con el índice de Hardman
como predictor de mortalidad, donde cada ítem suma 1 punto: edad > 76 años, deterioro de
la conciencia al ingreso, hemoglobina < 90 g/L, creatinina sérica > 190 umol/L y signos
isquémicos en el electrocardiograma de ingreso. Un índice g3 puntos predice 77% de
mortalidad.93

9.1. Técnicas de imágenes

Debido a la gravedad de la presentación clínica, la técnica de imagen ideal para el

diagnóstico de AAA roto o sintomático debe reunir ciertas características como rápida

disponibilidad, breve tiempo de realización, aceptable resolución y objetivamente

cuantificable.

La TAC de abdomen reúne algunas de estas condiciones por lo que es la más

utilizada en servicios de emergencias ya que ofrece información sobre el diámetro de la

aorta y puede mostrar hematoma alrededor de la misma o en retroperitoneo, además se

puede analizar la anatomía para una posible resolución endovascular.94 Otra técnica de

imagen rápidamente disponible es la ecografía de abdomen que rápidamente puede

mostrar la dilatación de la aorta y líquido libre en cavidad abdominal.
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9.2. Estrategias de tratamiento (cirugía convencional vs. endovascular) en el
aneurisma de aorta abdominal roto.

Actualmente se disponen de dos importantes estrategias para intentar la resolución

del AAA roto como son la reparación de la aorta por vía abdominal abierta y la vía

endovascular mediante la colocación de endoprótesis aórtica.

Una revisión bibliográfica de los últimos 15 años nos muestra que hay escasos

trabajos que comparen ambas estrategias. Aún así, son tres los trabajos randomizados que

han puesto en comparación estas estrategias y dos de estos son pequeños, el primero de

ellos con 32 pacientes, unicéntrico (Nottingham, Inglaterra) donde se observó una

mortalidad global del 50%, el segundo fue realizado en Países Bajos en tres centros

seleccionados e incluyó 116 pacientes hemodinámicamente estables y no se observó

diferencias de mortalidad a 30 días entre las dos estrategias, además se registró un

porcentaje bajo muertes que fue de 21% y 25% para los grupos endovascular y cirugía

respectivamente, esto fue atribuido a la selección de casos con poco compromiso

hemodinámico 95,96

El tercer y más recientes estudio es el IMPROVE, realizado en 30 centros (29 de

Reino Unido y 1 de Canadá), randomizó 613 pacientes mayores de 50 años con síntomas

de ruptura de aorta (dolor abdominal o lumbar, hipotensión arterial y masa pulsátil

abdominal), un grupo a reparación endovascular previa realización de TAC para evaluar la

factibilidad del procedimiento y el otro grupo directamente a cirugía abierta, el punto final

primario fue mortalidad a 30 días. La mortalidad en el grupo endovascular fue 35,4% y el

grupo de cirugía 37,4% (p=0,62). 97

En conclusión de acuerdo a la experiencia de la bibliografía, en los centros

entrenados con caudal de pacientes de cirugía de aorta, la mortalidad de las dos estrategias

son similares, se debe seleccionar el paciente adecuado según el status clínico, criterio

médico y factibilidad anatómica para ofrecer una de las dos estrategias.
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Discusión

El cribado de AAA en población de riesgo seleccionada es pertinente, y así lo

sustentan instituciones y sociedades científicas de todo el mundo. Actualmente en nuestro

país se recomienda el cribado del AAA mediante ecografía abdominal en los varones

mayores de 65 fumadores o exfumadores, en hombres y mujeres mayores de 60 con

antecedentes de un familiar de primer orden con AAA.

La principal finalidad de detectar un AAA en fase pre-sintomática es indicar su

reparación electiva o su seguimiento para evitar su rotura.

Con respecto al tratamiento médico de estos pacientes, el mayor uso de estatinas,

betabloqueantes y antiagregantes preoperatorios en el AAA, podría influir en la incidencia

de eventos cardiológicos postoperatorios.

Las indicaciones de reparación de un AAA en nuestro medio son; un diámetro igual

o mayor a 5,5 cm, el desarrollo de síntomas atribuidos a el AAA o la presencia de un

crecimiento mayor de 1 cm/año. Además se indicará la intervención a mujeres e individuos

con antecedente familiar de AAA con un diámetro de 5,0 cm y a los que presenten AAA

saculares con un diámetro mayor de 45 o 50 mm. Para minimizar las complicaciones

postquirúrgicas es útil contar con un riesgo cardiológico, la optimización médica

prequirúrgica, la suspensión del tabaquismo 4-6 semanas antes del procedimiento y una

adecuada evaluación de la función renal.

Actualmente, en los pacientes médicamente aptos con la anatomía adecuada, se

consideran las opciones de la REVA y la RQA, con sus ventajas e inconvenientes.

Los estudios y metaanálisis que evaluaron el tratamiento quirúrgico abierto y el

endovascular en pacientes con aneurisma de aorta abdominal mayor a 5 cm, concluyeron

que la reparación endovascular se asocia con una mortalidad menor a 30 días de

seguimiento. Sin embargo, los hallazgos encontrados a mediano y largo plazo demostraron

que la mortalidad relacionada con el aneurisma y la mortalidad total son mayores en el

seguimiento de los pacientes que fueron sometidos a un tratamiento endovascular.

Los pacientes intervenidos mediante reparación endovascular presentaban una

menor estancia en unidad de cuidados críticos y hospitalaria; y una mayor supervivencia en

los pacientes menores de 70 años, pero no en los de más edad.
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Sin embargo, otro de los inconvenientes que presenta el REVA es el gran número de

reintervenciones en todos los puntos de seguimiento, con requerimiento de vigilancia

permanente que conlleva altos costos al sistema de salud.

En contraste, la reparación abierta fue muy duradera y la ruptura del saco después

de la reparación abierta es poco frecuente y tiende a ocurrir en el seguimiento tardío. De

todas formas, se asoció con una mayor mortalidad operatoria.

Por otro lado, la reparación endovascular del aneurisma roto ha demostrado tener

resultados más favorables en relación con la estancia hospitalaria y en complicaciones

posquirúrgicas, pero sin impacto en la mortalidad a 30 días y a largo plazo. Sin embargo,

varios estudios defienden que la terapia endovascular se asocia a un mayor número de

reintervenciones a largo plazo, con necesidad de mayor vigilancia.

El REVA se ofrece, como más atractivo en cuanto a morbilidad, mortalidad inmediata

y menor agresividad, lo que justifica la preferencia de esta técnica por parte de los

pacientes. Sin embargo, la cirugía abierta sigue siendo el método de elección para la

reparación programada del AAA.

Finalmente, los dispositivos que se utilizaron en los diferentes estudios tienen más

de diez años y se esperaría que los dispositivos nuevos tengan mejores resultados, por lo

que el desarrollo de nuevos trabajos de investigación podría tener resultados más

prometedores a favor del tratamiento endovascular.
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Conclusión

La ecografía permite realizar el cribado de AAA en población de riesgo seleccionada,

demostrando en este grupo de pacientes reducción de la mortalidad. Esto sustenta la

recomendación del screening sistemático en un subgrupo de pacientes de mayor riesgo.

En pacientes que serán sometidos a una reparación del AAA de forma electiva, un

mejor manejo médico perioperatorio garantiza mejores resultados postoperatorios.

En cuanto al tratamiento reparador, a pesar de que la técnica quirúrgica abierta

cuente con más de 50 años desde su desarrollo, se trata de una cirugía compleja que

requiere alta experiencia del equipo quirúrgico que la lleve a cabo. Ante el inminente avance

de las técnicas y los tipos de dispositivos utilizados en el tratamiento endovascular, se

remarca la importancia de continuar con la formación de profesionales que sigan mejorando

los resultados quirúrgicos actuales. La cirugía en el tratamiento reparador del AAA continúa

siendo el gold standard.

Respecto al aneurisma de aorta abdominal complicado con rotura, el empleo de la

estrategia endovascular se encuentra también en crecimiento, con tasas de mortalidad y

complicaciones perioperatorias menores que en la cirugía de urgencia, y con similares cifras

de mortalidad a largo plazo, a expensas de un mayor número de reintervenciones.

En cuanto a las limitaciones del tratamiento endovascular, no se deberían implantar

endoprótesis fuera de las instrucciones de uso recomendadas por los fabricantes, para

optimizar los resultados y disminuir las tasas de morbimortalidad postoperatoria.

Pese a lo antedicho, el tratamiento endovascular se presenta como una alternativa

de gran peso frente a la cirugía abierta, siempre y cuando se logren optimizar a futuro las

características de los dispositivos y técnicas del procedimiento, para así mejorar la duración

de los mismos y adelantarse a las posibles complicaciones.
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EE-G: escala de Egorova y Giacovelli; EEII: extremidades inferiores; EPOC: enfermedad
pulmonar obstructiva crónica; GAS: escala de Glasgow; ICC: insuficiencia cardíaca
congestiva. Cardiopatía: infarto agudo de miocardio, revascularización, angina,
enfermedad valvular severa, arritmia. Enfermedad cerebrovascular: ictus, accidente
isquémico transitorio. Enfermedad renal: creatinina > 1,2 mg/dl o aclaramiento de
creatinina < 60 ml/min.

Bibliografía: Lahoz C, Gracia C, Reinares García L, Bellmunt Montoya S, Hernando

Á, Fernández Heredero Á y col. Recomendaciones de la guía para el diagnóstico y

tratamiento del aneurisma de aorta abdominal. Clin Invest Arterioscl. 2015; 297-303.

Tabla Nº 3: Requerimientos anatómicos mínimos para la reparación de AAA.

Cuello aórtico

Diámetro > 17 mm, < 32 mm

Longitud > 10 mm

Ángulo entre aorta suprarrenal y yuxtarrenal < 60°

Ángulo entre aorta yuxtarrenal y saco aneurismático < 60-90 °

Trombo circunferencial < 50%

Calcificación circunferencial < 50%

Bifurcación aórtica

Diámetro > 10 mm si endoprótesis

Arteria ilíaca

Diámetro > 7 mm

Diámetro cuello distal < 22 mm

Longitud cuello distal > 15 mm

Ángulo entre AAA y arteria ilíaca < 60 °

Calcificación no circunferencial

Bibliografía: Lahoz C, Gracia C, Reinares García L, Bellmunt Montoya S, Hernando

Á, Fernández Heredero Á y col. Recomendaciones de la guía para el diagnóstico y

tratamiento del aneurisma de aorta abdominal. Clin Invest Arterioscl. 2015; 297-303.
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Tabla Nº 4: Clasificación de las fugas internas y la tensión interna como

complicación post REVA como tratamiento de un AAA.

Tipo de fuga interna Origen del flujo peri-injerto

I Sitio de unión

A Extremo proximal de la endoprótesis o el injerto

B Extremo distal de la endoprótesis o el injerto

C Oclusor ilíaco

II Fugas de las ramas sin fugas en el sitio de unión

A Simple: una rama permeable

B Compleja: dos o más ramas permeables

III Defecto de la endoprótesis o el injerto

A Fuga de la unión o desconexión modular

B Agujeros de la fabricación

IV Porosidad de fabricación de la endoprótesis o el injerto <30

días después de la colocación

Fugas internas

(momento en que se

detectan)

Primaria: presenta desde el momento de la REVA.

Secundaria: aparece después de una ATC previa negativa

Tensión interna Dilatación del AAA con aumento de la presión dentro del saco

después de la REVA, pero sin que se visualice una fuga

interna.

Bibliografía: Mann D, Zipes D, Libby P, Braunwald E, Bonow R. Braunwald's Heart

Disease: A Textbook of Cardiovascular Medicine. 10a ed. Philadelphia : Elsevier/Saunders,

2015.

Gráfico Nº 1. Comparación de la REVA y la RQA en cuatro grandes estudios

aleatorizados de la reparación de los AAA. ACE, estudio Anevrysme de I´aorte abdominale,

Chirugie versus Endoprothese; DREAM, estudio Dutch Randomized Endovascular
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