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1. Introduccion
1.1. Antecedentes. Necesidad de una guia

La presente guia es un proyecto compartido de la Sociedad
Espafola de Arteriosclerosis (SEA) y la Sociedad Espanola de
Angiologia y Cirugia Vascular (SEACV) dirigido a médicos y
cirujanos implicados en el manejo de pacientes con aneuris-
ma de aorta abdominal (AAA). Esta es la primera guia sobre
esta entidad realizada en nuestro pais.

Si bien ya existen guias europeas y norteamericanas sobre
este tema'?, hace casi 5 anos que se publicaron las Gltimas.
Ademas, el incremento progresivo de las publicaciones so-
bre el AAA en los Ultimos afos, los avances médicos y los
progresos técnicos en el manejo de estos pacientes hacen
necesario unas recomendaciones basadas en la mejor evi-
dencia posible, que desgraciadamente no siempre son ensa-
yos clinicos aleatorizados.

1.2. Objetivo

Nuestro objetivo es proponer un conjunto de recomendacio-
nes desarrolladas de manera sistematica, con el objetivo de
guiar a los profesionales en el proceso de la toma de deci-
siones sobre qué intervenciones sanitarias son mas adecua-
das en el diagnostico y tratamiento del AAA. Con ellas
intentamos apoyar a los profesionales para que conozcan,
evaluen e implanten la cada vez mayor cantidad de eviden-
cia cientifica disponible y para que puedan tomar sus deci-
siones basadas en la mejor practica clinica.

Deseamos que esta guia sea una herramienta de ayuda a
la hora de tomar decisiones clinicas en la practica diaria,
pero que, en ningun caso, sustituye al juicio clinico. Dado
que no existen respuestas para todas las cuestiones que se
plantean en la actividad diaria, la decision final sobre un
procedimiento diagndstico o terapéutico de un paciente
concreto dependera de las caracteristicas de este y de las
circunstancias que le rodeen.

1.3. Niveles de evidencia y grados
de recomendacién

La fuerza de las recomendaciones y la calidad de la eviden-
cia estan basadas en el sistema GRADE (Grading of Recom-
mendations Assessment, Development and Evaluation)*®. La
graduacion de la fuerza de las recomendaciones en este sis-
tema solo considera 2 categorias: recomendaciones fuertes
a favor o en contra (cuando los efectos beneficiosos superan
claramente a los perjudiciales o viceversa) y recomendacio-
nes débiles a favor o en contra (cuando los efectos benefi-
ciosos probablemente superan a los perjudiciales o cuando
los efectos adversos probablemente superan a los beneficio-
sos) (tabla 1). A la hora de ponderar la fuerza y direccion de
una recomendacion hay que considerar: el balance entre los
beneficios y los riesgos, los valores y preferencias de la po-
blacion, la calidad de la evidencia y los costes.

La calidad de la evidencia cientifica se clasifica en alta,
moderada, baja y muy baja (tabla 2). Se valora como cali-
dad alta a los ensayos clinicos aleatorizados y como calidad
baja a los estudios observacionales u otras evidencias. Sin
embargo hay una serie de factores que pueden disminuir la
calidad de la evidencia, como son: las limitaciones en el di-

Tabla 1 Fuerza de las recomendaciones
A favor Fuerte
Débil
En contra Débil
Fuerte

sefio y/o en la ejecucion del estudio, los resultados incon-
sistentes, la ausencia de evidencia directa, la imprecision
de los resultados y el sesgo de publicacion. Asimismo, tam-
bién existen factores que pueden incrementar la calidad de
la evidencia, como son: la existencia de una asociacion
fuerte o muy fuerte y consistente entre la intervencion y el
efecto observado o la existencia de un gradiente dosis-res-
puesta.

El comité de redaccion ha estado formado por miembros
del grupo de prevencion secundaria de la SEAy del grupo de
medicina vascular de la SEACV. Todos los capitulos han sido
revisados al menos por 2 personas diferentes del comité y la
version final ha sido revisada y aprobada por todos sus
miembros.

2. Definicion

Un aneurisma en la terminologia médica es una dilatacion
permanente localizada de un vaso sanguineo. La dilatacion se
relaciona con un debilitamiento de la pared adrtica, que ocu-
rre con mayor frecuencia en la aorta abdominal por debajo
de las arterias renales y se conoce como un AAA infrarrenal,
mientras que los AAA del segmento suprarrenal representan
solo el 5% de los casos®. El diametro normal de la aorta abdo-
minal varia dependiendo de la edad, el sexo y el peso corpo-
ral, y disminuye progresivamente hasta la bifurcacion de las
arterias iliacas’. En un varon de edad avanzada, el diametro
de la aorta infrarrenal varia entre 15 y 24 mm?. No existe un
consenso definitivo sobre la definicion del proceso, sin em-
bargo, la definicion mas aceptada de aneurisma es la de una
dilatacion de la aorta con un diametro > 30 mm, que repre-
senta mas de 2 derivaciones estandar sobre el diametro me-
dio para varones y mujeres®. Existen otras definiciones no tan
aceptadas, como la de considerar como AAA una dilatacion de
la aorta infrarrenal al menos 1,5 veces mas grande que el
didmetro esperado como normal®.

En un AAA, la dilatacion afecta a toda la pared aoértica
incluyendo las 3 laminas, en otros casos de afectacion par-

Tabla 2 Calidad de la evidencia

Calidad de Disefo del estudio Factores

la evidencia modificadores
Alta Ensayos clinicos

Moderada

Baja Estudios observacionales

Muy baja u otras evidencias
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cial de la pared hablaremos de seudoaneurismas. Segln la
forma se pueden caracterizar como saculares, cuando solo
afectan a parte de la circunferencia del vaso, o fusiformes,
cuando afectan a todo el diametro del vaso.

3. Epidemiologia

Mas del 1% de los fallecimientos en varones por encima de
los 55 afos estan causados por la rotura de un AAA, siendo la
décima causa de muerte en este grupo de edad. Dado que
la mayoria son asintomaticos y que la rotura es la primera
manifestacion clinica, la tasa de mortalidad es muy alta
(entre un 65 y un 85%). Alrededor de la mitad de las muertes
causadas por la rotura ocurre antes de que el paciente sea
intervenido quirtrgicamente''2,

Los primeros datos epidemiolégicos fueron obtenidos de
necropsias. En un estudio realizado en Suecia se encontré una
prevalencia del 4,7% en varones y del 1,2% en mujeres de
entre 65y 74 anos'. La prevalencia estimada mediante estu-
dios de cribado varia dependiendo de las areas geograficas, el
sexo, la edad y los criterios usados para definir el AAA™, Se
han publicado 4 ensayos clinicos de cribado, con una preva-
lencia de AAAde entre el 4y el 7,9% en varones y del 1,2% en
mujeres, de entre 60 y 80 afnos'®'%'>16, En un reciente metaa-
nalisis de 56 estudios epidemioldgicos se encontrd una preva-
lencia del 4,8% en poblacion general (el 6% en varones y el
1,6% en mujeres)". La frecuencia varia entre los diferentes
estudios y paises entre un 1,3 a un 8,9% en los varones y entre
un 1y un 2,2% en las mujeres'®2, Al igual que la enfermedad
coronaria, en las mujeres el prondstico es peor que en los
varones y el riesgo de rotura del aneurisma es mas alto?"2,
Generalmente, los AAA son pequenos y solo en un 7% son
> 5 mm, aumentando su prevalencia y tamafo con la edad?.

Aunque la incidencia anual es dificil de estimar, estudios
de cribado realizados en Estados Unidos y en Reino Unido
han estimado una incidencia media en varones mayores de
50 anos de entre 3,5y 6,5 por 1.000 personas/ano??. La
incidencia de AAA se increment6 durante las 2 Gltimas déca-
das del siglo xx debido, en parte, al envejecimiento de la
poblacion?® y al aumento del nimero de fumadores?. Sin
embargo, desde el comienzo del presente siglo en la mayo-
ria de los paises occidentales ha existido un descenso de la
incidencia y se han alcanzado unas reducciones de entre el
38y el 56% de nuevos casos de AAA, el mayor descenso se da
en el grupo de edad por debajo de los 75 afos?. Esta reduc-
cion de la incidencia ha sido paralela al descenso del taba-
quismo?, factor de riesgo fundamental para el desarrollo
del AAAy responsable del 75% del exceso de prevalencia de
AAA > 4 cm®, En algunos paises ha existido un aumento de la
incidencia de AAA en mujeres que, al contrario que en los
varones, han incrementado el tabaquismo?. También se han
apuntado otras razones para el descenso de la incidencia en
los ultimos afos, como el uso de estatinas3'.

En nuestro pais existen algunos estudios de prevalencia
del AAA con pocos cientos de participantes, varones con di-
ferentes edades, realizados en distintas areas geografi-
cas’*3, La prevalencia del AAA en varones mayores de
65 anos oscila entre el 3,3 y el 4,7%. El conocimiento de la
prevalencia real del AAA en varones y mujeres de nuestro
pais tiene gran interés, ya que estos datos influyen sobre el
coste-efectividad del cribado del AAA%.

EL AAA es una de las enfermedades con mas comln afecta-
cion familiar. Hay un aumento de incidencia en los familia-
res de los pacientes con AAA de hasta 4 veces mayor que en
la poblacion general. La prevalencia de aneurisma en fami-
liares de primer grado es del 15-19% comparado con el 1-3%
en poblacion general®.

4, Etiologia

La etiopatogenia del AAA es compleja y todavia no esta bien
aclarada. El AAA es una patologia multifactorial donde in-
tervienen factores bioquimicos, fisicos, metabdlicos, here-
ditarios y/o alteraciones en la actividad proteolitica en la
pared adrtica. La influencia de factores biomecanicos se ha
relacionado con la formacion, el crecimiento y la rotura
aneurismatica. La mayoria de estos factores tiene una in-
fluencia directa en la estructura de la pared adrtica provo-
cando una degeneracion de los elementos estructurales y un
remodelado de la media, con evidencia de inflamacion cro-
nica, destruccion de la lamina elastica y deplecion del
musculo liso.

4.1. Factores de riesgo para el desarrollo y ruptura
del aneurisma de aorta abdominal

Se han descrito varios factores asociados a un mayor riesgo
de desarrollar AAA. La edad avanzada parece asociarse con
un mayor riesgo*. En un estudio que incluyo 4.345 sujetos
se concluyod la menor probabilidad de desarrollar un AAA en
edades entre 25 y 54 anos que en mayores de 75 anos*®. Los
familiares de primer grado de sujetos con AAA tienen el do-
ble de riesgo de desarrollar un AAA que los que no tenian
familiares afectados®. En un estudio canadiense con 245 fa-
miliares de pacientes con AAA se encontré que la prevalen-
cia de AAA era hasta 8 veces mas frecuente que en sujetos
sin familiar afectado®. En algunos estudios, las mujeres pa-
recen tener una menor prevalencia de AAA*!, aunque no en
todos*. Los fumadores tienen un riesgo hasta 7 veces mayor
de desarrollar un AAA que personas que nunca fumaron®,
ademas de una mayor rapidez en el crecimiento del AAA*y
un riesgo doble de ruptura®. Se ha descrito que la elevacion
de la presion arterial puede aumentar el riesgo de padecer
un AAA, aunque es un tema controvertido3®#447 | a asocia-
cion entre la hipertension arterial y la formacion y creci-
miento del AAA es débil, como se describio en la cohorte de
Tromsg?. En un estudio transversal con mas de 5.000 parti-
cipantes de ambos sexos se encontré que los pacientes hi-
pertensos tenian un 50% mas de probabilidades de ser
diagnosticados de AAA que los no hipertensos®. En cuanto a
la diabetes mellitus existen datos que sugieren su efecto
protector para la formacion y desarrollo del AAA*, pero no
asi en cuanto al riesgo de ruptura®. En un reciente metaa-
nalisis de 7 estudios retrospectivos se encontré una reduci-
da incidencia de diabetes en pacientes con AAA>'. Por otra
parte, queda bien demostrado que ni el peso®?* ni los lipi-
dos plasmaticos®%® ni la enfermedad pulmonar obstructiva
cronica (EPOC)>% influyen en el crecimiento aneurismatico.

El United Kingdom Small Aneurysm (UKSAT) reporto
103 aneurismas rotos en 2.257 pacientes en un periodo de
7 anos, con una relacion anual de ruptura del 2,2%*. Entre
los factores significativamente asociados de manera inde-
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pendiente con un incremento del riesgo de ruptura se in-
cluian: el sexo femenino (de 2 a 4 veces mas que los
varones), el diametro inicial del aneurisma, el bajo volumen
espiratorio (FEV,), el habito tabaquico y la hipertension ar-
terial*. Un reciente metaanalisis ha confirmado que el ries-
go de ruptura esta aumentado en mujeres, fumadores e
hipertensos*.

4.2. Factores involucrados en la etiopatogenia
del aneurisma de aorta abdominal

4.2.1. Factores bioquimicos

Histoldgicamente, una alteracion constante en la pared aor-
tica de los AAA es la destruccion de la capa media y la pér-
dida de la arquitectura de las fibras de colageno, que a su
vez son reemplazadas por matriz extracelular. Este tejido
débil y con poca elasticidad condiciona la situacion que lle-
va a la dilatacion progresiva de la pared®'.

En diferentes estudios se ha observado una mayor activi-
dad proteolitica mediada por enzimas como las elastasas y
metaloproteinasas (MMP-2), asi como un aumento en la ac-
tividad macrofagica y de citocinas, que sugieren un compo-
nente inflamatorio de la enfermedad®. Se ha demostrado
también una importante relacion de asociacion entre AAA'y
la existencia de EPOC, que se atribuye a la degradacion de
la elastina provocada por el tabaco®. Sin embargo, otros
estudios concluyen que la relacion entre AAA con EPOC de-
pende en mayor grado de la medicacion utilizada para el
tratamiento de los enfermos respiratorios que de los meca-
nismos fisiopatologicos comunes®. El tratamiento con doxi-
ciclina se asocia con el descenso de las concentraciones
plasmaticas de MMP-9 en pacientes afectados de AAA asinto-
maticos, por lo que podria ser (til en el control de pequeiios
aneurismas®.

4.2.2. Factores hereditarios

Se ha demostrado en diferentes estudios una predisposicion
genética en la frecuencia de aparicion del AAAY. En los hijos
de los pacientes que han sufrido ruptura del AAA encontraron
dilataciones aorticas > 3 cm en el 21% de los varones y el 4%
de las mujeres®. En parientes de primer grado de consangui-
nidad, la prevalencia de AAA oscila entre un 15 y un 18%%°,
En varones de primer grado de consanguinidad, el riesgo re-
lativo es entre 3 y 4 veces mayor que en la poblacion gene-
ral’. Por todo ello se propone la existencia de un gen
dominante responsable del AAA, aunque todavia no se ha
identificado. A pesar de que la presencia de AAA en familia-
res tiende a presentarse en edades mas tempranas, la velo-
cidad de crecimiento es similar a la de los no familiares™.

4.2.3. Factores congénitos

Diferentes enfermedades de origen congénito estan asocia-
das a la presencia de AAA mediado por una degeneracién
quistica de la capa media aortica que causa pérdida de las
fibras elasticas, necrosis del musculo y aparicion de cavida-
des quisticas rellenas de material mucoide. La enfermedad
que mejor caracteriza estas lesiones es el sindrome de Mar-
fan’’72, Si bien en la gran mayoria de estos pacientes los
aneurismas se presentan en la aorta ascendente. Otras enfer-
medades como el sindrome de Ehlers-Danlos y la enfermedad
poliquistica renal se asocian también con la presencia de
AAA73,74.

4.2.4. Aneurismas inflamatorios

Existe un pequeno porcentaje de pacientes con AAA, entre
el 4y el 6%, que presenta un cuadro inflamatorio grave, en
el que destaca el marcado engrosamiento de la pared aorti-
ca acompanado de una fibrosis blanquecina periadrtica con
densas adherencias a las demas estructuras abdominales y
retroperitoneales’. No se conoce una causa directa de esta
reaccion inflamatoria, si bien se asocia con una gran afecta-
cion arteriosclerotica en otras arterias del organismo’®77.

4.2.5. Aneurismas infecciosos

Se han descrito 2 mecanismos principales con la presencia
de AAA infecciosos: por un lado, la siembra directa de un
microorganismo a nivel de la pared aértica o en una placa
ateromatosa y, por otro, la siembra hematdgena de un mi-
croorganismo en un AAA preexistente. Producen principal-
mente aneurismas saculares de crecimiento rapido y se
aislan con frecuencia gérmenes como Staphylococcus aureus
y Salmonella 'y, en menor grado, Mycobacterium tuberculo-
sis’, Hasta en un 30-50% de los casos se han aislado también
anticuerpos anti Chlamydia pneumoniae en placas ateros-
cleréticas y aneurismas, sin que se haya podido demostrar
que este agente sea el causante de los cambios arteriales
descritos™ .

4.2.6. Alteraciones de la pared aértica

La biomecanica de la aorta presenta modificaciones en rela-
cion con los cambios estructurales y de la geometria arte-
rial. Aunque la ley de Laplace se ha utilizado para explicar
la relacion entre presion tangencial, radio y presion arte-
rial, este modelo solo es aplicable para estructuras cilindri-
cas, mientras que en los AAA, el crecimiento hace adoptar
una conformacion esférica. Este cambio de morfologia redu-
ce la tensidn en la pared respecto a la que se obtiene a
partir de dicha ley®'. El diametro maximo y el riesgo de ro-
tura, por otro lado, no pueden considerarse como sinénimos
en todos los casos, pues la composicion de la pared y la
morfologia del aneurisma no son uniformes, y los puntos de
mayor tension no coinciden con el de mayor diametro?"#,

4.3. Otras patologias asociadas

La cardiopatia isquémica, la insuficiencia renal (IR) crénica,
la EPOC, las enfermedades cerebrovasculares junto con la
arteriosclerosis generalizada, la hipercolesterolemiay la hi-
pertension arterial son las patologias mas comunes que es-
tan asociadas al desarrollo y complicaciones del AAA?483.84,

5. Historia natural
5.1. Progresion del aneurisma

La historia natural del AAA es expandirse de forma progresi-
va, debido a la degeneracion bioldgica de la pared arterial
ocasionada por la pérdida de sus proteinas estructurales, lo
que conlleva una merma en su resistencia®®. La celeridad
de esta dilatacion es variable, en funcion del diametro del
aneurisma —a mayor diametro, mayor velocidad de creci-
miento— y de los factores de riesgo o patologias concomi-
tantes*47,50.38,8991  Tres metaanalisis recientes*>2%, pero
desarrollados por el mismo grupo —RESCAN collaborators—,
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muestran que los aneurismas pequenos (3-5,4 cm) tienen un
crecimiento medio anual que se sit(ia en torno a los 2,2 mm.
Dentro de este rango, cada 0,5 cm de tamafno mayor implica
un crecimiento adicional de 0,5 mm anual y una duplicacion
del riesgo de ruptura. Esto significa que de promedio, un
aneurisma de 3,0, 4,0, 4,5y 5,0 cm tarda en alcanzar los
5,5ecm 9,6, 4,0, 2,3 y 1,1 ahos, respectivamente. Los auto-
res hacen notar que los estudios tiene un alto grado de he-
terogeneidad y que de forma consistente reportan una
amplia variacion interindividual del crecimiento aneurisma-
tico. No obstante, estos datos justifican un seguimiento mas
estrecho en los pacientes con diametros de AAA mas ele-
vados.

5.2. Ruptura del aneurisma

El diametro del aneurisma es el factor mas importante que
predispone a su ruptura®°+%_ Cuando un AAA supera los
5,5 cm, el riesgo de ruptura se incrementa dramatica y pro-
gresivamente*9495.%.% (tabla 3). Como ocurre cuando se exa-
mina el crecimiento aneurismatico, los estudios son muy
heterogéneos y sus tasas de ruptura muy variables. Tres me-
taanalisis estiman que en los aneurismas de entre 3,0-
5,4 cm, por cada 0,5 cm mas de tamafio, la probabilidad de
que el AAA se rompa se multiplica por entre 1,6 y 2 ve-
ces*92%_ El tiempo necesario para adquirir una probabilidad
de ruptura del 1% anual es proporcional al diametro basal.
En los varones con un aneurisma de 3,0-4,5 cm fue de 2 anos,
disminuyendo a 1,2 afos si media 5,0 cm. La mujer requiere
entre 2y 2,5 veces menos tiempo a igualdad de tamaino®. De
otros estudios previos se puede deducir que si la tasa de di-
latacion supera la velocidad de 0,5 cm en 6 meses, el riesgo
de ruptura aneurismatica también aumenta®-'%', aunque este
dato no queda ratificado en los estudios de seguimiento po-
blacional 02104,

mayor de 0,5 cm en 6 meses, ya que de superarse el ries-
go de ruptura es mdximo.

- Nivel de recomendacion: fuerte.

- Calidad de la evidencia: alta.

6. Diagnostico

El diagnostico de certeza del AAA se establece con los estudios
de imagen. Estos se pueden llevar a cabo como una prueba de
cribado, o bien como método de confirmacion de la sospecha
de su existencia sobre la base de sintomas clinicos, de los ha-
llazgos del examen fisico o de la presencia de factores de ries-
go concomitantes. No es infrecuente que su diagnostico sea
incidental en el transcurso de una técnica radiologica solicita-
da para evaluacion de otras patologias. La frecuencia de estos
hallazgos varia del 0,5 al 3% segin el método empleado. Es
importante sefalar que esta informacion a menudo no pasa al
médico de referencia y que hasta un tercio de los pacientes
con aneurismas detectados no tiene un seguimiento posterior,
lo que multiplica por 3 el riesgo de morir'®,

*RECOMENDACION SOBRE EL DIAGNOSTICO INCIDENTAL DEL AAA:

« El diagnéstico incidental de un AAA exige su comunicacion
al médico de referencia del paciente afectado para su
control y seguimiento.

- Nivel de recomendacion: débil.
- Calidad de la evidencia: baja.

*RECOMENDACIONES SOBRE PROGRESION Y RUPTURA DEL ANEURISMA BASADAS
EN SU HISTORIA NATURAL:

 La tendencia natural del AAA es al crecimiento continuo.
La velocidad de progresion y la posibilidad de ruptura de-
penden fundamentalmente de su didmetro, a mayor ta-
mafio mayor velocidad de crecimiento. Este hecho
justifica el seguimiento periddico de los pacientes con
AAA.

- Nivel de recomendacion: fuerte.

- Calidad de la evidencia: alta.

Se recomienda fijar como dintel de alarma cualquier did-
metro del AAA > 5,5 cm, o una velocidad de crecimiento

Tabla 3 Tasa de rotura anual del aneurisma de aorta
abdominal segln su diametro

Tamano (cm) Riesgo de rotura anual (%)

<4cm 0,9%
4-55cm 3,8%
5,5-9,7 cm 27,8%

Riesgo de rotura ajustado por cada centimetro, 2,94 (2,49-
3,48).

6.1. Exploracion fisica. La palpacion abdominal

ELl AAA se ha definido como “un tumor pulsatil que se pre-
senta en el hipocondrio izquierdo o la region epigastrica”.
Aproximadamente, en el 30% de los AAA asintomaticos se
puede hacer un diagnostico de presuncién cuando se palpa
una masa abdominal pulsatil en el examen fisico de ruti-
na'®. La exploracion clinica puede diagnosticar de forma
fiable un gran aneurisma (> 5,5 cm), pero el diagnostico me-
diante la palpacion abdominal solo se realiza en el 38% de
los pacientes con un AAA'Y, Por otra parte, los aneurismas
que se palpan tienen un diametro medio significativamente
mayor. Dos revisiones sistematicas encuentran que la sensi-
bilidad de la palpacion abdominal segln el diametro del AAA
es del 29-61% para los que miden de 3,0 a 3,9 cm, del 50-
69% de 4,0 a 4,9 cm y del 76-82% para los > 5,0 cm'%'%, Otra
revision mas reciente y precisa encuentra que la sensibili-
dad de la exploracion fisica para diagnosticar un AAA varia
del 33 al 100%, la especificidad del 75 al 100% y el valor
predictivo positivo del 14 al 100%'®. Destaca también que
las tasas de deteccion aumentan en funcion del tamano del
aneurisma, de su prevalencia en la poblacion de estudio,
del perimetro de la cintura del paciente —por debajo de los
100 cm se detectan todos—, de la experiencia del examina-
dor y de si la exploracion va dirigida especificamente a la
deteccion del AAAT®,

*RECOMENDACION SOBRE LA EXPLORACION FiSICA

e El diagnostico del AAA no debe estar basado solo en la
exploracion fisica.
- Nivel de recomendacion: fuerte.
- Calidad de la evidencia: moderada.
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6.2. Marcadores bioquimicos

Los trombos se originan por la hemaglutinacion de los eri-
trocitos y la captura de los neutrofilos, un proceso que libe-
ra hemoglobina al espacio vascular, lo que induce a la
activacion de las plaquetas y la puesta en marcha de la cas-
cada de la coagulacion, que culmina en la generacion de
trombina con formacion y deposito de fibrina, causando le-
siones proteoliticas y oxidativas de la pared arterial. La in-
teraccion intraluminal trombo-pared arterial conduce a la
liberacion de marcadores circulantes, cuya actividad podria
medirse periféricamente. Estos marcadores reflejarian los
ciclos de formacion y fibrindlisis de los trombos murales no
oclusivos dentro del saco aneurismatico, cuya existencia es
casi constante'%"'2, Sin embargo, no se dispone de estudios
de laboratorio que identifiquen la presencia de AAA con cer-
teza y que separen con precision a sus portadores de la po-
blaciéon sana. Esta afirmacion es valida tanto para
marcadores hemostaticos como para otros no hemostati-
cos'3.

6.2.1. Marcadores hemostaticos

Aunque los marcadores hemostaticos pueden estar elevados
en pacientes con AAA, no son especificos y pueden ser anor-
males en una variedad de otras condiciones tromboti-
cas''*"5, Bajo esta premisa, no obstante, un metaanalisis
puso de manifiesto que ante un AAA, los valores de fibrino-
geno y de dimero D se encontraban significativamente ele-
vados'¢. En una revision sistematica mas reciente, sobre
22 estudios no aleatorizados que abarcaron un total de
9.862 pacientes, se compard los marcadores derivados de la
coagulacion en pacientes con y sin AAA, demostrando una
asociacion significativa entre la presencia de un aneurismay
los valores plasmaticos elevados de fibrindgeno, dimero D
y del complejo trombina-antitrombina 111", Ademas, me-
diante un analisis de metarregresion se puso de manifiesto
que la concentracion de dimero D se correlaciona fuerte y
significativamente con el diametro del aneurisma. Esta con-
dicion, junto al hecho conocido de que los marcadores plas-
maticos de la coagulaciéon disminuyen drasticamente
después de la reparacion del aneurisma''®, sugiere que el
propio aneurisma impulsa los cambios observados, al refle-
jar el tamano y la remodelacion continua del trombo intra-
luminal'®. Ello podria implicar la potencial utilidad de la
determinacion seriada de los valores de dimero D para el
seguimiento de los pacientes con un AAA conocido. No obs-
tante, el papel que en el futuro pudiera tener el dimero D
como biomarcador del AAA precisa una confirmacion me-
diante estudios de investigacion especificos.

Aunque en estudios previos se ha encontrado asociacion
entre los AAA y algunos marcadores de la coagulacion —
como el tPA (activador tisular del plasminogeno), el PAI-1
(inhibidor del activador del plasminogeno 1), los PDF 1+2
(fragmentos de protombina 1+2); el complejo proteina C
activada-inhibidor de la proteina C y el nimero de plaque-
tas—, este metaanalisis no encuentra diferencias significati-
vas entre su concentracion plasmatica y la presencia o no de
aneurismas'20-124,

6.2.2. Marcadores no hemostaticos
« Elastasa. Se ha encontrado una correlacion modesta pero
significativa entre esta proteasa, que rompe la elastina

aortica, y la tasa de crecimiento de los AAA, sin aportar
valor predictivo para discriminar quién requeriria trata-
miento quirdrgico'. Se necesitan estudios mas grandes
con técnicas avanzadas (ELISA) para establecer su funcion
exacta.

Interleucina 6 (IL-6). Se ha demostrado que los valores
circulantes de IL-6 son significativamente mas altos en
portadores de AAA que en controles''?, correlacionan-
dose con el tamano del aneurisma en ausencia de inflama-
cion sistémica, determinada por una proteina C reactiva
(PCR) normal'®'?° aunque no con la velocidad de creci-
miento'®.

e PCR. La mayoria de los estudios demuestran su falta de
utilidad en este campo, pues hay datos controvertidos
de su asociacion con el tamafio aneurismatico, coincidien-
do mayoritariamente en que no refleja la tasa de expan-
sion™31134, Por otra parte se cuestiona la modulacion de las
estatinas sobre la PCR y su correlacion con el diametro
del AAA™,

Lipoproteina (a) [Lp(a)]. Un metaanalisis demostré que
los pacientes con AAA tendrian concentraciones plasmati-
cas de Lp(a) superiores a los controles. Sin embargo ratifi-
¢6 la inutilidad de su determinacion para establecer una
probabilidad de ruptura del aneurisma'¢.

Homocisteina. Un reciente metaanalisis revelé que los va-
lores de homocisteina circulante multiplican por 3 el ries-
go de presentar un AAA. Sin embargo, esta asociacion no
fue significativa en los varones, aunque se atribuyd a su
pequeia representacion en los estudios analizados'’.

Otros marcadores como selenio, factor de crecimiento
insulin-like-1, peoxiredoxina-1, sTWEAK, podrian jugar al-
gln papel en el diagnostico y pronostico de los AAA, que aln
no se ha establecido'4!,

*RECOMENDACION SOBRE MARCADORES BIOQUIMICOS:

« Ni el diagnéstico del AAA, ni su probabilidad de ruptura
deben estar basados unicamente en marcadores bioqui-
micos o hemostadticos.

- Nivel de recomendacion: fuerte.
- Calidad de la evidencia: moderada.

6.3. Pruebas de imagen

6.3.1. Radiografia simple

La radiografia simple de abdomen tiene poco valor para el
diagnostico de un AAA, dada la dificultad de su identifica-
cion mediante este método. No obstante posee la capacidad
de visualizar las calcificaciones que se producen en ellos.
Estas se localizan generalmente en la parte exterior de la
media arterial, delimitando asi el lado externo de la dilata-
cion aneurismatica. Su hallazgo puede alertar sobre la pre-
sencia de un AAA, si bien parece que la calcificacion ejerce
un efecto protector en la evolucion de los AAA de pequeio
tamano, probablemente vinculado a la mayor resistencia
del tejido calcificado a la protedlisis, tal como se ha demos-
trado por otras técnicas'¥. Donde la radiografia abdominal
con proyecciones anteroposterior y lateral se muestra de
utilidad es en la evaluacién de la migracion, fracturas, de-
formaciones o desconexiones del anclaje de los dispositivos
de reparacion vascular y de la dilatacion progresiva de los
vasos nativos —como parte de los protocolos estandariza-
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dos—, dada su precision para mostrar estos hallazgos'34,
Obviamente, las radiografias simples son de valor limitado
para la evaluacion del diametro del aneurisma o de las fugas
de las endoprotesis. Por tanto, no es una prueba que pueda
llevarse a cabo de forma aislada durante el seguimiento
posquirlrgico, pero es la piedra angular de la vigilancia de
las endoprotesis aorticas'™.

*RECOMENDACION SOBRE LA RADIOGRAFIA SIMPLE DE ABDOMEN EN EL MANEJO

DEL AAA:

« No se debe considerar a la radiografia simple de abdomen
como una prueba diagnodstica del AAA ni como herramien-
ta para su seguimiento.

- Nivel de recomendacion: fuerte.
- Calidad de la evidencia: baja.
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6.3.2. Ecografia abdominal

En la actualidad, la identificacion y evaluacion del AAA se
realiza fundamentalmente mediante la ecografia o la tomo-
grafia computarizada (TC) del abdomen. El diametro adrtico
axial u ortogonal maximo es el método mas utilizado para el
diagndstico y estratificacion del riesgo de los aneurismas. Se
considera al didmetro adrtico como el predictor indepen-
diente mas preciso de la tasa de expansion aneurismati-
ca*292%, En los pacientes asintomaticos con sospecha de
AAA, se recomienda la ecografia abdominal como método
de diagnéstico inicial, dadas sus propiedades de técnica no
invasiva, de bajo coste, con una sensibilidad de entre el
87,4-98,9% y una especificidad del 99%'#-14®, Esta precision
puede verse reducida de manera significativa por la obesi-
dad del paciente, la profundidad aodrtica, la superposicion
de asas o la presencia de gases intestinales, que impiden la
obtencion de imagenes adecuadas en el 1-2% de los ca-
s0s'214%:130_ En consecuencia, la evaluacion puede estar suje-
ta a relevantes errores de medicion intra e interobservador,
y se estima que solo un 65% de las exploraciones se conside-
ran altamente fiables, con una variacion interobservador
< 2 mm151-154'

En la valoracion ecografica rutinaria de la aorta se deter-
minan los diametros anteroposterior, ortogonal y longitudi-
nal, asi como las dimensiones transversales de la aorta
suprarrenal, yuxtarrenal, pararrenal e infrarrenal. Dada la
correlacion entre el AAAy los aneurismas de las arterias ilia-
cas, el examen debiera incluir también imagenes de estas.
Aunque ya de por si, la ecografia comparada con la TC in-
fraestima el tamano de la aorta'™>'%, si ademas la sonda de
ultrasonido no esta orientada perpendicular a la linea cen-
tral, el margen de error en la estimacion del diametro ante-
roposterior aoértico puede ser ain mayor'” '8, Las medidas
pueden hacerse de borde exterior a borde exterior de la
pared aodrtica, de borde interno a borde interno y de bor-
de anterior externo a borde interior (fig. 1). Todas son
igual de precisas y reproducibles, independientemente del
explorador o del tamafo de la aorta, si bien algunos estu-
dios han observado que las dimensiones de borde interno a
borde interno sobrestiman hasta en 5 mm la longitud real,
por lo que su empleo puede tener implicaciones en el resul-
tado de los programas de cribado™'*'. Merece la pena des-
tacar que la evidencia para establecer el umbral del tamano
de los AAA con vistas a su seguimiento (> 3 cm de diametro)
en el programa de cribado del servicio nacional de salud
americano, se baso en la determinacion del diametro aorti-

Figura 1 Medidas ecograficas de la aorta. E/E: de borde exte-
rior a borde exterior de la pared adrtica; E/I: de borde anterior
externo a borde interior de la pared aortica; 1/1: de borde in-
terno a borde interno de la pared adrtica.

co interno establecido por el estudio MASS'™, mientras que
el limite superior que indicaria su tratamiento quirurgico
(5,5 cm), se establecid con las medidas del diametro exter-
no empleadas en el estudio UKSAT®. Dada la diversidad de
métodos y su repercusion en la atencion de los pacientes y
en la investigacion clinica, se ha sugerido que las publica-
ciones deberian informar claramente del procedimiento de
medida'e.

El diagnostico del AAA queda establecido en la ecografia,
como en cualquier otra técnica de imagen, por un diametro
aortico externo > 3 cm, aunque también se ha empleado el
diametro aortico interno, o un aumento del diametro de la
aorta > 50% del tamano normal, que es el equivalente a
2 veces la desviacion estandar del diametro medio adrtico
para ambos sexos®'¢?, La portabilidad de algunos ecografos
modernos facilita el diagndstico del AAA a pie de cama en
pacientes con sintomas que hagan sospechar una ruptura. Es
resenable que cada vez mas servicios de urgencias disponen
de esta técnica, con tasas de sensibilidad del 94-100% y de
especificidad del 98-100% en la deteccion de los AAA™3164,
Asimismo es un instrumento excelente para el cribado del
AAA'y su vigilancia posterior®-'%5, Cuatro estudios poblacio-
nales'® 16,166 " con 3 revisiones sistematicas de estos's7-1¢,
demuestran, en términos de reduccion de la morbimortali-
dad, la utilidad de la identificacion sistematica del AAA
(ver seccion 7).

*RECOMENDACIONES SOBRE LA ECOGRAFIA ABDOMINAL EN EL MANEJO DEL AAA:
« Se recomienda la ecografia abdominal como método
de diagnostico inicial, cribado y vigilancia posterior de
los AAA.
- Nivel de recomendacion: fuerte.
- Calidad de la evidencia: alta.
« El diagndstico ecogrdfico del AAA queda establecido por
un didmetro adrtico externo > 3 cm.
- Nivel de recomendacion: fuerte.
- Calidad de la evidencia: alta.

6.3.3. Aortografia

La aortografia fue hasta mediados de la década de los
ochenta el método de eleccion para la valoracion de
los AAA, pero hoy en dia ha sido sustituida en la mayoria
de los casos por la TC.

La aortografia es una prueba invasiva, que puede presen-
tar complicaciones en relacion con la puncion arterial, pre-
cisa ingreso hospitalario, utilizacion de radiacion y el uso de
contrates yodados. Mediante esta técnica podemos valorar
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el tamano y morfologia de la luz adrtica, pero no es posible
la correcta valoracion del tamaio real del aneurisma ni de
su pared'®'”!, Una ventaja de esta técnica frente a otros
métodos de imagen es que es posible la correcta valoracion
del tamano de las lesiones y de la morfologia de las ramas
colaterales de la aorta, en particular de las arterias rena-
les'2,

Una de las principales indicaciones de la arteriografia en
los AAA era la medicion y planificacion del tratamiento
previo a la reparacion endovascular. En un estudio obser-
vacional'”?, que compara la efectividad y precision de la
angio-TC con reconstruccion tridimensional con la arterio-
grafia en 196 pacientes consecutivos, ambas técnicas tie-
nen resultados equiparables, por lo que parece posible la
valoracion de los AAA sin necesidad de realizar arteriogra-
fia preoperatoria; asi se evitan las posibles complicaciones
asociadas.

En estudios realizados posteriormente, parece que la an-
gio-TC es superior respecto a la reproductibilidad de las me-
didas para realizar la reparacion endovascular del aneurisma
de aorta (EVAR)4 e incluso en la correlacion de la medicion
de la longitud y diametro de los vasos'”.

La angio-TC presenta una buena correlacion intra e inter-
observador y menor sobreestimacion que la aortografia de
la longitud del aneurisma, especialmente en casos de tor-
tuosidad iliaca.

La aortografia ha visto muy limitadas sus indicaciones en
los ultimos afos, pudiendo realizarse en los pacientes que
presentasen contraindicacion para la realizacion de TC y re-
sonancia magnética (RM).

*RECOMENDACION SOBRE LA AORTOGRAFIA:

« La arteriografia no estd recomendada como método diag-
nostico en pacientes con sospecha de AAA.
- Fuerza de la recomendacion: fuerte.
- Calidad de la evidencia: baja.

aneurisma y riesgo de su ruptura. Los parametros mas Uti-
les para evaluar el riesgo de ruptura son la forma, el tama-
o', la presencia de trombo intramural’' y el estrés de la
pared'?, Este Ultimo parece ser mas sensible (el 94 frente
al 81%) y especifico (el 81 frente al 70%) incluso que el
diametro del aneurisma para predecir el riesgo de ruptu-
ra183‘

Los principales signos radiologicos asociados a inestabili-
dad del aneurisma que se pueden observar con la TC son el
signo de la media luna y la discontinuidad del calcio de la
pared aortica. El “signo de la media luna” es una imagen
bien definida, hiperdensa, con forma de semiluna, que re-
presenta una diseccion del trombo o pared del aneurisma.
Es el signo mas precoz y especifico de las roturas, ya que
tiene unas altas sensibilidad (77%) y especificidad (93%) en
el diagndstico de estos pacientes''®, La discontinuidad
del calcio de la pared del aneurisma es otro signo radioldgi-
co relacionado con el riesgo de ruptura, aunque es un ha-
llazgo poco frecuente, presente en menos del 8% de los
casos'’8.

En la TC también se pueden observar datos de rotura con-
tenida como la presencia de hematoma en retroperitoneo o
el “signo del abrazo adrtico”. Este signo consiste en la pér-
dida del plano entre la aorta y los cuerpos vertebrales, lo
que sugiere insuficiencia de la pared aértica'.

Por la posibilidad de visualizar todo el segmento adrtico
asi como las arterias renales, la relacion con el sistema ve-
noso y la coexistencia de otras patologias, la TC se conside-
ra el principal método de imagen para la planificacion de la
cirugia. Quizas, el principal inconveniente de esta técnica
es que precisa radiacion ionizante y el uso de contraste yo-
dado.

6.3.4. Tomografia computarizada

La angio-TC es una técnica util en el diagnostico del AAA,
que permite la visualizacion de toda la longitud aértica y
una medicidn bastante exacta del aneurisma'’®. Presenta
una alta sensibilidad, cercana al 100%"”’, para el diagndstico
y determinacion del tamaiio del aneurisma. Estas medidas
son ademas altamente reproducibles, con una diferencia in-
traobservador < 2 mm en el 94% de los casos'*. Respecto al
diagndstico ecografico, los resultados de la TC son mas re-
productibles, mas exactos y, en general, se obtienen unas
medidas 2-4 mm superiores a las mediciones ecografi-
CaS75’165.

Las imagenes obtenidas mediante la angio-TC aportan
también informacion de las estructuras circundantes, de la
anatomia de las ramas aodrticas y de la calcificacion de la
pared, que ayuda al diagnostico etioldgico, como en el caso
de los aneurismas inflamatorios o micéticos. En los aneuris-
mas inflamatorios es frecuente observar adelgazamiento de
la pared y fibrosis periaortica’”®. Los aneurismas micoticos
suelen ser saculares, irregulares, sin calcificacion mural y es
muy caracteristica la presencia de gas periadrtico en un pa-
ciente que no ha sido intervenido'”.

Otra de las ventajas de esta prueba de imagen es que
proporciona informacion morfoldgica' y de las estructuras
adyacentes, que se puede relacionar con inestabilidad del

*RECOMENDACION SOBRE LA TC EN EL DIAGNOSTICO DEL AAA:

e La TC es la técnica diagndstica de eleccion para la deci-
sién y planificacién del tratamiento en pacientes con
AAA.

- Fuerza de la recomendacion: fuerte.
- Calidad de la evidencia: moderada.

6.3.5. Resonancia magnética

La RM también se puede utilizar para el diagnostico del AAA.
Aligual que la TC, aporta informacion morfoldgica del aneu-
risma y de los tejidos circundantes. Segun datos obtenidos
de un estudio prospectivo, comparativo de 50 pacientes,
donde se compara TC frente a RM, ambas tienen la misma
exactitud en el diagnéstico y medicion del diametro del
AAA™ 'y presenta una buena concordancia intra e interob-
servador'®, Por este motivo se acepta que la RM es el méto-
do de eleccion cuando la TC no se puede realizar, como en
pacientes con alteracion de la funcion renal'®.

Las principales ventajas que ofrece la RM respecto a la TC
es que no es preciso usar contraste, aunque este, cuando se
utiliza, mejora las imagenes. Tampoco utiliza radiacion y
ademas presenta mejor realce de los tejidos blandos. Con la
RM es posible valorar el movimiento de la pared arterial,
cuantificar el flujo y controlar tanto la luz como la pared
aneurismatica'. El principal inconveniente de la RM, y por
el que en algunos casos no es adecuada, es que no es posible
disponer de ella de forma inmediata, por lo que los pacien-
tes que precisen un diagnostico urgente deben ser valorados
con otra prueba de imagen.
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*RECOMENDACION SOBRE LA RM EN EL DIAGNOSTICO DEL AAA:

« En caso de no ser posible la realizacion de TC, la RM es el
procedimiento de eleccion para el diagnostico en estos
pacientes.

- Fuerza de la recomendacion: fuerte.
- Calidad de la evidencia: baja.

7. Programas de cribado del aneurisma
de aorta abdominal

7.1. Deteccién precoz

EL AAA es una patologia que retne una serie de caracteristi-
cas que la hacen especialmente atractiva para ser el motivo
de un programa de cribado en la poblacién: presenta un de-
sarrollo progresivo y silente, su historia natural evoluciona
hacia el crecimiento y sus posibles complicaciones, entre
ellas la muerte, es facilmente detectable con los métodos
diagnosticos habituales y se puede tratar con buenos resul-
tados. A pesar de todas estas premisas, el cribado del AAA
no esta instaurado en la mayoria de paises.

7.2. Métodos de cribado

La ecografia abdominal ha demostrado ser el mejor método
para realizar el cribado del AAA debido a sus elevadas sensi-
bilidad y especificidad, proximas al 100%'4'¢7, y a su eleva-
da reproducibilidad'®. Ademas se trata de una prueba
inocua para el paciente y de bajo coste. Al tratarse de una
exploracion que depende de la pericia del explorador, es
muy importante la formacion de estos para poder ser valida
y reproducible.

7.3. Eficacia del programa de cribado

Se han publicado 4 estudios que evallan la eficacia del cri-
bado del AAA:

« Estudio Chichester's. Realizado en Gran Bretana y publi-
cado el ano 1995. Se estudiaron 15.775 varones y muje-
res (Unico trabajo que incluyé mujeres) de 65-80 afios. El
grupo de varones cribados fue de 3.205 y el de mujeres
de 4.682. El seguimiento medio fue de 30,5 meses. El
porcentaje de asistencia al cribado, respecto al total de
personas convocadas, fue del 68,4% y la prevalencia de
AAA fue del 4%, un 7,6% en varones. La ultima publica-
cion del estudio, con datos a 15 afos de seguimiento™’,
informoé de 63 roturas de aneurisma en el grupo control
frente 54 en el grupo de pacientes cribados, con una
mortalidad debida al aneurisma en el grupo control del
1,8% (54/1.045) frente a un 1,6% en el grupo cribado
(47/2.995). Ello significa un 11% de reduccion de morta-
lidad, no significativa, con hazard ratio [HR] de 0,89 (in-
tervalo de confianza [IC] del 95%, 0,6-1,32). Esta
diferencia en la mortalidad debida a aneurismas se hizo
significativa a partir de los 4 anos de inicio del programa
y en este estudio, a los 15 anos, ya no lo es. Es intere-
sante destacar que entre las muertes debidas al aneuris-
ma en el grupo cribado, 20 casos no acudieron a la
prueba, en 10 casos el diametro adrtico en el momento
de la exploracion era normal (entre 2,0y 2,9 cm) y se

rompieron entre 3,8 y 15 afos tras la exploracion, la
edad media en el momento de la exploracion fue de
70 anos y de 80 afnos cuando murieron.

Esta disminucion del beneficio del programa en térmi-
nos de reduccion de mortalidad debido al AAA a los
15 anos comparado con el de los 4 anos'? (que fue del
52%) y 10 anos (que fue del 21%) era de esperar, segun
los autores, debido a que los supervivientes mas jovenes
al inicio del programa ahora tienen 80 anos, siendo cada
vez menos aptos para tratamiento reparador con la
edad. A pesar de ello, los autores justifican que no existe
una significacion estadistica debido al escaso nimero de
pacientes.

Estudio Viborg'e. Publicado en el afo 2005 y realizado en
Dinamarca. Se estudiaron 12.639 varones (6.333 en el
grupo de cribado) de 65-73 afos. El seguimiento medio
fue de 61 meses. El porcentaje de asistencia al cribado,
respecto al total de personas convocadas, fue del 76% y
la prevalencia de AAA fue del 4%. Este estudio, a diferen-
cia de los otros 3, solo recogid la mortalidad hospitalaria
y no las muertes extrahospitalarias. Es por ello que los
resultados no son comparables a los demas estudios.
Ademas, los pacientes en los que se detectd un aneuris-
ma pequeno fueron incluidos en diversos ensayos clini-
cos®:193, Los resultados a largo plazo de este estudio
reportaron un 73% de reduccion de la mortalidad en el
grupo de cribado a los 10 afnos'™ del programa y del 66%
a los 14 anos'>.

Estudio MASS™®. Publicado en el afio 2002 y realizado en
Gran Bretana. Se estudiaron 67.800 varones (33.839 per-
tenecientes al grupo cribado) de entre 65-74 afos. El se-
guimiento medio fue de 49 meses. El porcentaje de
asistencia al cribado, respecto al total de personas convo-
cadas, fue del 80,2% y la prevalencia de AAA fue del 4,9%.
Este es el Unico estudio de los 4 que considero situaciones
de exclusion de pacientes: pacientes considerados de alto
riesgo por sus médicos de atencion primaria, enfermos
terminales, con patologias graves o previamente interve-
nidos de aneurisma. El estudio MASS publico en el aho
2012 los que considera sus resultados finales'”’, informan-
do de un total de 224 muertes debidas al aneurisma en el
grupo cribado comparadas con un total de 381 en el grupo
control, lo que significé una reduccion del 42% (IC del
95%, 31-51). Otro de los datos de interés que aporta es un
numero necesario a cribar (NNC) de 216, que significa que
sera necesario cribar ese nimero de varones de entre 65-
74 anos para salvar una muerte debida al aneurisma en los
proximos 13 afios.

Estudio Western Australia®. Publicado el afo 2004. Se
aleatorizaron 41.000 varones de entre 65-79 afnos. De to-
dos ellos, 2.296 murieron entre la aleatorizacion y la invi-
tacion al cribado, ya que en algunos casos pasaron
diversos meses. Por ello, tanto el grupo control como el
de cribado se compusieron de 19.352 varones. El segui-
miento medio fue de 43 meses. El porcentaje de asisten-
cia al cribado, respecto al total de personas convocadas,
fue del 63,1% y la prevalencia de AAA fue del 7,2%. Falle-
cieron por el AAA 18 sujetos en el grupo de intervencion y
25 en el control (tasa de mortalidad 0,61; IC del 95%,
0,33-1,11). La disminucion de la mortalidad fue significa-
tiva en el grupo de entre 65 y 75 afos (odds ratio [OR]:
0,19; IC del 95%, 0,04-0,89).



10

C. Lahoz et al.

Se puede observar que existen 2 ensayos, Chichester y
Western Australia, en los que la prevalencia de aneurismas
(considerando aortas = 30 mm) es mayor del 7% y en los
otros 2 estudios la prevalencia fue menor del 5%. Ello se
puede deber a que en los 2 primeros la edad media de los
reclutados fue mayor de 70 afios y menor en los otros 2. Sin
embargo, la prevalencia de aneurismas considerados quir(r-
gicos (con diametros > 50 mm) es similar en todos los estu-
dios, alrededor del 0,5%.

Los resultados de cada uno de los programas de cribado
en términos de disminucion de la mortalidad, en varones, se
pueden consultar en la tabla 4. En mujeres, el estudio Chi-
chester obtuvo una ausencia de beneficio, tanto en la muer-
te por todas las causas (OR: 1,06; IC del 95%, 0,93-1,21)
como en la mortalidad debida al aneurisma (OR: 1,99; IC del
95%, 0,36-10,88). En una publicacion posterior del estudio
MASS a 10,1 anos de seguimiento (entre 8,9 y 11,2 afos), el
resultado de muerte debida al aneurisma de los varones cri-
bados fue de OR de 0,52 (IC del 95%, 0,43-0,63)*'. La morta-
lidad por todas las causas obtuvo una OR de 0,97 (IC del
95%, 0,95-1,00). Esta ausencia de beneficio en la mortalidad
por todas las causas se debe a que la mortalidad debida al
aneurisma representa solo un 2% de todas las causas de
muerte en dicho grupo.

Estos datos han sido analizados en una Revision Sistemati-
ca Cochrane publicada en el afo 2007'% (tabla 4). La morta-
lidad debida al AAA en varones (incluyendo muertes por
rotura de aneurisma y por cirugia de este, tanto electiva
como urgente) ofrece en el metaanalisis un beneficio positi-
vo del cribado, con una OR de 0,60 (IC del 95%, 0,47-0,78).
En referencia a la posibilidad de rotura de aneurisma, el
cribado previene este acontecimiento en varones con una
OR de 0,45 (IC del 95%, 0,21-0,99). Finalmente, respecto a
la necesidad de cirugia del AAA, los datos combinados refle-
jan una mayor proporcion en el grupo cribado, como es de
esperar, con una OR de 2,03 (IC del 95%, 1,59-2,59).

En otro metaanalisis realizado en 2010 se concluye que
es necesario cribar a 238 personas para evitar una muerte
debida al aneurisma en 10 afos de seguimiento. El mismo
documento compara estas cifras con un NNC de 1.339 en las
del cancer de mama a 13 afios' o de 671 en el cancer colo-
rrectal?®, ambos datos basados en revisiones Cochrane. Es
necesario comentar que el NNC determinado por la revision
Cochrane comentada es de 915.

Segun los datos del estudio MASS a 10 afios', asumiendo
un porcentaje de asistencia del 80% de los varones citados
entre 65y 74 afos y una mortalidad del 5% en la cirugia
electiva de los aneurismas detectados, podemos afirmar

que es necesario invitar a 240 varones (acudiran unos 192)
para salvar una muerte en 10 anos. Por otro lado, de cada
2.080 varones invitados a cribado (acudiran 1.660) se morira
1 varén de mas debido a la cirugia electiva. Desde otro pun-
to de vista, a lo largo de 10 anos y cada 10.000 varones cri-
bados, se prevendran 65 roturas de aneurisma de aorta,
salvando 52 vidas, pero también se provocaran 6 muertes
adicionales por cirugia electiva de los varones cribados.

7.4. Coste-efectividad

Este mismo estudio MASS, con seguimiento a 10 afios'®, des-
glosa datos sobre el coste-efectividad del programa. El cos-
te economico global fue de 100 £ (84,7 €) (IC del 95%,
82-118) mayor en el grupo de varones cribados respecto al
grupo de no cribados (108 £ en el grupo control respecto a
208 en el grupo cribado). Por otro lado, la supervivencia en
dias del grupo cribado fue de 2.747,8 respecto a 2.743 en el
grupo control (diferencia de 4,8 dias; IC del 95%, 2,9-6,7).

Todos estos datos generan un coste por afo de vida gana-
do de 7.600 £ (IC del 95%, 5.100-13.000). Estas cifras han
sufrido una reduccion significativa a lo largo de los afos,
desde 41.000 £ a los 4 anos del inicio del programa de criba-
do hasta 14.000 £ a los 7. Los autores de dicho estudio des-
tacan que el IC esta por debajo de las 25.000 £ que exige el
National Health Service para aceptar cualquier tecnologia o
intervencion.

Por otro lado, los programas de cribado que ya estan en
marcha desde hace afios en otros paises han observado un
cambio significativo en los resultados detectados. Ello se
debe a la menor exposicion de la poblacion a los factores de
riesgo cardiovascular, una estabilizacion de los resultados
de la cirugia de la aorta abdominal y una mejora de la lon-
gevidad, tanto desde el punto de vista de cantidad de ahos
vividos como de calidad. Estos datos han llevado a cuestio-
narse el actual modelo sugiriendo una revaluacion?' y algu-
nos cambios, como el aumento del diametro a considerar
para el seguimiento, cribar a poblacion mayor de 65 afios o
a poblaciones con mayor prevalencia de aneurismas, como
por ejemplo fumadores'>. Ademas, algunos estudios han pu-
blicado simulaciones de programas de cribado en grupos de
alto riesgo (con factores de riesgo cardiovascular), obte-
niendo como resultado que estas estrategias permiten cri-
bar a menos pacientes, pero a costa de prevenir menos
muertes?®?, Cabe destacar que en los analisis de subgrupos
de los programas de cribado, no existen diferencias en los
resultados del cribado en pacientes mayores de 66 anos res-
pecto a los mas jovenes (64-65 afos)22.

Tabla 4 Resultados de los diferentes estudios en la poblacion de varones cribados respecto a los no cribados

Chichester?®® Viborg'® MASS™96 Western Australia' Cochrane'®®
Mortalidad debida 0,59 0,31 0,58 0,72 0,60
al AAA (0,27-1,29) (0,13-0,79) (0,42-0,78) (0,39-1,32) (0,47-0,71)
Mortalidad por todas 1,07 No 0,97 0,85 0,95
las causas (0,93-1,22) evaluada (0,93-1,02) (0,8-0,9) (0,85-1,07)

AAA: aneurisma de aorta abdominal.

Datos expresados en odds ratio y su intervalo de confianza del 95%.
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Sobre la base de estos posibles inconvenientes, los datos
del programa de cribado del National Health Service han
sido recalculados y ajustados tomando como base los datos
del estudio MASS antes comentado y afadiendo variables de
la practica clinica actual, datos de metaanalisis recientes y
datos actuales del propio programa nacional de cribado de
aneurisma®. Los datos continlian reflejando un coste incre-
mental por afio de vida ganado de 5.758 £ (IC del 95%,
4.285-7.470) a 10 anos del programa. En este mismo senti-
do, los responsables del programa sueco de cribado publica-
ron en 2013 un modelo de Markov con datos de ensayos,
bases de datos actuales y resultados de la cirugia, afirman-
do que el programa de cribado sigue siendo coste-efectivo a
pesar de la disminucion progresiva de la prevalencia de
aneurisma en su pais (1,7%)23.

7.5. Situacion del cribado del aneurisma de aorta
abdominal en el mundo

Varios paises, incluidos Inglaterra, Gales, Escocia, Irlanda
del Norte, Suecia, Italia y Estados Unidos, han puesto en
marcha programas de cribado de AAA, aunque no se dispoga
de datos sobre la evolucién de todos ellos?®*. Finlandia ha
realizado un estudio de coste-efectividad y Dinamarca y No-
ruega estan realizando ensayos controlados aleatorizados.
En Dinamarca se combina el cribado de aneurismas con el
de hipertension y arteriopatia de miembros inferiores. To-
dos estos programas se centran en los varones de 65 o mas
anos excepto Estados Unidos, Nueva Zelanda e Italia, que
también criban mujeres de alto riesgo. Nueva Zelanda se
centra en personas de alto riesgo cardiovascular y Estados
Unidos en varones y mujeres que hayan fumado a lo largo de
su vida.

7.6. Situacion actual del cribado del aneurisma
de aorta abdominal en Espaiia

En Espana, seglin un estudio realizado en Navarra®®, existi-
rian mas de 200.000 personas mayores de 65 afnos portadoras
de un AAA, que pueden presentar un total de 30.000 roturas.
Ello supondria unos 25.000 fallecimientos; el 1% de la mor-
talidad en este grupo de personas. El mismo autor publicd
en 2007 un estudio de eficacia y efectividad del cribado de
AAA2% mediante una revision de la evidencia cientifica. La
conclusion fue que el programa de cribado en la Comunidad
de Galicia evitaria en los 4 primeros afos de su implantacion
un total de 37 muertes por AAA 'y un total de 263 roturas, lo
que disminuiria también el nimero de cirugias urgentes.
Este mismo estudio llegd a la conclusion de que, debido a
los costes del programa de cribado, se debe recomendar el
estudio de alternativas que puedan ofrecer mejores expec-
tativas de resultados coste-efectividad, como la posibilidad
de aprovechar la ecografia para monitorizar otras enferme-
dades o realizarla en atencion primaria. También recomien-
da que, previamente a la puesta en marcha de un programa
de cribado poblacional de AAA, se ajuste la evidencia dispo-
nible a la realidad demografica, cultural y de nuestro Siste-
ma Nacional de Salud, mediante la realizacion de estudios
piloto previos de factibilidad en areas sanitarias determina-
das. Por lo tanto, la aplicacion de un programa de cribado
estaria condicionada por la realidad local, basicamente la
poblacion a cribar y los recursos empleados. Por ello, seria

esencial evaluar el coste-efectividad en nuestro medio, tan-
to los recursos que se han de emplear al aplicar el programa
de cribado, como el proceso que sufriran los pacientes en
los que se detecta un aneurisma y los resultados de las repa-
raciones indicadas.

*RECOMENDACIONES SOBRE EL CRIBADO DEL AAA:

« Se recomienda la aplicacién de un programa de cribado
poblacional de AAA en varones de entre 65y 75 afios para
disminuir la mortalidad debida al aneurisma.

- Fuerza de la recomendacion: fuerte.
- Calidad de la evidencia: alta.

« No se recomienda la aplicacién de un programa de criba-
do poblacional de AAA en varones de entre 65y 75 afos
para disminuir su mortalidad global, sea cual fuere la
causa.

- Fuerza de la recomendacion: fuerte.
- Calidad de la evidencia: alta.

« No se recomienda la aplicacién de un programa de criba-
do poblacional en mujeres.

- Fuerza de la recomendacion: débil.
- Calidad de la evidencia: moderada.

8. Seguimiento del paciente asintomatico

La descripcion y valoracion de las diferentes técnicas de
imagen para el estudio de los AAA ya se ha realizado ante-
riormente. Al plantear el método idoneo de seguimiento de
aquellos AAA que no alcanzan el rango necesario para su
reparacion, no encontramos evidencia cientifica solida que
avale el uso de un método por encima de otro. Sin embargo,
la ecografia Doppler es la técnica de imagen mas utilizada
por la mayoria de autores y en la practica clinica habitual,
por ser un método fiable, barato y sin efectos secunda-
riOS176’207.

Dos grandes estudios controlados y aleatorizados en Euro-
pa y Estados Unidos, el UK Small Aneurysm Trial (UK-SAT)%®
y el estudio ADAM?®, realizados en AAA asintomaticos de pe-
queno tamano (entre 30 y 54 mm de diametro maximo) y
con mas de 1.000 participantes en cada estudio, compara-
ron los resultados de la cirugia electiva inicial frente al se-
guimiento ecografico y cirugia solo en los AAA que alcanzaran
los 55 mm de diametro durante el seguimiento. Ambos tra-
bajos demostraron que los AAA de pequefo tamano se bene-
ficiaban de un manejo conservador frente a la intervencion
quirdrgica, ya que la cirugia no mejoraba la supervivencia a
largo plazo de los pacientes.

La llegada y desarrollo de la EVAR se asocio a una disminu-
cion en la mortalidad precoz respecto a la cirugia abierta
convencional?'®2'", Como los estudios UK-SAT y ADAM compa-
raron el seguimiento con la cirugia abierta, se plantea la
duda de si los AAA de pequeio tamaio si podrian beneficiar-
se de la EVAR frente al seguimiento. Para despejar esta
duda encontramos 2 estudios clinicos aleatorizados, aunque
con menor tamaino de muestra que los previos, que compa-
raban la EVAR con el seguimiento ecografico en los AAA de
pequeno tamano. El estudio PIVOTAL?'2, que incluy6 728 pa-
cientes con AAA de entre 40 y 50 mm, y el estudio CAE-
SAR?"3| que incluyd 360 pacientes con AAA de entre 41y
54 mm. Ambos trabajos llegan a conclusiones similares; al
igual que ocurria con la reparacion abierta del AAA, la repa-
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racion endovascular precoz no ofrece ventajas sobre el se-
guimiento periodico con técnicas de imagen en los AAA
asintomaticos de pequefo tamano.

Aunque esta demostrado que los AAA de entre 30 y 54 mm
deben someterse a seguimiento ecografico periédico, no
existen estudios clinicos aleatorizados que ayuden a esta-
blecer cual es el intervalo dptimo entre exploraciones. Los
intervalos utilizados en los ensayos clinicos de seguimiento,
aunque varian de unos estudios a otros y dependen del ta-
mano del AAA, se sitlan en torno a los 6 meses, pero no
existe un consenso que establezca el intervalo adecuado. La
tasa de crecimiento debe ser uno de los factores mas impor-
tantes a tener en cuenta para recomendar un intervalo de
seguimiento de los AAA de pequefo tamano. Varios autores
relacionan claramente el mayor diametro inicial con una
tasa de crecimiento mas rapida, por lo que los intervalos de
seguimiento varian en funcion del diametro maximo del
AAAZ14-Z16.

Son multiples los estudios observacionales que describen
las tasas de crecimiento y de rotura de los AAA, asi como los
factores asociados con ellas. Cabe destacar el trabajo de
analisis y revision de todos estos estudios, publicados pre-
viamente a 2010, por parte del grupo RESCAN, que recoge
los datos individuales de 15.471 pacientes (13.728 varones)
con AAA de entre 30 y 54 mm, de 18 estudios observaciona-
les con mas de 100 pacientes cada uno?". Solo consideran
los AAA de entre 30 y 54 mm y calculan la tasa de crecimien-
to y el riesgo de rotura en funcidn del diametro del AAA
mediante un modelo lineal que considera las variaciones
aleatorias individuales, analizando por separado varones y
mujeres (tabla 5). En esta revision se incluye el trabajo de
Vega de Céniga et al, el Unico de tasas de crecimiento de
AAA realizado en nuestro medio con un nUmero importante
de pacientes?'®. Sus resultados no difieren de forma signifi-
cativa con los del resto de trabajos, por lo que podemos
considerar que las observaciones realizadas en la revision
del grupo RESCAN podrian ser aplicables también en nuestro
medio. Con los resultados de su revision, el grupo RESCAN
propone ampliar los intervalos de seguimiento aceptados
actualmente en la mayoria de las guias de practica clinica;
extendiéndose hasta 3 afios para AAA de entre 30 y 39 mm,
2 anos para aquellos de entre 40 y 44 mm y anualmente para
los AAA de entre 45 y 54 mm. Con estos intervalos calculan
un riesgo de rotura < 1% con un IC del 95%2". Por otro lado,
el estudio observacional sobre 3.268 pacientes realizado en

Suecia, y no incluido en el analisis del grupo RESCAN, mues-
tra que a los 5 anos, el 50% de los pacientes con un diametro
aortico de entre 25 y 54 mm acaba alcanzando el rango qui-
rdrgico y esta cifra se eleva hasta el 83,3% en los pacientes
con AAA de entre 40 y 54 mm?', Si ademas tenemos en
cuenta que el método de seguimiento ecografico es barato e
inocuo y la ansiedad que genera en nuestro medio el cono-
cer que se tiene una enfermedad potencialmente mortal,
creemos que esta justificado recomendar unos intervalos de
seguimiento mas reducidos que los propuestos por el grupo
RESCAN, especialmente en los AAA con diametro de entre 40
y 54 mm.

*RECOMENDACIONES:

« Se recomienda realizar seguimiento periodico con un mé-
todo de imagen de los AAA de entre 30 y 54 mm de did-
metro.

- Fuerza de la recomendacion: fuerte.
- Calidad de la evidencia: alta.

« Se recomienda la ecografia como método de imagen de

eleccion para el seguimiento de los AAA > 30 mm de did-

metro.

- Fuerza de la recomendacion: fuerte.

- Calidad de la evidencia: baja.

El intervalo de seguimiento del AAA estard en funcion de

su didmetro mdximo. Si estd entre 30 y 39 mm se reco-

mienda su seguimiento cada 2-3 anos, si estd entre 40y

49 mm cada 1-2 afos y si estd entre 50 y 54 mm cada

6-12 meses.

- Fuerza de la recomendacion: fuerte.

- Calidad de la evidencia: baja.

9. Criterios de derivacion

Las recomendaciones de derivacion al cirujano vascular en
los paises occidentales, dejando a un lado a nuestro pais, se
basan en criterios de indicacién quirtrgica, ya que la espe-
cialidad en esos entornos es eminentemente quirdrgica. Sin
embargo, en nuestro medio, la especialidad en angiologia y
cirugia vascular abarca tanto el tratamiento quirurgico de
los AAA como el manejo médico, el control de los factores
de riesgo y el diagnéstico no invasivo?'®. Por lo tanto, los
criterios de derivacion en Espaia tendran caracteristicas di-
ferentes a las de los paises de nuestro entorno.

Tabla 5 Tasas estimadas de crecimiento y rotura del aneurisma de aorta abdominal (AAA) en varones y mujeres (IC del 95%)

Diametro del AAA (mm)

30 35 40 45 50

Hombres Tasa de crecimiento (mm/ano) 1,28 1,86 2,44 3,02 3,61
T° rango quirlrgico (anos) 7,4 5 3,2 1,8 0,7
T° riesgo rotura de 1% (anos) 8,5 5,5 3,5 2,2 1,4

Mujeres Tasa de crecimiento (mm/afno) 1,46 1,98 2,51 3,06 3,62
T° rango quirdrgico (afios) 6,9 4.8 3,1 1,8 0,7
T° riesgo rotura de 1% (afnos) 3,5 2,1 1,4 0,9 0,7

Adaptada de metaanalisis del grupo RESCAN.
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Para establecer criterios de derivacion para cirugia,
como en cualquier intervencion, se debe valorar el balance
entre el riesgo y el beneficio de dicha actuacion, teniendo
en cuenta que la complicacion mas grave de los AAA es la
rotura. En un reciente analisis retrospectivo de corte trans-
versal, que evalud la mortalidad hospitalaria asociada a la
reparacion de los AAA rotos y no-rotos en 101.978 pacientes
a lo largo de 11 afos (de 2000 a 2010), se describié que la
mortalidad asociada a la reparacion de AAA rotos es 13 ve-
ces superior que la de los AAA no-rotos??. En este estudio
no se consideraron los pacientes con AAA rotos que no lle-
garon a ser intervenidos, por lo que debemos suponer que
el incremento de mortalidad del AAA roto en relacion con la
reparacion electiva de AAA no-rotos es aln mayor. En el
ensayo clinico aleatorizado EVAR TRIAL 2 se observo una
tasa de rotura del 12,4% por afo en pacientes con AAA > 55
mm no intervenidos quirirgicamente?'. Otros estudios ob-
servacionales en pacientes no candidatos a reparacion de
su AAA, como el de Lederle et al en 198 pacientes? o el de
Brown et al en 476 pacientes??®, aunque con posibles sesgos
de informacion, mostraron una tasa de rotura > 10% por afo
en AAA > 55 mm de diametro maximo. Dicho estudio, en el
que se incluye en el mismo intervalo los AAA de 50 a 59 mm,
describid, para este rango de tamafo, una tasa de rotu-
ra anual de tan solo el 1% en varones, pero 4 veces mayor
(4%) en el grupo de mujeres??. Por otro lado, otro estudio
poblacional realizado en Nueva Inglaterra, detecto, con
significacion estadistica, que en las mujeres la rotura del
AAA se produce con menores diametros que en los varo-
nes??*, Todos estos datos avalan la premisa de que los AAA
rotos se deben derivar de forma emergente a cirugia vas-
cular.

Por otro lado, se puede conocer el riesgo asociado a la
reparacion electiva de los AAA, tanto de cirugia abierta
como de EVAR, con los datos obtenidos en los 4 grandes
ensayos clinicos aleatorizados que compararon las 2 técni-
cas. En todos ellos, la mortalidad peroperatoria se mantu-
vo por debajo del 5%, en torno al 4% en la reparacion
abiertay al 1-2% en la EVAR?'0.225227 Estas tasas de mortali-
dad peroperatoria también las encontramos en el “mundo
real”, fuera de los ensayos clinicos. Asi, 2 grandes estudios
observacionales de la Ultima década en paises occidenta-
les, muestran una mortalidad peroperatoria < 4% tras repa-
racion abierta o endovascular de los AAA220228, Por [o tanto,
se puede concluir que en AAA > 55 mm en varones y, proba-
blemente, > 50 mm en mujeres, el riesgo asociado al AAA
es mayor que el de su reparacion electiva, abierta o endo-
vascular.

Por otro lado, 4 estudios aleatorizados ya analizados en
apartados anteriores de esta guia, 2 en cirugia abierta2%2%
y 2 en EVAR?*'2213 establecieron con suficiente evidencia que
en AAA < 55 mm en varones, la reparacion precoz no ofrece
ninguna ventaja respecto al seguimiento periddico con téc-
nicas de imagen.

Cuando un AAA de cualquier tamafo se acompana de dolor
en la espalda o abdominal no justificado por otra causa se
considera sintomatico. Aun sin estudios que lo avalen, los
sintomas en los AAA se consideran un signo de expansion y
posible rotura, por lo que se deben derivar para valoracion
urgente por un cirujano vascular?2%0,

Como se comentaba al principio, la peculiaridad de la
especialidad en angiologia y cirugia vascular en nuestro

medio?" hace que los criterios de derivacion recomendados
no sean solo para tratamiento quirtrgico, sino también
para el manejo médico y el seguimiento de estos pacientes.
Por lo tanto, en Espafa, tras el diagndstico de un AAA de
cualquier tamano, el paciente puede ser derivado para va-
loracion y seguimiento a un servicio de angiologia y cirugia
vascular.

Tiene especial interés marcar pautas en cuanto a los
tiempos de espera para ser atendido por un cirujano vascu-
lar en los AAA asintomaticos (tabla 6). Las tasas de creci-
miento anual de los AAA con un didmetro < 45 mm son
< 3 mm/ano?"’. Por lo tanto, en estos pacientes, la deriva-
cion al cirujano vascular puede seguir la via normal, siem-
pre y cuando los pacientes sean vistos en un plazo inferior
a 3 meses. A partir de 50 mm, la velocidad de crecimientoy
el riesgo de rotura, especialmente en mujeres, aumenta?"’,
por lo que recomendamos una derivacion mas rapida, con
un tiempo maximo de demora para ser valorado por cirugia
vascular de 4 semanas. Los AAA con diametro > 60 mm se
acompanan de un riesgo relativo de rotura de hasta el
14,3% en varones y del 22,6% en mujeres??, por lo que re-
comendamos la valoracion por cirugia vascular en un plazo
maximo de 4 semanas. Por ultimo, aunque no hay un crite-
rio estandarizado, en general, en AAA con un didmetro
> 80 mm se recomienda un manejo hospitalario, por lo que
la derivacion debe ser inmediata para valoracion por ciru-
gia vascular.

*RECOMENDACIONES:
« Los pacientes con diagnostico de AAA de cualquier tama-
fio pueden ser derivados a un servicio de angiologia y ci-
rugia vascular para valoracién y seguimiento.
- Fuerza de la recomendacion: débil.
- Calidad de la evidencia: muy baja.
En los AAA con un didmetro > 50 mm, se recomienda la
derivacién preferente a cirugia vascular.
- Fuerza de la recomendacion: fuerte.
- Calidad de la evidencia: moderada.
e Los AAA con un didmetro > 80 mm y los AAA sintomdticos
deben derivarse urgentemente para manejo hospitalario.
- Fuerza de la recomendacion: fuerte.
- Calidad de la evidencia: baja.
« Se recomienda la derivacion emergente de los AAA rotos
o0 con sospecha de rotura.
- Fuerza de la recomendacion: fuerte.
- Calidad de la evidencia: alta.

Tabla 6 Intervalos de derivacion recomendados segln las
caracteristicas del aneurisma de aorta abdominal (AAA)

Tipo de derivacion  Caracteristicas del AAA

« Asintomaticos entre 30 y 49 mm
« Asintomaticos entre 50 y 79 mm

Normal (< 3 meses)
Preferente (< 1 mes)

Urgente « Asintomaticos > 80 mm
« Sintomaticos
Emergente « Rotos

« Sospecha de rotura
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10. Tratamiento del aneurisma de aorta
abdominal asintomatico

10.1. Tratamiento médico

10.1.1. Tratamiento general. Reduccion del riesgo
cardiovascular

Los potenciales beneficios cardiovasculares generales del
control de los factores de riesgo vascular no se han evaluado
de modo sistematico en pacientes con AAA2*2', Las mas re-
cientes guias de prevencion cardiovascular suplen esta ca-
rencia asimilando la presencia de AAA al resto de patologia
vascular aterosclerosa como “equivalentes coronarios”. Las
guias europeas?? se refieren explicitamente al AAA, mien-
tras que las norteamericanas®' mencionan la “patologia ate-
rosclerosa de la aorta abdominal” en el contexto del
abordaje general de la enfermedad arterial periférica. Es
notorio que una estricta revision Cochrane reciente no pudo
realizar un metaanalisis del tratamiento de factores de ries-
go vascular en pacientes con AAA, al detectar un Unico ensa-
yo que cumpliera criterios de inclusion?®* entre mas de
3.000 registros evaluados.

Por otro lado, no podemos ignorar que la mortalidad de
los pacientes con AAA es extraordinariamente elevada (> 5%
anual)®4. Mas de dos tercios de las muertes son por causa
cardiovascular (68%). La mortalidad cardiovascular de cual-
quier territorio (47%) duplica ampliamente la mortalidad
directamente atribuible a la rotura del AAA 0 a complicacio-
nes asociadas a su cirugia (21%). Por todas estas razones, un
control estricto de los factores de riesgo vascular es impera-
tivo. No existen razones que indiquen que el control de los
factores de riesgo vascular deba ser diferente al de otros
pacientes en prevencion secundaria?*'23223>27_ Por tanto, los
pacientes deben realizar una dieta cardiosaludable, tipo
mediterranea, no fumar, realizar ejercicio fisico regular,
controlar la glucemia, la presion arterial y el cLDL (coleste-
rol unido a lipoproteinas de baja densidad) de acuerdo con
las guias correspondientes. La consideracion exhaustiva de
las recomendaciones de prevencion secundaria desbordan el
foco de la presente revision, por lo que no se detallaran
aqui.

No obstante, el tratamiento hipolipemiante merece un
comentario especifico. Un estudio de 2006 evaluo el efecto
del tratamiento perioperatorio con fluvastatina frente a
placebo en 497 pacientes sometidos a cirugia vascular
(236 cirugias de AAA)>8, El tratamiento con fluvastatina se
asocio con una reduccion del riesgo de infarto de miocardio
(HR: 0,55; IC del 95%, 0,34-0,88; p = 0,01) o de mortalidad
cardiovascular (HR: 0,47; IC del 95%, 0,24-0,94; p = 0,03) en
el mes siguiente a la intervencion. Una revision sistematica
de estudios observacionales mostro que el uso crénico de
estatinas en pacientes con AAA encontré un riesgo significa-
tivamente menor de mortalidad por cualquier causa 5 afos
después de la reparacion del AAA en comparacion con pa-
cientes que no tomaban estatinas (OR: 0,57; IC del 95%,
0,42-0,79)%.

10.1.2. ;Podemos modificar la historia natural

de la enfermedad?
La mayoria de las guias especificas sobre pacientes con AAA
han abordado la necesidad de cribado por un lado y las op-
ciones de tratamiento quirtrgico/endovascular por otro?3.

No obstante, unos pocos estudios han evaluado el efecto del
tratamiento médico sobre la evolucion natural del AAA (cre-
cimiento y riesgo de rotura)?*?#,

10.1.2.1. Tabaco

El tabaquismo tiene una intensa asociacion con el desarrollo
y rotura del AAA2242.24_ No existen estudios especificos de
intervencion sobre el efecto del abandono del tabaco en la
evolucion del AAA, y es improbable que pueda haberlos en
el futuro. Los beneficios adicionales del cese del tabaco ha-
cen que esta sea una recomendacion fuerte, si bien la evi-
dencia de los beneficios de la intervencion en el caso del
AAA solo se puede considerar como moderada.

10.1.2.2. Ejercicio fisico

El ejercicio moderado no parece aumentar el riesgo de cre-
cimiento o rotura del AAA, mejora la aptitud fisica de los
pacientes y presenta otros efectos saludables?*+24. Estudios
retrospectivos muestran que los sujetos con mejor situacion
fisica tienen una mejor evolucion tras cirugia del AAA?, Fi-
nalmente, el ejercicio moderado no parece influir en el cre-
cimiento del AAA ni en el riesgo de rotura?2#,

10.1.2.3. Bloqueadores beta

Los efectos hemodinamicos son el mecanismo principal por
el que se ha propuesto el empleo de bloqueadores beta.
Diversos estudios experimentales y observacionales retros-
pectivos han sugerido un posible efecto beneficioso?2#¢, No
obstante, estudios controlados mas recientes no han demos-
trado que el tratamiento con bloqueadores beta a medio-
largo plazo reduzca el ritmo de crecimiento o el riesgo de
ruptura del AAA™3240.24 por lo que no se recomienda el uso
de estos con esta indicacion. Otro aspecto de interés es el
posible papel del tratamiento con bloqueadores beta en
el perioperatorio del AAA en un intento de reducir el riesgo
de complicaciones coronarias. Un estudio evalué el efec-
to del metoprolol frente a placebo en 377 pacientes
(227 con AAA) en el perioperatorio de cirugia vascular (AAA
o bypass axilofemoral o infrainguinal)?°. No hubo diferen-
cias significativas en la mortalidad ni en el nUmero de com-
plicaciones cardiovasculares al mes o a los 6 meses de la
intervencion. Este estudio se alinea con la revision critica
reciente del papel del tratamiento con bloqueadores beta
en pacientes coronarios o de alto riesgo vascular sometidos
a cirugia no coronaria®'.

10.1.2.4. Bloqueo del sistema renina-angiotensina
Diversos estudios experimentales sugieren que el bloqueo
del sistema renina-angiotensina (SRA) puede reducir el
crecimiento de los aneurismas por mecanismos relaciona-
dos con la inflamacion y proteolisis mas que por su accion
hipotensora??. Estudios observacionales han mostrado re-
sultados contradictorios respecto del uso de inhibidores de
la enzima de conversion de la angiotensina (IECA) y el de-
sarrollo, crecimiento y rotura del AAAZ3254, Por otro lado,
el uso de bloqueadores del SRA es mas frecuente en diabé-
ticos, circunstancia que se asocia con menor riesgo de de-
sarrollo de AAA, lo que introduce un claro factor de
confusién en estudios observacionales. En el momento ac-
tual, diversos ensayos clinicos estan evaluando el papel del
bloqueo del SRA per se o en comparacion con otros hipo-
tensores.
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10.1.2.5. Otros hipotensores
El uso de antagonistas del calcio o diuréticos no parece aso-
ciarse con cambios en el crecimiento del AAA?%.

10.1.2.6. Estatinas

Las estatinas pueden tener efectos antiinflamatorios e inhibir
la expresion de metaloproteasas?®, con efectos beneficiosos
en modelos experimentales?”’. Estudios epidemiologicos tam-
bién han sugerido un efecto protector en pacientes??, aun-
que con resultados controvertidos en metaanalisis
recientes®%623.24_ En todo caso se trata de estudios observa-
cionales (cohortes y retrospectivos) que limitan la posible
fuerza de la recomendacion?®. El Heart Protection Study no
mostro efectos significativos de simvastatina en la tasa de
cirugia de AAA entre 6.748 pacientes con enfermedad arterial
periférica?® (el 1,2 frente al 1,1%; p = 0,7) seguidos durante
5 anos. No se han proporcionado datos de la prevalencia de
AAA o de su tamano en la poblacion del estudio.

10.1.2.7. Antibidticos

La asociacion de diversas infecciones (especialmente
C. pneumoniae)*° con la presencia de AAAy una cierta ac-
cion antiinflamatoria de los macrolidos han sugerido un po-
sible efecto de estos en la evolucion del AAA. En tal sentido,
2 pequenos ensayos clinicos (n = 92 y 84, respectivamente)
han sugerido que el empleo de roxitromicina puede atenuar
el crecimiento del AAA%2", Sin embargo, el limitado nime-
ro de pacientes evaluados, la dudosa relevancia clinica del
efecto detectado y los posibles efectos secundarios a largo
plazo del uso de roxitromicina no permiten realizar una re-
comendacion consistente para su uso en pacientes con AAA.
Otro ensayo clinico aleatorizado y controlado evaluo el
efecto del tratamiento con azitromicina frente a placebo
durante 15 semanas en 247 pacientes y no mostré diferen-
cias en la tasa de crecimiento del AAAZZ,

Las tetraciclinas han demostrado un efecto protector del
crecimiento del AAA en modelos experimentales??, quizas
atribuible a su efecto inhibidor de las metaloproteasas?* . El
estudio PHAST evalué el efecto de doxiciclina frente a pla-
cebo durante 18 meses en la "estabilizacion” del AAA en 286
pacientes?®®. Paraddjicamente, el empleo de doxiciclina se
asocio a un ligero incremento (4,1 frente a 3,3 mm) del cre-
cimiento del AAA, sin efectos sobre complicaciones o la tasa
de cirugia del AAA. La escasa adherencia y la alta tasa de
abandonos y efectos secundarios limitan la utilidad de este
ensayo clinico®®. No obstante, el estudio ilustra claramente
los inconvenientes de extrapolar los estudios en animales a
la practica clinica. Otro ensayo clinico, con dosis mas eleva-
das de doxiciclina (200 mg/dia) con inclusion de 248 pacien-
tes, esta en fase de realizacion en Estados Unidos
(ClinicalTrials.gov NCT01756833).

10.1.2.8. Tratamiento antiplaquetario

La formacion de trombos puede modular teéricamente el
riesgo de crecimiento, hemorragia y rotura de los AAA. Pe-
quenos estudios epidemiologicos han sugerido un efecto
protector de dosis bajas de acido acetilsalicilico en el creci-
miento del AAA%¢, pero no se han visto confirmados en estu-
dios mas amplios?®’. Ningun ensayo clinico ha evaluado de
modo directo el posible efecto del tratamiento con acido
acetilsalicilico en la evolucion del AAA, pero esta previsto
un ensayo con ticagrelor (ClinicalTrials.gov NCT02070653).

10.1.2.9. Otros antiinflamatorios

El infiltrado inflamatorio y la actividad de proteasas son ele-
mentos clave en el desarrollo y rotura del AAA'>2%, Modelos
experimentales apoyan la posible utilidad del tratamiento
"antiinflamatorio” en la limitacion del crecimiento del AAAZ,
Un estudio de 15 casos que tomaban antiinflamatorios no
esteroideos (AINE) por problemas reumaticos y 63 controles
mostré una menor tasa de crecimiento de AAA?”°. La natura-
leza del estudio, el pequeio numero de casos, el deficiente
apareamiento entre casos y controles y los efectos secunda-
rios de los AINE no permiten realizar una recomendacion de
este tratamiento en la prevencion del crecimiento del AAA.
Varios ensayos clinicos en curso evaluaran farmacos antiin-
flamatorios inmunosupresores como ciclosporina y anticuer-
pos monoclonales frente a IL1B, entre otros.

10.1.2.10. Fdrmacos antiangiogénicos

La angiogénesis dentro del AAA puede desempenar un papel
en la progresion y rotura del AAA. Algunos autores sugieren
que los farmacos antiangiogénicos son otra diana terapéuti-
ca a evaluar en pacientes con AAA?Y",

En resumen, desde el punto de vista de prevencion car-
diovascular el tratamiento médico de los pacientes con AAA
no difiere sustancialmente del indicado en otros casos de
prevencion secundaria. No obstante carecemos de estudios
especificos en pacientes con AAA que indiquen con mas pre-
cision cual es el tratamiento 6ptimo. Mientras no existan
estudios especificos, las recomendaciones generales de
"prevencion secundaria” deben ser la referencia, individua-
lizandolas para pacientes concretos en el contexto de la co-
morbilidad vascular y sistémica que con frecuencia coexiste
en estos pacientes.

*RECOMENDACIONES:

« A los pacientes con AAA se les debe realizar un control
estricto de los factores de riesgo vascular, andlogo al de
los pacientes en prevencidn secundaria por afectacion
de otros territorios vasculares.

- Fuerza de la recomendacion: fuerte.
- Calidad de la evidencia: moderada.

« A todo paciente fumador con AAA se le debe recomendar
el abandono del tabaco.

- Fuerza de la recomendacion: fuerte.
- Calidad de la evidencia: moderada.

« En los pacientes con AAA no estaria recomendada la utili-
zacion de fdrmacos bloqueadores beta para disminuir el
crecimiento y/o el riesgo de ruptura del AAA.

- Fuerza de la recomendacion: fuerte.
- Calidad de la evidencia: alta.

« Se deberia recomendar el tratamiento con antagonistas

del SRA en pacientes con AAA para reducir el crecimiento

y el riesgo de ruptura.

- Fuerza de la recomendacion: débil.

- Calidad de la evidencia: baja.

Todo paciente con AAA deberia recibir tratamiento con esta-

tinas para disminuir el crecimiento y el riesgo de ruptura.

- Fuerza de la recomendacion: débil.

- Calidad de la evidencia: baja.

El tratamiento con antiagregantes plaquetarios podria

reducir el riesgo de crecimiento del AAA.

- Fuerza de la recomendacion: débil.

- Calidad de la evidencia: muy baja.
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« El tratamiento con macrélidos podria reducir el creci-
miento y el riesgo de ruptura en los pacientes con AAA.
- Fuerza de la recomendacion: débil.
- Calidad de la evidencia: baja.

« No estd recomendado el uso de doxiciclina para prevenir
el crecimiento y el riesgo de ruptura del AAA.
- Fuerza de la recomendacion: débil.
- Calidad de la evidencia: baja.

10.2. Principios generales del abordaje quirurgico
del aneurisma de aorta abdominal
asintomatico

10.2.1. Evaluacion preoperatoria

El estudio preoperatorio de los pacientes que van a ser so-
metidos a una reparacion de un AAA debe incluir una recogi-
da de sus antecedentes personales, una exploracion fisica y
unos estudios basicos que incluyan la radiografia de térax en
2 proyecciones y una analitica general. En cualquier caso,
las escalas de riesgo publicadas sefialan como factores pre-
dictivos mayores del resultado de la intervencion el estado
cardioldgico, la funcion renal y la EPOC, razon por la que se
debe incidir especialmente en la evaluacion de estas condi-
ciones y patologias.

Los pacientes que van a ser intervenidos de AAA tienen
que ser adecuadamente valorados, ya que es un procedi-
miento de alto riesgo?’? en una poblacion cada vez mas en-
vejecida y que presenta numerosas comorbilidades.

10.2.1.1. Escalas de riesgo preoperatorio

Una de las herramientas mas utiles para evaluar el riesgo de
estos pacientes es el uso de escalas de riesgo preoperatorio.
Estas escalas se disefiaron inicialmente para identificar pa-
cientes de alto riesgo para cirugia abierta, siendo la escala
de aneurismas de Glasgow la que ha presentado mejores
resultados?”. EN 2009 se desarrollé una escala especifica
para tratamiento endovascular de AAA (EE-G)¥“ (tabla 7).

Tabla 7 Escalas de riesgo preoperatorio

Mas recientemente se ha publicado un estudio cuyo objetivo
era validar nuevas escalas de riesgo preoperatorio, tanto en
cirugia abierta como endovascular, que parecen bastante
precisas para determinar el riesgo de mortalidad intrahospi-
talaria de estos pacientes?”.

10.2.1.2. Evaluacion cardiaca

10.2.1.2.1. Evaluacion general

La valoracion cardiaca en estos pacientes es de especial in-
terés, puesto que presentan un alto riesgo de complicacio-
nes cardiacas, ya que la arteriosclerosis es un proceso que
también afecta a las arterias coronarias. La cardiopatia is-
quémica es una causa importante de mortalidad periopera-
toria en estos pacientes, que puede ser reducida con la
adecuada valoracion?®,

En general hay menor incidencia de complicaciones car-
diacas perioperatorias con EVAR que con cirugia abier-
ta?7?78 debido a que se evita el pinzamiento aértico y el
menor dano tisular evitando el ileo postoperatorio, aunque
no todos los estudios describen esta diferencia. Segin datos
del estudio DREAM?%, la incidencia de complicaciones car-
diacas es similar con ambas técnicas. Mas importante que la
técnica quirlrgica utilizada, uno de los determinantes mas
importantes de la supervivencia a largo plazo de estos pa-
cientes es la presencia de enfermedad cardiaca subyacen-
te279.

Todos los pacientes deben tener historia clinica, electro-
cardiograma (ECG) y valoracion de los sintomas cardiacos.
Se deben recoger los antecedentes de infarto agudo de mio-
cardio (IAM), angina, insuficiencia cardiaca congestiva (ICC),
diabetes mellitus, IR, accidente cerebrovascular (ACV) y/o
accidente isquémico transitorio, ya que afectan al pronosti-
co de estos pacientes.

*RECOMENDACION:
« Los pacientes con patologia cardiaca activa (angina ines-
table, insuficiencia cardiaca descompensada, enfermedad

Experiencia del cirujano < 3
Volumen anual del hospital < 7

GAS EE-G
Edad n° Enfermedad renal con dialisis 7
Cardiopatia 7 Isquemia de EEII 5
Enfermedad cerebrovascular 10 Edad > 85 anos 4
Enfermedad renal 14 Enfermedad hepatica 3
ICC 3
Enfermedad renal sin dialisis 3
Edad 80-84 anos 2
Mujer 2
EPOC 2
1
1
1

Edad 75-79

EE-G: escala de Egorova y Giacovelli; EEIl: extremidades inferiores; EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva cronica;

GAS: escala de Glasgow; ICC: insuficiencia cardiaca congestiva.

Cardiopatia: infarto agudo de miocardio, revascularizacion, 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.
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valvular grave o arritmia significativa) deben ser evalua-
dos por cardiologia antes de la cirugia de aorta abierta o
EVAR.

- Fuerza de la recomendacion: fuerte.

- Calidad de la evidencia: moderada.

10.2.1.2.2. Capacidad funcional

La determinacion de la capacidad funcional es un paso en la
evaluacion preoperatoria del riesgo cardiaco. En cirugia to-
racica, una baja capacidad funcional (< 4 METS o la imposi-
bilidad de subir 2 tramos de escaleras) se asocia a aumento
de mortalidad. Sin embargo, tras cirugia no cardiaca no se
observa esta asociacion??. En general se acepta que la ca-
pacidad de subir 2 tramos de escaleras o correr una peque-
na distancia implica una buena capacidad funcional, no
siendo necesarios otros estudios, ya que hay una débil rela-
cion entre la capacidad funcional y las complicaciones car-
diacas postoperatorias de cirugia no toracica?'.

10.2.1.2.3. Biomarcadores

No hay datos que sugieran el uso de marcadores inflamato-
rios como la PCR como marcador de riesgo en estos pacien-
tes?’¢. La determinacion del péptido natriurético cerebral
(BNP) y la del fragmento N-terminal del PNB (Nt-pro-BNP)
son Utiles para determinar el pronostico, la mortalidad a
largo plazo y los episodios cardiacos mayores tras cirugia
vascular no cardiaca?"?%2, En un reciente estudio en pacien-
tes intervenidos de forma abierta y electiva de AAA, los va-
lores preoperatorios de BNP resultaron ser un factor
predictivo de episodios cardiacos, muerte de origen cardia-
co y mortalidad de cualquier causa, tanto a corto como a
largo plazo?3.

*RECOMENDACIONES:

e El ECG estd recomendado en pacientes con al menos
1 factor de riesgo en cirugia de alto riesgo.
- Fuerza de la recomendacion: fuerte.
- Calidad de la evidencia: moderada.

e EL ECG es razonable solicitarlo en pacientes sin factores
de riesgo en cirugia de riesgo intermedio o bajo.
- Fuerza de la recomendacion: fuerte.
- Calidad de la evidencia: moderada.

10.2.1.2.4.2. Determinacion de la funcion ventricular izquier-
da. Un metaanalisis demostré que una FEVI < 35% mediante
ecocardiografia tiene una sensibilidad del 50% y una especifici-
dad del 91% en la prediccion de IAM y fallecimiento de origen
cardiaco?®, por lo que el ecocardiograma de rutina no esta
recomendado durante el estudio preoperatorio de pacientes
asintomaticos que van a ser intervenidos de esta patologia.

*RECOMENDACION:

« La evaluacion perioperatoria de la FEVI con ecocardiograma
no estd recomendada de forma sistemdtica, pero se puede
realizar en pacientes asintomdticos en cirugia de alto riesgo.
- Fuerza de la recomendacion: debil.

- Calidad de la evidencia: baja.

*RECOMENDACION:

o El BNPy el Nt-pro-BNP se deben considerar para determi-
nar el pronostico y los episodios cardiacos en pacientes de
alto riesgo.

- Fuerza de la recomendacion: débil.
- Calidad de la evidencia: baja.

10.2.1.2.4. Tests no invasivos

Se deben determinar la fraccion de eyeccion del ventriculo
izquierdo (FEVI), la isquemia miocardica y las alteraciones
valvulares.

10.2.1.2.4.1. Electrocardiograma. En pacientes con enfer-
medad coronaria establecida, el ECG de reposo aporta in-
formacion prondstica importante respecto a la morbilidad y
la mortalidad a largo plazo?*. No obstante, el ECG puede
ser normal o no especifico en pacientes con cardiopatia is-
quémica cronica, por lo que la realizacion sistematica en
todos los procedimientos quirirgicos es un tema controver-
tido. En un estudio retrospectivo con mas de 23.000 pacien-
tes?® las alteraciones del ECG preoperatorio se
correlacionaron con mayor incidencia de muerte de origen
cardiovascular (el 1,8 frente al 0,3%) en cirugia de alto ries-
go, entre la que se encontraria la cirugia abierta de aorta
abdominal. En los pacientes que fueron intervenidos de ci-
rugia de riesgo bajo o intermedio (EVAR), no se observaron
tales diferencias (0,5%). Aunque el intervalo desde la reali-
zacion del ECG y la cirugia no esta establecido, en los 30
dias anteriores a la cirugia parece adecuado?*.

10.2.1.2.4.3. Tests no invasivos de isquemia cardiaca. La er-
gometria o test de esfuerzo estudia la capacidad funcional, la
respuesta cardiaca y detecta alteraciones isquémicas me-
diante cambios en el segmento ST?’¢. En un metaanalisis?®’ se
observo que la prueba de esfuerzo en pacientes vasculares
tiene menor sensibilidad y especificidad que en otros pacien-
tes. Ademas, esta prueba no es adecuada en pacientes que
tienen limitada su actividad al ejercicio fisico, ya que no lle-
gan al umbral de isquemia. En estos casos, las pruebas farma-
cologicas de estrés, como las de perfusion nuclear o la
ecocardiografia de estrés, son mas adecuadas®'.

La ecocardiografia de estrés con dobutamina o dipirida-
mol nos aporta mas informacion, ya que combina el estudio
de la funcion ventricular izquierda en reposo, las alteracio-
nes valvulares y la presencia de isquemia inducida por el
estrés?®, Esta prueba es segura y presenta buena tolerancia
por parte del paciente, aunque hay que tener en cuenta que
tiene un elevado valor predictivo negativo (cercano al
100%), pero un valor predictivo positivo relativamente bajo
(entre el 25 y el 45%)%81.

Otras técnicas disponibles para el estudio de isquemia
miocardica son la RM y la TC de las arterias coronarias. Aun-
que recientemente se han realizado estudios de series de
casos de valoracion del riesgo preoperatorio mediante la
medicion del calcio coronario previo a la cirugia no cardia-
ca®, no hay suficiente evidencia sobre la estratificacion del
riesgo quirdrgico con estas técnicas?®'.

*RECOMENDACIONES:

« Deben plantearse tests de esfuerzo no invasivos en pacientes
con 3 o mds factores de riesgo (enfermedad coronaria, insu-
ficiencia cardiaca, enfermedad cerebrovascular, diabetes
mellitus, IR crénica) y capacidad funcional pobre (< 4 METS)
o desconocida, si el resultado va a cambiar el manejo.

- Fuerza de la recomendacion: fuerte.
- Calidad de la evidencia: moderada.
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« Los pacientes antes de la cirugia abierta, en presencia de
factores de riesgo o de enfermedad cardiaca previa,
deben realizarse una ecocardiografia de estrés o una an-
giografia coronaria mediante TC.

- Fuerza de la recomendacion: débil.
- Calidad de la evidencia: muy baja.

» En los pacientes antes de EVAR, en presencia de factores
de riesgo o de enfermedad cardiaca previa, puede consi-
derarse ecocardiografia de estrés o una angiografia coro-
naria mediante TC.

- Fuerza de la recomendacion: débil.
- Calidad de la evidencia: baja.

*RECOMENDACION:

« La radiografia de térax estd recomendada en pacientes de
cualquier edad que se van a someter a cirugia cardiovascular.
- Fuerza de la recomendacion: débil.
- Calidad de la evidencia: alta.

10.2.1.2.5. Coronariografia
Es una prueba invasiva diagnostica que raramente esta indi-
cada en la valoracion del riesgo en cirugia no cardiaca. Se-
gun datos de ensayos clinicos aleatorizados en pacientes
que iban a ser intervenidos de cirugia mayor vascular, la re-
vascularizacidn coronaria previa y la tasa de IAM a los
30 dias fueron similares en ambos grupos, sin hallar tampo-
co diferencias en la mortalidad de cualquier causa a largo
plazo?®®?*', Datos de un estudio epidemioldgico reciente
coinciden en que esta técnica no disminuye la mortalidad
de estos pacientes?’.

En pacientes isquémicos, las indicaciones de la coronario-
grafia y de la revascularizacion son similares que en un con-
texto no quirdrgico®»%,

10.2.1.3.2. Pruebas funcionales respiratorias: espirometria
Estudios recientes en pacientes intervenidos de AAA han
relacionado la EPOC con la presencia de mas complicacio-
nes mayores y respiratorias y una supervivencia a 5 afios
significativamente inferior respecto a la poblacion general
(el 42 frente al 78%; p < 0,001), ademas es un predictor
independiente de mortalidad hospitalaria3®. Otros estu-
dios consideran parametros como un volumen maximo es-
pirado en el primer segundo o una capacidad pulmonar
forzada bajos, indicadores independientes de mortalidad a
largo plazo tras la cirugia®'. Estos estudios tienen aun
poca evidencia cientifica para poder recomendar su uso
generalizado.

*RECOMENDACION:

« La realizacion sistemdtica de espirometria no estd reco-
mendada para evaluar el riesgo de complicaciones post-
operatorias.

- Fuerza de la recomendacion: débil.
- Calidad de la evidencia: baja.

*RECOMENDACION:

» En pacientes que van a ser intervenidos de un AAA, la
coronariografia se debe realizar con las mismas indicacio-
nes que en pacientes isquémicos en un contexto no qui-
rargico.

- Fuerza de la recomendacion: fuerte.
- Calidad de la evidencia: alta.

10.2.1.3. Evaluacion respiratoria

Las enfermedades respiratorias y especialmente la EPOC
se han identificado como una de las comorbilidades que
incrementan el riesgo de cualquier procedimiento qui-
rurgico’. La evaluacion respiratoria es especialmente
importante en estos pacientes debido a que el tabaquis-
mo es la principal causa de la EPOC?*y el mayor factor
de riesgo para el desarrollo de AAA?%5:2%, La EPOC
es, ademas, un factor independiente predictor de rotura
de AAA.

10.2.1.3.1. Radiografia de torax

La radiografia de torax es una de las pruebas solicitadas de
forma rutinaria durante el estudio preoperatorio de la ma-
yor parte de las intervenciones, aunque no es predictor de
complicaciones respiratorias en la mayoria de los casos?”.
Segun datos de un metaanalisis de 2006, en solo el 3% de los
casos el resultado de la radiografia cambia el manejo de los
pacientes, aunque en mas del 23% se detecta alguna patolo-
gia como cardiomegalia®’. Asimismo, en una revision siste-
matica de 2005%%, se objetivo que la tasa de complicaciones
pulmonares es similar en el grupo de pacientes con radio-
grafia preoperatoria y en los pacientes sin dicha prueba. En
general, esta prueba se recomienda en pacientes de alto
riesgo de desarrollar complicaciones pulmonares y en ciru-
gia de alto riesgo?”.

10.2.1.3.3. Tabaquismo

El abandono del habito tabaquico produce una mejoria ini-
cial de la funcién respiratoria, lo que puede disminuir la
tasa de complicaciones cardiovasculares y respiratorias y
aumentar la estancia hospitalaria3’?3%, Debido a la baja vida
media de la nicotina y del monoxido de carbono, el abando-
no del habito tabaquico produce, ya desde los primero dias,
disminucion de las complicaciones cardiovasculares, aunque
la mayoria de los estudios sugieren que hacen falta semanas
0 meses para que también disminuyan las complicaciones
respiratorias. Segun los resultados recientes, las complica-
ciones de las heridas quirirgicas también son mas frecuen-
tes entre fumadores, efecto que mejora a partir de las
4 semanas tras haber dejado de fumar3®.

*RECOMENDACION:

e Dejar de fumar 4-6 semanas antes de la cirugia puede
reducir las complicaciones cardiacas y respiratorias y la
estancia hospitalaria.

- Fuerza de la recomendacion: débil.
- Calidad de la evidencia: baja.

10.2.1.3.4. Optimizacion preoperatoria respiratoria
Debido a la alta tasa de complicaciones respiratorias que se
pueden presentar en la poblacion general y mas aln en pa-
cientes diagnosticados de EPOC, es recomendable que todos
los pacientes, antes de la cirugia de AAA, sean valorados
desde el punto de vista respiratorio y, si se considera nece-
sario, sean remitidos a un médico especialista.

La fisioterapia respiratoria puede mejorar la funcion res-
piratoriay, por lo tanto, disminuir las complicaciones. En un
ensayo clinico de 2010, en el que se ensefo a los pacientes
a utilizar el incentivador respiratorio antes y después de la
cirugia o solamente tras la intervencion, se observé que los
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pacientes del primer grupo presentaban mejoria de las
pruebas de funcion respiratoria®.

Una caracteristica de los pacientes con EPOC es el grado
relativo de desnutricion que aumenta las complicaciones
generales y respiratorias?’®. Los valores bajos de albumina
sérica (< 30 g/l) son un factor de riesgo independiente para
desarrollar complicaciones respiratorias’®.

*RECOMENDACION:

« La hidratacion pre y poscirugia con suero salino o dextro-
sa al 5% estd recomendada en pacientes de alto riesgo
para nefropatia por contraste.

- Fuerza de la recomendacién fuerte.
- Calidad de la evidencia: moderada.

*RECOMENDACIONES:

» A todos los pacientes que van a ser intervenidos de AAA se
les debe valorar la funcion respiratoria, incluso con valo-
racion por neumologo si se considera necesaria.

- Fuerza de la recomendacion: debil.
- Calidad de la evidencia: baja.

« La fisioterapia respiratoria puede reducir las complica-
ciones postoperatorias.

- Fuerza de la recomendacion: fuerte.
- Calidad de la evidencia: moderada.

10.2.1.4. Evaluacion renal

10.2.1.4.1. Evaluacion de la funcién renal

La IR preoperatoria es un factor de riesgo mayor que de-
termina el prondstico tras reparacion abierta o EVAR del
AAA3739 - Aunque en algunos casos solo se observa un ligero
empeoramiento de la funcion renal, los pacientes con IR
tienen mayor tasa de complicaciones?', incluso con peque-
nas alteraciones preoperatorias ya se pueden observar estos
resultados®''. La funcion renal es, ademas, un factor pronos-
tico de mortalidad®''3'3, Segiin un estudio reciente, los pa-
cientes con IR grave presentan una tasa de mortalidad
mayor del doble que la de los pacientes con grados modera-
dos de insuficiencia, tanto en cirugia abierta como endovas-
cular de AAA (EVAR, el 2,6% de mortalidad a 30 dias en
pacientes con IR moderada frente al 5,7% en IR grave,
p = 0,0081; cirugia abierta, del 4,1% con IR moderada frente
al 9,9% en IR grave, p < 0,0057)3,

10.2.1.4.3. Insuficiencia renal crénica
En estos pacientes hay que monitorizar la funcion renal para
determinar si se ha producido deterioro de esta. Durante el
periodo perioperatorio, alteraciones de la volemia pueden
empeorar aun mas la funcion renal, por lo que en estos ca-
sos mantener la euvolemia es especialmente importante3°.
En los pacientes que reciban previamente tratamiento
con IECA o antagonistas de los receptores de la angiotensi-
na Il (ARA1l), estos deben ser suspendidos en la manana de
la cirugia y solo se deberan reintroducir una vez que el pa-
ciente recupere su volemia normal, ya que poseen alta ac-
cion vasodilatadora’™.

*RECOMENDACIONES:

» Los bloqueadores del SRA no deben administrarse la ma-
fiana de la cirugia y solo deben ser reintroducidos tras
esta cuando el paciente estd euvolémico.

- Fuerza de la recomendacion: débil.
- Calidad de la evidencia: baja.

e La hidratacion preoperatoria estd recomendada en pa-
cientes con IR antes de la cirugia.

- Fuerza de la recomendacion: fuerte.
- Calidad de la evidencia: moderada.

*RECOMENDACION:

« Se debe evaluar la funcién renal mediante la creatinina
sérica y el filtrado renal calculado durante el estudio pre-
operatorio en pacientes que van a ser intervenidos de AAA.
- Fuerza de la recomendacion: fuerte.

- Calidad de la evidencia: moderada.

10.2.1.4.2. Nefropatia por contraste yodado

La nefropatia por contraste se define como la elevacion del
25% de la creatinina sérica o de 0,5 mg/dl de forma absoluta
tras 2 a 7 dias después de la administracion de contraste?. En
los Ultimos afos se han realizado diferentes estudios para ha-
llar tratamiento profilactico. La hidratacion antes y después
del procedimiento parece ser beneficiosa en estos pacien-
tes*™. La utilidad de la N-acetilcisteina en el manejo de esta
patologia no esta tan clara, ya que segln los datos de ensayos
clinicos?'#3" recientes en pacientes a los que se les realiza
una angiografia periférica, parece que no hay suficiente evi-
dencia de que la administracion de N-acetilcisteina disminu-
ya el riesgo de desarrollar nefropatia por contraste.

En la actualidad se esta estudiando el papel de las estati-
nas como tratamiento profilactico de la nefropatia por con-
traste. Segun los resultados de 3 ensayos clinicos de este
ano’®37 estatinas a altas dosis podrian ser eficaces en la
prevencion de esta patologia.

10.2.1.5. Evaluacién hematoldgica

Antes de una intervencion quirtrgica de AAA se deben valo-
rar, principalmente, 2 aspectos: las alteraciones de la coa-
gulacion y la presencia y manejo de la anemia preoperatoria.

10.2.1.5.1. Estudio de coagulacion

En todos los pacientes se debe realizar una exploracion fisi-
ca completa y una historia clinica que recoja los anteceden-
tes hemorragicos, el tratamiento que recibe el paciente y
los posibles factores de riesgo®®. En principio, los estudios
exhaustivos de coagulacion no estan recomendados si no
existen factores de riesgo especificos, ya que la prevalencia
de alteraciones hereditarias de la coagulacion es muy baja,
y en pacientes con la alteracion de la coagulacion mas fre-
cuente (enfermedad de Von Willebrand) estos estudios pue-
den ser normales®”®. En cualquier caso, en pacientes adultos
que van a ser intervenidos de AAA, si que debe considerarse
realizar estudio de coagulacion.

*RECOMENDACION:

« Si se sospecha alteracién de la coagulacion, el paciente
debe ser valorado por un especialista en hematologia.
- Fuerza de la recomendacion: débil.
- Calidad de la evidencia: muy baja.

10.2.1.5.2. Estudio de la anemia preoperatoria

La determinacién de las cifras de hemoglobina previas a la
intervencion de AAA esta indicada en todos los casos, ya que
es el trastorno hematologico mas frecuente en estos pacien-
tes’?. El hallazgo de una baja concentracion de hemoglo-
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bina preoperatoria se considera un factor predictivo de una
mayor necesidad de transfusion perioperatoria y de pobres
resultados en la intervencion. Incluso un grado moderado de
anemia se asocia de forma independiente a una mayor mor-
bimortalidad a 30 dias en cirugia mayor no cardiaca®'.

Seglin datos de una reciente revision sistematica, los pa-
cientes con anemia preoperatoria y deficiencia de hierro
recuperan mas precozmente las cifras de hemoglobina con
hierro intravenoso que con hierro oral. Un corto ciclo de
eritropoyetina e incluso una sola dosis junto con hierro ad-
ministrado en el periodo pre o intraoperatorio puede redu-
cir la tasa de transfusion®?.

*RECOMENDACIONES:

» Se recomienda determinar las cifras de hemoglobina
4-8 semanas antes de la cirugia.

- Fuerza de la recomendacion: fuerte.
- Calidad de la evidencia: moderada.

« En pacientes que presenten anemia se recomienda estu-
diar su causa.

- Fuerza de la recomendacion: fuerte,
- Calidad de la evidencia: moderada.

» Los suplementos de hierro preoperatorios, oral o intrave-
noso, pueden ser considerados para corregir la anemia
ferropénica prequirurgica.

- Fuerza de la recomendacion: fuerte.
- Calidad de la evidencia: moderada.

10.2.1.6.2. Bloqueadores beta

La terapia con bloqueadores beta en el periodo preopera-
torio de cirugia vascular mayor no cardiaca se ha revisado
en varios metaanalisis y se considera que este tratamien-
to supone un beneficio sobre la morbilidad y mortalidad
de origen cardiaco’?-3*, En una revision sistematica se
observo una disminucion del nimero de episodios isqué-
micos tras la cirugia, disminuyendo de forma significativa
el riesgo de IAM no fatal y la mortalidad?. En 2011, en un
metaanalisis de revisiones sistematicas, se determind la
seguridad y eficacia del esmolol en pacientes que van a
ser intervenidos de cirugia mayor no cardiaca’?. Este far-
maco parece seguro y eficaz desde el punto de vista he-
modinamico, ya que disminuye el riesgo de isquemia
miocardica.

10.2.1.6. Optimizacion del tratamiento médico

10.2.1.6.1. Estatinas

La terapia con estatinas es altamente efectiva en la preven-
cion secundaria de episodios cardiovasculares. Diversos es-
tudios han demostrado que en pacientes de alto riesgo o con
antecedentes de |IAM, el tratamiento con estos farmacos
reduce la incidencia de IAM, ACV y muerte’?,

Seglin datos de 2 ensayos clinicos, el tratamiento con es-
tatinas es un factor independiente de supervivencia tras re-
paracion abierta o endovascular de AAA%3%:324, Se han
realizado estudios con diferentes estatinas y dosis, pero la
duracion del tratamiento, el momento de inicio y la dosis
necesaria no estan bien definidos.

Recientemente se ha realizado un ensayo aleatorizado
para comparar el efecto del tratamiento preoperatorio
combinado de ezetimibe y rosuvastatina frente a rosuvasta-
tina. La asociacion redujo la incidencia de episodios cardio-
vasculares en los primeros 12 meses tras la cirugia vascular
comparado con la rosuvastatina®?.

A pesar de estos resultados, segun una revision sistematica
de 2013%%, la evidencia es aln insuficiente para concluir que el
uso de estatinas provoque reduccion o incremento del riesgo de
complicaciones, dolor, calidad de vida o estancia hospitalaria.

*RECOMENDACIONES:

« Se sugiere el uso de bloqueadores beta en pacientes que
van a ser intervenidos de cirugia vascular en los que los
estudios preoperatorios identifican enfermedad corona-
ria.

- Fuerza de la recomendacion: fuerte.
- Calidad de la evidencia: moderada.

» Se sugiere el uso de bloqueadores beta en los pacientes
en los que los estudios preoperatorios para cirugia vascu-
lar identifican mds de un factor de riesgo.

- Fuerza de la recomendacion: fuerte,
- Calidad de la evidencia: baja.

10.2.1.6.3. Antiagregantes

La terapia antiagregante es un tratamiento efectivo en las
prevenciones primaria y secundaria en pacientes con enfer-
medad vascular periférica, ya que disminuye el riesgo de
IAM no fatal, de mortalidad de origen cardiaco y de ACV sin
aumentar de forma significativa los episodios hemorragi-
cos®'. En un ensayo clinico reciente®?, el uso de aspirina en
el periodo perioperatorio en cirugia no cardiaca fue til
para disminuir los episodios cardiacos mayores sin incre-
mentos de la tasa de hemorragia. En otro estudio, a mayor
efecto preoperatorio de la aspirina sobre la agregacion pla-
quetaria, menor nUmero de episodios cardiovasculares en el
postoperatorio3®.

*RECOMENDACION:

» En pacientes con enfermedad vascular se debe iniciar tra-
tamiento antiagregante a dosis bajas.
- Fuerza de la recomendacion: fuerte.
- Calidad de la evidencia: moderada.

*RECOMENDACIONES:

« Las estatinas se deben iniciar 1 mes antes de la cirugia
para disminuir la morbilidad cardiovascular.
- Fuerza de la recomendacion: fuerte.
- Calidad de la evidencia: alta.

« En pacientes que van a ser intervenidos de cirugia vascular,
con o sin factores de riesgo, el uso de estatinas es razonable.
- Fuerza de la recomendacion: débil.
- Calidad de la evidencia: moderada.

10.2.2. Tratamiento quirurgico y endovascular
10.2.2.1. Tratamiento quirargico

10.2.2.1.1. Antibioticos

Es necesario realizar profilaxis antibidtica en todos los pacien-
tes sometidos a procedimientos de reconstruccion arterial
para evitar la infeccion precoz del injerto y de la herida quirur-
gica. Se administran de forma sistémica 30 min antes de reali-
zar la incision cutanea y, aunque no existe clara evidencia
relacionada con el tipo de antibidtico, son las familias de las
cefalosporinas, penicilinas o aminoglucosidos las mas utiliza-
das334,335.
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*RECOMENDACION:

« Se recomienda realizar profilaxis antibidtica en pacientes
que requieren reparacion de AAA para evitar la infeccion
precoz del injerto y de la herida quirdrgica.

- Fuerza de la recomendacion: fuerte.
- Calidad de la evidencia: moderada.

10.2.2.1.2. Temperatura corporal

La hipotermia (< 36 °C) es un factor de riesgo para el desa-
rrollo de complicaciones perioperatorias como la alteracion
de la respuesta cardiovascular y de la hemostasia, la dismi-
nucion de la disponibilidad de oxigeno, del metabolismo y
de los farmacos. La utilizacion de mantas de aire o la inha-
lacion de gases calientes es beneficiosa en los pacientes in-
tervenidos de AAA336:337,

correcto control del dolor perioperatorio mediante la colo-
cacion de un catéter epidural, pautar nutricion enteral y
deambulacion la noche previa a la intervencion y restringir
la fluidoterapia intravenosa a 1 |/24 h. Varios autores han
aplicado este concepto a la reparacion quirdrgica del AAA
obteniendo una menor estancia hospitalaria, tanto en las
unidades de cuidados intensivos como en las plantas de hos-
pitalizacion, y una menor morbilidad postoperatoria+'-=3+,

*RECOMENDACION:

« Se recomienda mantener una temperatura corporal
> 36 °C durante la reparacién de AAA para evitar compli-
caciones perioperatorias.

- Fuerza de la recomendacion: fuerte.
- Calidad de la evidencia: baja.

*RECOMENDACION:

» Un adecuado estudio preoperatorio y una corta estancia
preoperatoria asociadas a una correcta fluidoterapia pe-
rioperatoria y a una movilizacién precoz del paciente,
pueden permitir una menor estancia hospitalaria y una
menor morbilidad postoperatoria.

- Fuerza de la recomendacion: fuerte
- Calidad de la evidencia: moderada.

10.2.2.1.3. Reposicion perioperatoria de volumen
y hemoderivados

La pérdida de liquidos durante la reparacion adrtica y el
postoperatorio inmediato es secundaria a la hemorragia y al
edema tisular que se producen. Si bien existen nhumerosos
estudios aleatorizados que analizan cual es la mejor terapia
de fluidos en el manejo perioperatorio del AAA, no hay sufi-
ciente evidencia al respecto, las mas utilizadas son las solu-
ciones de cristaloides y coloides?3.

También es frecuente el uso del autotransfusor, aunque
este sistema no excluye la necesidad de la transfusion de
hemoderivados®*3%. Se recomienda utilizar el autotransfu-
sor en caso de que se prevea una hemorragia cuantiosa y/o
exista un elevado riesgo de complicaciones postransfusiona-
les. Si se produce una pérdida sanguinea continua o si el
paciente presenta un hematocrito < 30%, se aconseja la
transfusién de hemoderivados®.

10.2.2.1.5. Tipo de abordaje quirlrgico

Hay 2 tipos de abordaje abdominal en la reparacion del AAA:
transperitoneal (laparotomia vertical o transversa) y retrope-
ritoneal. Hace 20-25 aiios se publicaron varios ensayos clini-
cos que comparaban la laparotomia vertical y el abordaje
retroperitoneal, con diferentes resultados®#-3#. Existe un en-
sayo clinico mas reciente, en el que la laparotomia transversa
redujo la incidencia de hernia ventral*#, y otro que concluyd
que la minilaparotomia es segura y se asocia con una mejor
recuperacion y una menor estancia hospitalaria*®. En los Ulti-
mos anos, a consecuencia del desarrollo de la EVAR, no se han
llevado a cabo nuevos ensayos clinicos que comparen los dife-
rentes tipos de abordaje quirirgico®.

*RECOMENDACION:

e La eleccion del tipo de abordaje quirtrgico depende de
las caracteristicas de cada paciente y de la experiencia
del cirujano y del centro.

- Fuerza de la recomendacion: débil.
- Calidad de la evidencia: moderada.

*RECOMENDACIONES:

« No hay una pauta especifica de reposicion de liquidos que
haya demostrado ser superior a las otras en el manejo
perioperatorio del AAA, la mds utilizada es la combina-
cion de cristaloides y coloides.

- Fuerza de la recomendacion: fuerte.
- Calidad de la evidencia: moderada.

« Se aconseja la transfusion de hemoderivados si se produ-
ce una pérdida sanguinea continua o si el paciente pre-
senta un hematocrito < 30%.

- Fuerza de la recomendacion: fuerte.
- Calidad de la evidencia: moderada.

10.2.2.1.4. Cirugia fast-track

El programa quirdrgico fast-track se emplea para reducir el
numero de complicaciones perioperatorias y para facilitar
una pronta recuperacion. Consiste en llevar a cabo una ade-
cuada preparacion preoperatoria del paciente, reducir la
estancia preoperatoria a 2 h, no realizar preparacion intesti-
nal, subir la temperatura del quiréfano a 22 °C, conseguir un

10.2.2.1.6. Tipo de injerto

Existen diferentes tipos de material: Dacron® (tejido o tren-
zado) o PTFE (politetrafluoroetileno). Ambos presentan una
buena permeabilidad y resultados a largo plazo, por lo que
la eleccion depende de la preferencia del cirujano y de los
costes asociados®°-32,

La extension del AAA determina el tipo de injerto. El tubo
recto disminuye el tiempo operatorio y reduce la diseccion,
que cuando es extensa puede provocar la lesion de estructu-
ras vecinas (uréter, vena iliaca o sistema parasimpatico). En
caso de que el paciente asocie aneurismas iliacos o enfer-
medad arterial oclusiva, se utiliza un tubo bifurcado (iliaco
o femoral). El injerto aortobifemoral presenta mayores ta-
sas de infeccion de herida quirdrgica, especialmente ingui-
nal, trombosis de injerto y/o aneurisma anastomotico®>.

*RECOMENDACION:

« En caso de ausencia de enfermedad iliaca se debe interpo-
ner un injerto recto, ya que se reduce el tiempo quirtrgico
y se minimizan los posibles dafos de estructuras vecinas.
- Fuerza de la recomendacion: fuerte.
- Calidad de la evidencia: moderada.
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10.2.2.1.7. Circulacion pélvica

Es necesario realizar un estudio preoperatorio de la circula-
cion pélvica para evitar determinadas complicaciones post-
operatorias como la disfuncion eréctil, la claudicacion/
necrosis glutea, la isquemia colonica y/o la isquemia medu-
lar. La arteria mesentérica inferior (AMI) esta permeable en
mas del 50% de los pacientes con AAA®*, La ligadura de la
AMI es controvertida, ya que es la causa mas frecuente de
isquemia coldnica postoperatoria en la reparacion del
AAAS, La AMI se puede ligar si presenta buen reflujo, si
existe pulso satisfactorio en las ramas de la arcada de Riola-
no o si una de las 2 arterias hipogastricas esta permeable. Si
no se da ninguno de los supuestos anteriores es necesario
reimplantar la AMI®,

Tabla 8 Requerimientos anatomicos minimos para la re-
paracion de aneurisma de aorta abdominal

Cuello aortico proximal

Diametro > 17 mm, < 32 mm
Longitud > 10 mm
Angulo entre aorta suprarrenal y yuxtarrenal < 60°

Angulo entre aorta yuxtarrenal y saco aneurismatico
< 60-90°

Trombo circunferencial < 50%
Calcificacion circunferencial < 50%

Bifurcacion adrtica

*RECOMENDACION:

« La conservacion de al menos 1 arteria hipogdstrica o de la
AMI es necesaria para evitar complicaciones postoperato-
rias. Si existe lesion de las arterias espldcnicas o de las
arterias hipogdstricas, se debe reimplantar la AMI duran-
te la reparacion del AAA.

- Fuerza de la recomendacion: fuerte.
- Calidad de la evidencia: baja.

10.2.2.1.8. Estancia en unidades de reanimacion
o de cuidados intensivos

Los pacientes intervenidos de AAA deben realizar el post-
operatorio inmediato en una unidad de reanimacion o de
cuidados intensivos especializadas en el manejo de la flui-
doterapia necesaria para la correcta reposicion de liquidos.
Una adecuada monitorizacion invasiva y no invasiva reduce
el riesgo de morbimortalidad postoperatoria y de estancia
hospitalaria en pacientes sometidos a reparacion quirirgica
de AAA®, Ademas, el diagnostico y el tratamiento precoz de
las complicaciones postoperatorias reducen significativa-
mente la mortalidad en estos pacientes33.

*RECOMENDACION:

« Se recomienda que los pacientes sometidos a reparacion
quirurgica de AAA realicen el postoperatorio inmediato
en una unidad de reanimacion o de cuidados intensivos.

- Fuerza de la recomendacion: fuerte.
- Calidad de la evidencia: moderada.

10.2.2.2. Tratamiento endovascular

10.2.2.2.1. Criterios morfologicos

Aunque inicialmente el desarrollo de la EVAR estuvo in-
fluenciado por ciertas limitaciones técnicas, en los ulti-
mos anos la evolucion en el disefo de los dispositivos ha
permitido un incremento del porcentaje de AAA suscepti-
bles de reparacion endoluminal. Realizar una adecuada
planificacion preoperatoria es crucial para obtener un
buen resultado a corto y largo plazo. De acuerdo con las
instrucciones de las principales casas comerciales, en la
tabla 8 se recogen los requerimientos anatomicos minimos
para la EVARS.

10.2.2.2.2. Eleccion de modelo de endoprotesis

Hoy en dia existen varios modelos de endoprotesis para la
reparacion endoluminal de AAA. Sus diferencias estriban en
el disefo, la composicion, el tipo de stent y la presencia o
ausencia de métodos de fijacion a la pared aodrtica®.

Diametro > 18 mm si endoprotesis bifurcada

Arteria Iliaca

Didmetro > 7 mm

Didametro cuello distal < 22 mm
Longitud cuello distal > 15 mm
Angulo entre AAAy arteria iliaca < 60°
Calcificacion no circunferencial

AAA: aneurisma de aorta abdominal.

La comparacion de la endoprotesis aortouniiliaca con la
biiliaca no es rigurosa, por los factores de confusion fre-
cuentemente asociados al primer grupo (pacientes de ma-
yor edad y aneurismas mas complejos, entre otros); el
estudio RETA concluye que es mayor el nimero de complica-
ciones, reintervenciones y conversiones tras el implante de
un modelo aortouniiliaco que biiliaco®®. El Registro Europeo
EUROSTAR establece que los nuevos modelos de endoprote-
sis presentan menor riesgo de migracion, oclusion, reinter-
vencion y/o conversion3®°,

Generalmente se recomienda sobredimensionar la medida
del endoinjerto un 15-20% respecto al diametro del cuello
aortico para conseguir un sellado 6ptimo3.

No existen ensayos controlados aleatorizados que compa-
ren los diferentes tipos de endoprotesis, por lo que no es
posible establecer recomendaciones en la seleccion del tipo
de injerto®'.

*RECOMENDACION:

» Generalmente se recomienda sobredimensionar la medi-
da de la endoprétesis un 15-20% respecto al didmetro del
cuello adrtico para conseguir un sellado éptimo.

- Fuerza de la recomendacion: fuerte.
- Calidad de la evidencia: moderada.

10.2.2.2.3. Tipo de anestesia

El tipo de anestesia mas utilizada en la EVAR es la general
(61%), seguida de la regional (34%) y de la local (8%)3¢2. Sin
embargo, en las ultimas publicaciones se objetiva una ma-
yor preferencia por el uso de anestesia local, ya que es una
opcion segura y bien tolerada, que reduce el niUmero de
complicaciones postoperatorias y asocia una menor estancia
hospitalaria363-3¢6>,
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*RECOMENDACION:

« La utilizacién de anestesia local en la EVAR es una opcién
vdlida y bien tolerada, el uso de anestesia regional o ge-
neral se reserva para los casos en los que esté contraindi-
cada la local.

- Fuerza de la recomendacion: fuerte.
- Calidad de la evidencia: baja.

tiva para conservar la arteria hipogastrica en la EVAR: la
endoprotesis ramificada iliaca, que segln los resultados de
los Ultimos estudios realizados es una opcion valida y se-
gura391-394.

10.2.2.2.4. Acceso percutaneo

Hoy en dia disponemos de dispositivos que permiten reparar
con una sutura percutanea la arteriotomia realizada por los
introductores de gran calibre. Su utilizacion reduce el tiem-
po quirdrgico y disminuye la estancia hospitalaria®®-38, Algu-
nos autores han obtenido un éxito del 96% con este tipo de
cierre3$®372 sin encontrarse diferencias estadisticamente
significativas de coste-efectividad al compararlo con la inci-
sion inguinal®®. Los factores de riesgo asociados al fallo de
estos dispositivos son la obesidad, la calcificacion femoral,
la existencia de cicatriz inguinal previa y la elongacion o
plicatura del sector aortoiliaco’337,

*RECOMENDACIONES:

« Se recomienda preservar al menos 1 arteria hipogdstrica
en la EVAR.

- Fuerza de la recomendacion: fuerte.
- Calidad de la evidencia: moderada.

e Para evitar las endofugas tipo Il, preservando la circula-
cion colateral existente, se aconseja embolizar la arteria
hipogdstrica en su origen, en caso de que sea necesario.

- Fuerza de la recomendacion: débil.
- Calidad de la evidencia: muy baja.

*RECOMENDACION:

« El acceso percutdneo en pacientes seleccionados someti-
dos a EVAR es menos invasivo y reduce la estancia hospi-
talaria.

- Fuerza de la recomendacion: fuerte.
- Calidad de la evidencia: baja.

10.2.2.2.5. Manejo de las arterias renales accesorias
Aproximadamente el 15-30% de los pacientes con AAA tiene
arterias renales accesorias®¢. Varios estudios han demostra-
do que la presencia de estas arterias no incrementa el por-
centaje de endofugas y que su oclusion durante la EVAR no
se asocia con sintomas ni signos de infarto renal, ni siquiera
en pacientes con IR cronica leve o moderada®™378,

10.2.2.2.7. Aneurismas yuxtarrenales o pararrenales:
endoprotesis fenestradas

La existencia de un cuello adrtico corto o patologico en pa-
cientes con AAA es la principal causa de exclusion en la indi-
cacion de EVAR (40%)3%'-*%. El desarrollo de endoprotesis
fenestradas y/o con escotaduras para las arterias viscerales
ofrece resultados prometedores, fundamentalmente en
centros con amplia experiencia en EVAR. Varios autores han
obtenido una mortalidad operatoria < 8,5% y una tasa de
reintervencion del 7,9-24%3%3%,

La utilizacion de técnicas alternativas (sandwich, chime-
nea, snorkel) y el desarrollo de endoprotesis ramificadas
para el tratamiento de aneurismas suprarrenales o tora-
coabdominales en los Ultimos afos requieren mayor niUmero
de estudios que valoren su seguridad y eficacia®.

*RECOMENDACION:

« La presencia de arterias renales accesorias en pacientes
sometidos a EVAR no incrementa el porcentaje de endofu-
gas, y su oclusion no se asocia con la aparicién de sinto-
mas o signos de infarto renal, por lo que no es necesaria
su embolizacion preoperatoria.

- Fuerza de la recomendacion: débil.
- Calidad de la evidencia: muy baja.

*RECOMENDACION:

« Se recomienda la utilizacion de endoprotesis fenestradas
en casos de AAA con cuellos aodrticos cortos o patoldgicos
en centros de referencia con amplia experiencia en EVAR.
- Fuerza de la recomendacion: débil.

- Calidad de la evidencia: baja.

10.2.2.2.6. Manejo de aneurismas iliacos asociados
Alrededor del 40% de los pacientes sometidos a EVAR pre-
senta aneurismas iliacos. Este hecho compromete el anclaje
distal de la endoprotesis y el éxito del resultado del proce-
dimiento®*382, La embolizacion con coils de la arteria hipo-
gastrica asociada al anclaje distal de la endoprotesis en la
arteria iliaca externa evita el desarrollo de endofugas
tipo Il. Para preservar la mayor cantidad de circulacién co-
lateral, se aconseja implantar los coils en el ostium de la
arteria. Este procedimiento se suele llevar a cabo en el mis-
mo tiempo quirdrgico que la EVAR,

Un tercio de los pacientes sometidos a embolizacion hipo-
gastrica presenta sintomas de isquemia pélvica: claudica-
cion glutea (80%), disfuncion eréctil (10%) e isquemia
coloénica (6-9%). Para evitar estas complicaciones, la mayo-
ria de los autores recomienda preservar al menos 1 de las
2 arterias hipogastricas®®**3*. Hoy en dia existe una alterna-

10.2.2.3. Resultados del tratamiento quirurgico
y endovascular
Existen numerosos estudios que analizan la influencia de de-
terminados factores en el resultado de la reparacion quirdr-
gica electiva de AAA3140-413_ Por otro lado, en los Gltimos
anos se han llevado a cabo varios ensayos clinicos que com-
paran los resultados de la reparacion quirdrgica electiva de
AAA con la reparacion endovascular??5.226,279,414-416_

10.2.2.3.1. Mortalidad

Dependiendo del diseio del estudio y de la seleccion de los
pacientes, la mortalidad precoz o a corto plazo (< 30 dias)
tras la reparacion electiva del AAA mediante cirugia abierta
oscila entre el 1y el 8%340-413_ Uno de los estudios que ha
obtenido mejores resultados al respecto, informa de una
tasa de mortalidad del 1,2% y concluye que la edad > 75
anos, el sexo masculino y el antecedente de ICC, EPOC o IR,
se asocian con una mayor mortalidad a largo plazo3®. Varios
autores han establecido también que el antecedente de car-
diopatia isquémica, el pinzamiento suprarrenal y el sexo
femenino, incrementan la mortalidad perioperatoria tras la
reparacion abierta. Asimismo, se ha publicado una mayor
mortalidad a los 5 afos en pacientes mas anosos, diabéticos
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con antecedentes de ICC o de enfermedad cardiovascular
(ECV) intervenidos de AAA*™,

Se han realizado 4 grandes estudios aleatorizados que
comparan la cirugia abierta con la endovascular del AAA con
una metodologia similar.

En el aio 2004 se publicaron los resultados de los 2 prime-
ros, el EVAR1 y el DREAM, que comparaban la reparacion
quirtrgica con la EVAR, en pacientes con AAA > 5-5,5 cm de
diametro?®4'®, Ambos obtuvieron una mortalidad a corto
plazo (a 30 dias) menor en pacientes sometidos a EVAR: el
4,8 frente al 1,2% (p < 0,001) en el grupo abierto frente al
endovascular del estudio DREAM, y el 4,7 frente al 1,7% (p =
0,009) en el grupo abierto frente al endovascular del estu-
dio EVAR1. Posteriormente, el estudio OVER publicé una
mortalidad del 0,5 frente al 3% en EVAR frente a cirugia
abierta?®. Sin embargo, el ensayo ACE es el Unico que no
encontro diferencias significativas en la mortalidad post-
operatoria: el 0,6% en cirugia abierta frente al 1,3% en la
endovascular. Los propios autores reconocen que estos re-
sultados pueden deberse al disefio del estudio y a la pobla-
cion seleccionada?® (tabla 9).

Un metaanalisis reciente concluye que la EVAR se asocia
con una mortalidad precoz significativamente inferior que la
reparacion quirargica (OR: 0,33; IC del 95%, 0,20-0,55;
p < 0,0001) en los pacientes considerados adecuados para
cirugia convencional*. La tasa de mortalidad a corto plazo
informada para el grupo EVAR en este metaanalisis es simi-
lar al 1,3% observada en el estudio RETA*5. Por lo que res-
pecta a la mortalidad a mas largo plazo, aunque la EVAR se
asocia a una mortalidad precoz significativamente inferior
que la reparacion quirurgica, este beneficio no persiste en
el seguimiento a medio plazo, debido al nimero de muertes
posteriores registradas secundarias a complicaciones car-
diacas y otras causas no relacionadas*'.

10.2.2.3.2. Complicaciones generales y reintervencion

Las complicaciones, tanto de la cirugia abierta como de la
endovascular, incluyen la ruptura del AAA, el defecto técni-
co, las complicaciones locales (infeccion o linforrea de heri-
da quirlrgica, seudoaneurisma, rotura arterial, hematoma
pospuncion, isquemia de extremidades o embolizacion dis-
tal), las relacionadas con el injerto (infeccion, oclusion,
seudoaneurisma anastomotico y endofugas) y la morbilidad
(cardiaca, respiratoria, fallo renal, ECV, trombosis venosa
profunda, embolia pulmonar, isquemia intestinal, disfuncion
sexual, etc.)?. Uno de los estudios con mayor tamafo mues-

Tabla9 Mortalidad a 30 dias en los estudios aleatorizados
que comparan cirugia abierta y endovascular del aneuris-
ma de aorta abdominal

Cirugia abierta (%) EVAR (%)
EVAR1 4,7 1,7
DREAM 4,8 1,2
OVER 3,0 0,5
ACE 0,6 1,3

EVAR: reparacion endovascular de aneurisma de aorta
abdominal.

tral publicado al respecto, registré un 17,3% de compli-
caciones perioperatorias y solamente un 0,4% de
complicaciones relacionadas con el injerto durante el segui-
miento a largo plazo de pacientes sometidos a reparacion
quirtrgica abierta electiva del AAA>®,

El defecto técnico tras la EVAR es cada vez menos fre-
cuente debido al desarrollo de dispositivos de Ultima gene-
racion y a la mayor experiencia en este tipo de
procedimiento®. Un metaanalisis llevado a cabo antes del
ano 2003, objetivd una tasa de conversion de EVAR a cirugia
convencional del 3,8%*". Sin embargo, en los ultimos ensa-
yos y metaanalisis realizados, esta cifra ha disminuido signi-
ficativamente, registrandose una tasa < 1,6% de conversion
a cirugia abierta?>27:416,

Debido a que la EVAR es una alternativa menos invasiva
para la reparacion del AAA, algunos autores concluyen que
asocia menor morbilidad que la cirugia convencional?7®-418-428,
Ahora bien, segln un metaanalisis publicado en 2014, am-
bos tipos de procedimiento presentan incidencias similares
de ECV y fallo renal, sin encontrarse diferencias significati-
vas en la calidad de vida y la disfuncién sexual. Aunque no
se ha registrado ninguna diferencia significativa en la tasa
general de muerte por causa cardiaca entre EVAR y repara-
cion quirdrgica, los datos del EVAR1T revelan que la EVAR se
asocia con una menor incidencia de muertes cardiovascula-
res en los primeros meses de seguimiento, debida al menor
estrés cardiaco perioperatorio que sufren estos pacientes.
Ademas, a pesar de identificarse una tasa mayor de compli-
caciones respiratorias en el grupo de cirugia convencio-
nal (p = 0,006), no se ha encontrado diferencia significativa
(p = 0,08) en la muerte por causas pulmonares entre EVAR y
reparacion quirQrgica.

Aunque la EVAR tiene como ventajas un menor tiempo
quirlrgico, menor pérdida sanguinea, menor necesidad de
transfusion sanguinea, menor tiempo de ventilacion meca-
nica, menor estancia hospitalaria y menor estancia en uni-
dad de cuidados intensivos, requiere exposicion a radiacion
y utilizacion de contraste*.

La liberacion de citocinas tras la trombosis del saco aneu-
rismatico en EVAR es responsable del sindrome postimplan-
te. Este proceso suele durar alrededor de 10 dias, y consiste
en fiebre, malestar general, dolor abdominal o lumbar, ele-
vacion de PCR y leucocitosis. Se recomienda vigilancia y tra-
tamiento sintomatico*?.

La EVAR asocia una tasa de reintervencion precoz
(< 30 dias) 5 veces mayor que la cirugia convencional: el
9,8% en EVAR1 y el 18% en EVAR2, y de reintervencion tardia
(6 anos de seguimiento) significativamente mayor que la re-
paracion quirtrgica***", La alta tasa de reintervencion esta
relacionada con la presencia de endofugas, complicacion
exclusiva de EVAR. Mientras que la tipo | y la tipo Ill requie-
ren reparacion inmediata, para la tipo Il se aconseja segui-
miento porque es posible su resolucion espontanea-44,

Los resultados sobre el uso de EVAR en pacientes conside-
rados inadecuados para la reparacion quirdrgica se extraen
del EVAR2. Este estudio concluye que en los pacientes con-
siderados no candidatos a cirugia abierta convencional por
alto riesgo quirurgico, el tratamiento endovascular no me-
jora la supervivencia frente a la no intervencién del aneu-
risma. Sin embargo, este estudio presenta varias
limitaciones metodoldgicas que convierten a los resultados
obtenidos en “no definitivos”42.
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*RECOMENDACIONES:

e La EVAR se asocia a una mortalidad precoz significativa-
mente inferior que la reparacion quiruargica; sin embar-
g0, este beneficio no persiste en el seguimiento a medioy
a largo plazo.

- Fuerza de la recomendacion: fuerte.
- Calidad de la evidencia: moderada.

« La EVAR se asocia a una tasa de reintervencion mayor que
la cirugia convencional.

- Fuerza de la recomendacion: fuerte.
- Calidad de la evidencia: moderada.

*RECOMENDACION:

e En la reparacion quirurgica de AAA se aconseja realizar
un injerto recto cuando el paciente presenta un didmetrg
de iliaca primitiva < 25 mm, y un injerto bifurcado si eg
> 25 mm.

- Fuerza de la recomendacion: fuerte.
- Calidad de la evidencia: baja.

10.2.2.4. Seguimiento del tratamiento quirurgico
y endovascular

10.2.2.4.1. Tratamiento quirurgico

Tras una reparacion abierta exitosa de un AAA se pueden
desarrollar algunas complicaciones tardias que hay que te-
ner en cuenta a lo largo del seguimiento de estos pacientes.

10.2.2.4.1.1. Aneurisma paraanastomatico. Los aneurismas
paraanastomoticos en pacientes intervenidos de AAA inclu-
yen los seudoaneurismas anastomoticos y los aneurismas
adyacentes a la anastomosis. Su etiologia es multifactorial:
la rotura de la sutura, el tipo de material protésico, la dege-
neracion arterial y la infeccion®. En un estudio prospectivo
de 138 pacientes intervenidos de AAA, controlados anual-
mente mediante ecografia Doppler, se objetivd una inciden-
cia de aneurismas anastométicos del 10% a los 10 afios de
seguimiento*®,

No existen estudios que valoren la evolucion natural de
este tipo de complicacion debido al elevado riesgo de ruptu-
ra que asocia®®. En la mayor parte de los casos es necesaria
su reparacion quirdrgica electiva mediante endoprotesis o
injerto protésico*'432,

*RECOMENDACION:

 Para detectar el desarrollo de seudoaneurisma anastomo-
tico o de aneurisma paraanastomdético durante el segui-
miento de pacientes intervenidos de AAA, es necesario
llevar a cabo pruebas de imagen complementarias como
la ecografia Doppler o la TC.
- Fuerza de la recomendacion: fuerte.
- Calidad de la evidencia: baja.

10.2.2.4.1.2. Historia natural de la arteria iliaca primitiva
tras la realizacién de un injerto recto. La eleccién del tipo
de injerto (recto o bifurcado) es controvertida. Los autores
partidarios del injerto bifurcado establecen que su realiza-
cion evita el desarrollo de aneurismas de arteria iliaca pri-
mitiva durante el seguimiento3. Sin embargo, un estudio
retrospectivo con 438 pacientes y 715 aneurismas iliacos
publico que la tasa de crecimiento de un aneurisma iliaco es
de 0,29 cm/ano*3. Ademas, un estudio multicéntrico con
147 casos, concluyd que ningln paciente al que se habia
realizado un injerto recto por AAAy que presentaba aneuris-
ma de iliaca primitiva < 25 mm preciso reparacion quirurgi-
ca posterior tras 4,8 afios de seguimiento®“. Asimismo, otro
estudio prospectivo, publicado en 2008, establecié que no
se observa un crecimiento significativo ni una ruptura de
aneurisma de iliaca primitiva < 25 mm durante 7 afos de
seguimiento tras la realizacion de un injerto recto*®.

10.2.2.4.1.3. Infeccion de injerto. La incidencia de infec-
cion de injerto protésico oscila entre el 0,3 y el 6%36-43,
< 1% en los injertos aortoadrticos o aortobiiliacos, y del 2-4%
en los aortobifemorales*®*. La infeccion del injerto puede
ser temprana durante el implante, o tardia por disemina-
cion hematadgena tras la realizacion de determinados proce-
dimientos invasivos como endoscopia o procedimientos
dentales. Otros factores de riesgo son la reintervencion qui-
rargica o la cirugia urgente.

El microorganismo mas frecuentemente aislado es
Staphylococcus epidermidis, seguido de S. aureus y de Es-
cherichia coli*?.

La clinica es diversa y puede incluir signos de sepsis, dre-
naje purulento inguinal, seudoaneurisma y/o fistula entero-
protésica (FEP)*. La incidencia de FEP es < 1%, y su causa
es mecanica por declbito de la prétesis en la pared del duo-
deno, que provoca infeccion secundaria del injerto por con-
tinuidad*++#. El diagnostico definitivo de la FEP es dificil y
tardio, y las pruebas mas utilizadas son la TC y la endosco-
pia. Presentan una sensibilidad del 50%, por lo que un resul-
tado negativo no excluye la existencia de FEP#*74%, La TC
tiene una sensibilidad y especificidad del 90-100% para diag-
nosticar una infeccion avanzada del injerto*®°, Pero cuan-
do la infeccion es incipiente o de baja virulencia, esta cifra
disminuye hasta el 65%%'. La RM puede diferenciar el hema-
toma de las colecciones y de la inflamacion. Varios autores
han publicado la utilidad de combinar la gammagrafia con
leucocitos marcados y la TC*?, aunque es necesario llevar a
cabo mas estudios que valoren su eficacia.

Aunque el tratamiento convencional consiste en la revas-
cularizacion extraanatomica y la escision del injerto con
desbridamiento del campo infectado, algunas publicaciones
recientes han cuestionado esta maxima quirurgica al tener
en cuenta varios factores: en primer lugar, si el microorga-
nismo aislado es S. epidermidis, de baja virulencia, frente a
S. aureus, de gran virulencia; en segundo lugar, el éxito que
han obtenido algunos autores que no han realizado escision
completa del injerto infectado; en tercer lugar, la aparicion
de la técnica de criopreservado, que permite utilizar in situ
un injerto de vena femoral o un aloinjerto aortoiliaco, y, por
ultimo, la disponibilidad de un injerto protésico cubierto
con antibidtico, que ofrece prometedores resultados.

La cirugia convencional asocia una tasa de mortalidad del
11-44%, de reinfeccion del injerto del 3-37% y de estallido de
muion aodrtico del 3-24%*345, La mortalidad de la revasculari-
zacion in situ con aloinjerto aortico oscila entre el 9 y el 56%,
con una tasa baja de amputacion, pero con un riesgo elevado
de estenosis, dilatacion aneurismatica y/o ruptura de la anas-
tomosis aodrtica***#2?, Segln varios autores, la mortalidad de la
revascularizacion in situ con injerto venoso femoral oscila en-
tre el 7 y el 32%, con una tasa baja de reinfeccion del injer-
to*3465, Algunos estudios recientes recomiendan restringir el
uso de la revascularizacion in situ para pacientes hemodina-
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micamente estables, con microorganismos poco virulentos,
que no asocien FEP#¢, Los pacientes inestables, con signos de
sepsis y hemorragia activa, se pueden beneficiar del implante
de endoprotesis de forma temporal, como procedimiento
puente antes de plantear una reparacion quirtrgica definiti-
va*’. Un metaanalisis reciente, que comparo las diversas al-
ternativas terapéuticas, establece que la revascularizacion
extraanatomica seguida de la escision del injerto asocia la
tasa mas elevada de complicaciones perioperatorias, seguida
de la revascularizacion in situ con vena femoral, del aloinjerto
aortico y del injerto protésico cubierto con antibidtico*47!,
Esta afirmacion hay que tomarla con cautela debido a que son
estudios retrospectivos, con algunos factores de confusion y
varios sesgos en la seleccion de pacientes.

*RECOMENDACIONES:

« En pacientes portadores de injerto protésico es aconseja-
ble pautar profilaxis antibiotica previa a la realizacion de
endoscopia y/o procedimiento dental, debido al riesgo
potencial de infeccién tardia del injerto por diseminacién
hematdgena.

- Fuerza de la recomendacion: débil.

- Calidad de la evidencia: muy baja.

Es necesario descartar la existencia de fistula enteropro-
tésica en pacientes portadores de injerto protésico adrti-
co con hemorragia digestiva.

- Fuerza de la recomendacion: fuerte.

- Calidad de la evidencia: moderada.

En los pacientes hemodindmicamente estables con fistula
enteroprotésica o infeccion extensa del injerto por gér-
menes virulentos, se aconseja realizar revascularizacion
extraanatdomica seguida de escision del injerto.

- Fuerza de la recomendacion: fuerte.

- Calidad de la evidencia: moderada.

La revascularizacidn in situ utilizando vena femoral o
aloinjerto aortoiliaco, debe reservarse para los pacientes
con infeccidn protésica sin fistula enteroprotésica.

- Fuerza de la recomendacion: débil.

- Calidad de la evidencia: moderada.

La utilizacion de injerto protésico cubierto con antibioti-
co en revascularizacion in situ se reserva para casos se-
leccionados con limitada infeccion.

- Fuerza de la recomendacion: débil.

- Calidad de la evidencia: moderada.

Los pacientes hemodindmicamente inestables con hemo-
rragia activa por rotura de injerto se pueden beneficiar
del implante de endoproétesis de forma temporal.

- Fuerza de la recomendacion: débil.

- Calidad de la evidencia: muy baja.

racion quirdrgica de AAA, debido a la lesion del sistema ner-
vioso parasimpatico durante la diseccion aortoiliaca*’>. En el
estudio ADAM, el 40% de los varones presentaba impotencia
previa a la cirugia y menos del 10% desarrollé impotencia
durante el primer afo de seguimiento*. Sin embargo, mas
del 60% de los pacientes presentd impotencia a los 4 afos de
seguimiento, lo que traduce su etiologia multifactorial. La
conservacion del sistema nervioso parasimpatico periaortoi-
liaco izquierdo reduce la incidencia de esta complicacion*”’.
Otra causa de impotencia en este grupo de pacientes es la
disminucion de la circulacién pélvica secundaria a la embo-
lizacion u oclusion de las arterias hipogastricas.

10.2.2.4.1.6. Complicaciones tardias relacionadas con la
herida quirurgica. La reparacion quirlrgica de AAA asocia
riesgo de hernia incisional y/u obstruccion intestinal por ad-
herencias. La revision realizada por Takagi et al encontro
que la tasa de hernia incisional que requiere reparacion a
los 4 anos de seguimiento es mayor en el grupo de pacientes
intervenidos por AAA que por enfermedad oclusiva aortoilia-
ca (el 5,8 frente al 2,8%; p < 0,001)#8, También se ha obser-
vado el desarrollo de eventraciones y herniacion por
hipotonia muscular tras realizar un abordaje retroperito-
neal para reparacion de AAA3,

10.2.2.4.1.7. Protocolo de seguimiento. A pesar de todos es-
tos datos, no existe un protocolo de seguimiento consensuado
tras la reparacion electiva abierta del AAA. Son habituales
varios controles durante el primer afo, con una revision anual
posterior. Es recomendable completar la anamnesis con una
exploracion fisica periddica y pruebas complementarias (eco-
grafia, indice tobillo-brazo, TC o ecografia Doppler) en caso
de que los datos clinicos sugieran el desarrollo de alguna de
las complicaciones mencionadas*®#%473, Algunos grupos acon-
sejan la realizacion de TC periddicas en pacientes asintoma-
ticos, como cribado de complicaciones paraanastomoticas
silentes. El patréon mas habitual de estas TC es cada 5 anos*3.

*RECOMENDACION:

» Se aconseja incluir en el seguimiento de pacientes some-
tidos a reparacion quirargica de AAA la anamnesis, la ex-
ploracion fisica, una ecografia Doppler continua con
indice tobillo-brazo anual, y una ecografia Doppler o una
TC a los 5, 10y 15 afos del procedimiento quirurgico.

- Fuerza de la recomendacion: débil.
- Calidad de la evidencia: baja.

10.2.2.4.1.4. Oclusion del injerto. Una de las ventajas de la
reparacion quirirgica abierta de AAA es su alta permeabili-
dad. Hallett et al registraron una tasa de oclusion del injer-
to del 3% a los 10 anos de seguimiento*’?, Conrad et al del
2,6% a los 7 anos*? y Biancari et al del 5,3% a los 8 afos de
seguimiento, debido a que su serie registraba un 49% de in-
jertos aortofemorales*’*. El tratamiento incluye la fibrinoli-
sis locorregional o la trombectomia quirdrgica, con
reparacion endoluminal o quirdrgica posterior.

10.2.2.4.1.5. Disfuncién sexual. La eyaculacion retrégrada
o la impotencia son complicaciones frecuentes tras la repa-

10.2.2.4.2. Tratamiento endovascular

De forma similar al tratamiento quirtrgico convencional,
tras una reparacion endovascular de un AAA se pueden desa-
rrollar algunas complicaciones tardias durante el seguimien-
to de estos pacientes.

10.2.2.4.2.1. Endofugas. La incidencia de endofugas tras la
EVAR alcanza el 25%*7°-48!, Su existencia implica un aumento
de presion en el saco aneurismatico, con el consiguiente
riesgo de ruptura del AAA*?, Se han descrito 4 tipos de en-
dofugas y la endotension#20:483.484,

El desarrollo de endofugas tipo | se debe a un anclaje
inadecuado de la endoprotesis o a una dilatacion del cuello
del aneurisma durante el seguimiento. En un subgrupo del
EVART1, la tasa de dilatacion del cuello del AAA fue mayor en
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pacientes sometidos a EVAR que a reparacion quirurgica
abierta®. La incidencia de endofugas tipo | aumenta en los
casos con anatomia desfavorable (cuellos cortos o angulados
y/0 zonas de anclaje con elevada calcificacion). Junto con
la tipo Il asocia un elevado riesgo de ruptura del AAA*S,
Cuando no se objetiva migracion del endoinjerto, la endofu-
ga tipo IA se puede tratar mediante dilatacion con balén o
implante de stent tipo Palmaz*’. Pero, si se observa migra-
cion, las alternativas son el implante de una extension en-
doprotésica proximal o de una endoprotesis fenestrada, y la
conversion a cirugia abierta*®. El tratamiento de la endofu-
ga tipo IB consiste en implantar una extension con anclaje
en iliaca primitiva distal o iliaca externa, teniendo en cuen-
ta la potencial necesidad de embolizar la hipogastrica ipsi-
lateral o de utilizar una ramificacion iliaca (si la hipogastrica
contralateral esta ocluida) para prevenir una nueva endofu-
ga. Para evitarla se aconseja extender la endoprotesis al
menos 3 cm en iliaca primitiva o en iliaca externa.

La incidencia de endofugas tipo Il alcanza el 20%%%4°, Son
de bajo flujo, y en torno al 50-80% se resuelven espontanea-
mente durante los 6 primeros meses postoperatorios, sin
requerir tratamiento®'#4, Se aconseja reparar las endofu-
gas tipo Il cuando se objetiva crecimiento del saco aneuris-
matico**454%_ |as alternativas terapéuticas incluyen la
embolizacion con coils de las ramas mediante cateteriza-
cion supraselectiva®?®*” o mediante puncioén guiada con TC
del saco aneurismatico*® y la ligadura de ramas mediante
laparoscopia retroperitoneal*® o mediante laparotomia. En
ocasiones, con la TC convencional su diagnostico y el de las
endofugas tipo IV es dificil y es necesario realizar una RM o
una TC en fase arterial tardia®>",

La desconexion modular en la endofuga tipo Il se puede
deber a un escaso solapamiento entre el cuerpo y las exten-
siones, que se soluciona mediante el implante de una exten-
sion o un stent recubierto, o a una migracion, angulacion o
rotura del endoinjerto, en cuyo caso es necesario plantear
la conversion a cirugia abierta®.

La endotension se define como la presion intrasaco nece-
saria para causar la ruptura del AAA, sin evidencia de las
endofugas descritas. Se acepta que se puede deber a la pre-
sencia de una endofuga de bajo flujo, indetectable con los
métodos de imagen disponibles®?. Los métodos de detec-
cion de la presion intrasaco son poco fiables, por lo que la
mayoria de los autores recomiendan el implante de una
nueva endoprotesis, o la conversion a cirugia abierta en
caso de crecimiento del saco aneurismatico sin evidencia de
las endofugas convencionales.

« Se recomienda tratamiento endovascular o laparoscépico
de las endofugas tipo Il cuando se objetiva un crecimien-
to de saco aneurismdtico > 10 mm, aconsejando reconver-
tir a cirugia abierta en caso de fracaso del tratamiento.

- Fuerza de la recomendacion: fuerte.
- Calidad de la evidencia: baja.

« Se recomienda la reparacion de las endofugas tipo Il de-
bido al elevado riesgo de ruptura adrtica que conllevan.
- Fuerza de la recomendacion: fuerte.

- Calidad de la evidencia: moderada.

« Se recomienda tratamiento conservador y seguimiento de
las endofugas tipo IV.

- Fuerza de la recomendacion: fuerte.
- Calidad de la evidencia: moderada.

« Se recomienda el implante de una nueva endoprotesis o
la conversion a cirugia abierta tras EVAR en caso de creci-
miento del saco aneurismdtico > 10 mm sin evidencia de
las endofugas convencionales.

- Fuerza de la recomendacion: fuerte.
- Calidad de la evidencia: moderada.

*RECOMENDACIONES:

« Es necesario tratar las endofugas tipo | debido al elevado
riesgo de ruptura adrtica que conllevan.

- Fuerza de la recomendacion: fuerte.
- Calidad de la evidencia: moderada.

 Para detectar las endofugas tipo Il se aconseja realizar
una TC en fase arterial tardia.

- Fuerza de la recomendacion: fuerte.
- Calidad de la evidencia: moderada.

e Se recomienda un manejo conservador y seguimiento
como primera opcidn ante endofugas tipo Il sin creci-
miento de saco aneurismadtico.

- Fuerza de la recomendacion: fuerte.
- Calidad de la evidencia: moderada.

10.2.2.4.2.2. Migracion de la endopraétesis durante el segui-
miento. La migracion de la endoprotesis tras EVAR se define
como el desplazamiento > 10 mm objetivado con la recons-
truccion a través del centerline en la TC>%5%, La mayoria de
los autores han observado una mayor prevalencia a los
24 meses del procedimiento y se ha descrito en todos los
tipos de endoprétesis: aortouniiliaca, aortobiiliaca, con fija-
cion infrarrenal y con fijacion suprarrenal®5%, Puede ser
asintomatica y se manifiesta como la presencia de una en-
dofuga tipo IA. Los factores que influyen en su desarrollo
son la anatomia del cuello del aneurisma (longitud, angula-
cion, diametro, morfologia y trombo), la posible dilatacion
del cuello tras EVAR, el calculo erroneo de la sobredimen-
sion del endoinjerto, un fallo en la fijacion proximal y las
caracteristicas especificas de cada tipo de endopréte-
sis%955%9 L os estudios llevados a cabo para analizar la in-
fluencia de la dilatacion del cuello aneurismatico en la
migracion de la endoprotesis tienen una metodologia pobre,
sin poder confirmar la existencia de una relacion entre una
incorrecta sobredimension del endoinjerto y la presencia de
una migracion’'0-51,

10.2.2.4.2.3. Desconexion modular de la endoprotesis du-
rante el seguimiento. Se han descrito casos de desconexion
de los endoinjertos modulares, lo que provoca endofugas
tipo IlIA. Se objetiva en la TC realizada durante el segui-
miento y puede deberse a las presiones que se generan en-
tre el saco aneurismatico y los ejes iliacos, a la migracion
del endoinjerto, a la fatiga del material o a la fractura de la
endoprotesis®'6:517,

10.2.2.4.2.4. Oclusion de la endoprotesis. El estudio EVAR1
establece que las endoprotesis se asocian con una tasa ma-
yor de oclusion que las protesis utilizadas en la repara-
cion quirtrgica del AAA (el 2,3 frente al 0,2%; OR: 12,02;
p = 0,003)#¢, La plicatura del endoinjerto se describe en un
3,7% de los casos y se asocia a endofuga tipo | y tipo lll, a
trombosis y a migracion de la endoprétesis®®. Las alternati-
vas terapéuticas incluyen el implante de un nuevo endoin-
jerto tras fibrindlisis o la reparacion quirurgica abierta
anatomica o extraanatomica (injerto femorofemoral o axi-
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lobifemoral), ya que la trombectomia del endoinjerto no es
eficaz en estos casos.

10.2.2.4.2.5. Infeccion de la endoprétesis. La tasa de infec-
cion del endoinjerto tras EVAR es baja. Tanto el registro
EUROSTAR como el estudio EVAR1 establecen una incidencia
similar, en torno al 0,1-0,2%*16481, Al igual que en la cirugia
convencional se puede asociar a la aparicion de FAE®". La
prevencion se realiza utilizando los mismos principios de
asepsia establecidos para la reparacion quirdrgica de AAA.

10.2.2.4.2.6. Insuficiencia renal tras reparacién endovascu-
lar del aneurisma abdominal. Mientras que algunos autores
han descrito un mayor deterioro del filtrado glomerular du-
rante el seguimiento tras EVAR que tras cirugia convencio-
nal®?, otros no han hallado diferencias al respecto®'. Su
etiologia es multifactorial y, aunque son necesarios mas es-
tudios que lo confirmen, se incluyen la nefrotoxicidad por
contraste tras las TC de repeticion y el dafo potencial sobre
las arterias renales por la fijacion suprarrenal de la endopro-
tesis o por la manipulacion endoluminal en la zona del cuello
del AAA como las principales causas de esta complicacion.

10.2.2.4.2.7. Protocolo de seguimiento. Es necesario que a
todos los pacientes sometidos a EVAR se les aplique un pro-
tocolo de seguimiento para detectar las posibles complica-
ciones descritas (endofuga, dilatacion del cuello aértico,
migracion de la endoprétesis y desconexion modular del en-
doinjerto). Se aconseja completar la anamnesis con una ex-
ploracion fisica, una ecografia Doppler continua con indice
tobillo-brazo y una prueba de imagen complementaria®?252,
Las alternativas incluyen: radiografia simple de abdomen,
ecografia Doppler, angio-TC, RM, métodos de medicion de la
presion intrasaco y pruebas basadas en medicina nuclear.

 Radiografia simple de abdomen. Las proyecciones antero-
posterior y lateral permiten valorar la presencia de fractu-
ras, migracion o desconexion modular del endoinjerto. No
tiene validez para evaluar la presencia de endofugas ni para
realizar mediciones del diametro del saco aneurismatico,
por lo que precisa asociar otra prueba complementaria'.
« Ecografia Doppler. Segun Mirza et al, la ecografia Doppler
tiene una sensibilidad del 77% y una especificidad del 94%
para detectar endofugas, frente al 98 y el 88%, respecti-
vamente, de la ecografia-Doppler con contraste. Aunque
estos datos se deben tomar con cautela por la heteroge-
neidad de la muestra, parece que la ED con contraste
puede ser una prueba diagnostica segura y sensible para
detectar endofugas®“. Una de las ventajas frente a la TC
es que permite precisar la direccion del flujo de la endo-
fuga. Asi, varios autores establecen una asociacion entre
el tipo de curva arterial y la evolucién de la endofuga
tipo Il (cierre espontaneo o persistente). No tiene validez
para evaluar la migracion ni la integridad del endoinjerto,
por lo que precisa asociar otra prueba complementaria’?.
Angio-TC. La angio-TC en fase arterial tardia es la prueba
diagnostica mas utilizada para detectar endofugas y para
medir el diametro del saco aneurismatico tras EVAR. Exis-
te controversia al respecto, porque mientras algunos
autores sugieren que la sensibilidad de la angio-TC es su-
perior a la ecografia Doppler para detectar las endofu-
gas’26-328  otros concluyen que la ecografia Doppler con

contraste supera a la angio-TC*. Ahora bien, la deteccion
de las endofugas por angio-TC se ve influenciada por el
protocolo establecido. Asi, el estudio EUROSTAR sugiere
que la angio-TC en fase arterial tardia con cortes a 3 mm
es la mejor prueba para detectar endofugas tipo 11>, Los
inconvenientes de la angio-TC son la posibilidad de desa-
rrollar nefrotoxidad por contraste, la exposicion a un ex-
ceso de radiacion ionizante con el riesgo a medio-largo
plazo de favorecer un proceso canceroso y el elevado cos-
te asociado®">%, Por lo tanto puede ser la prueba de elec-
cion, sin precisar ninguna otra prueba complementaria,
pero teniendo en cuenta el riesgo de nefrotoxidad y de
exposicion a la radiacion ionizante.
* RM. La RM y la angio-RM son buenas alternativas a la an-
gio-TC, ya que permiten realizar medidas del diametro
del saco aneurismatico y detectar endofugas, con un me-
jor analisis de estas, asociando menor posibilidad de ne-
frotoxicidad y sin exposicion a radiacion ionizante®*. Los
inconvenientes son la disponibilidad hospitalaria, la difi-
cultad para valorar la integridad de la endoprotesis y la
contraindicacion en pacientes portadores de marcapasos,
de determinados componentes metalicos y de algunos en-
doinjertos. Por lo tanto precisa asociar otra prueba com-
plementaria para llevar a cabo un completo estudio y
seguimiento tras EVAR.
Métodos de medicién de la presidn intrasaco. Aunque se
han descrito métodos invasivos y no invasivos, tienen
poca fiabilidad, ya que el trombo mural adrtico puede in-
fluir en su resultado®345%7,
Pruebas complementarias basadas en medicina nuclear.
Se han realizado estudios que valoran la eficacia de la TC
con tecnecio 99 y con marcadores seroldgicos (MMP-9,
P-plasmina-antiplasmina, etc.), sin poderse establecer in-
dicaciones al respecto®®,

*RECOMENDACIONES:

» El seguimiento de pacientes sometidos a EVAR debe in-
cluir la anamnesis, la exploracion fisica y una ecografia
Doppler continua con indice tobillo-brazo.

- Fuerza de la recomendacion: fuerte.
- Calidad de la evidencia: baja.

« Se debe realizar una angio-TC en fase tardia y una radio-

grafia simple de abdomen en proyecciones anteroposte-

rior y lateral de control a los 30 dias del procedimiento
en todos los pacientes sometidos a EVAR.

- Fuerza de la recomendacion: fuerte.

- Calidad de la evidencia: moderada.

Si se objetiva una endofuga (tipo Il o IV) o un escaso sola-

pamiento de los componentes modulares de la endopro-

tesis se recomienda angio-TC y radiografia simple de

abdomen a los 6 y a los 12 meses del procedimiento y,

posteriormente, control anual, mientras no haya otras

complicaciones y el paciente se mantenga asintomatico.

- Fuerza de la recomendacion: fuerte.

- Calidad de la evidencia: moderada.

Si no se identifican endofugas y existe un correcto solapa-

miento de los componentes modulares de la endoprote-

sis, se puede omitir la angio-TC a los 6 meses, y se debe
llevar a cabo una angio-TC y una radiografia de abdomen

a los 12 meses del procedimiento.

- Fuerza de la recomendacion: fuerte.

- Calidad de la evidencia: moderada.
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« Si al afno no se identifica ninguna complicacion tras EVAR,
se recomienda control anual con ecografia Doppler y ra-
diografia simple de abdomen en proyecciones anteropos-
terior y lateral. Si la anatomia del paciente resta validez
a la ecografia Doppler, se recomienda TC sin contraste y
radiografia de abdomen de forma anual.

- Fuerza de la recomendacion: fuerte.

- Calidad de la evidencia: moderada.

Si se identifica cualquier complicacion de nueva apari-
cion, se recomienda angio-TC.

- Fuerza de la recomendacion: fuerte.

- Calidad de la evidencia: moderada.

En pacientes con IR crénica, se recomienda el seguimien-
to con ecografia Doppler, TC sin contraste o RM y radio-
grafia simple de abdomen.

- Fuerza de la recomendacion: débil.

- Calidad de la evidencia: baja.

En el ano 2004 se publico un estudio en el que se analiza-
ba el tiempo medio que pasaban los pacientes con un AAA
roto desestimados para cirugia desde que ingresaban en ur-
gencias hasta que fallecian. La mayoria de los pacientes
(87,5%) estaba mas de 2 h en urgencias, con un tiempo me-
dio hasta el fallecimiento de 10 h 45 min. Por tanto, y segin
estos resultados, en la mayoria de los casos hay tiempo sufi-
ciente para la realizacion de una TC preoperatoria®.

Por otra parte, el estudio IMAPROVE mostro como en la ma-
yoria de los casos era posible la realizacion de una TC preope-
ratoria, y solo en el 10% de los casos intervenidos mediante
reparacion convencional no pudo realizarse esta prueba debi-
do a inestabilidad hemodinamica del paciente®®.

11. Tratamiento quirurgico abierto
y endovascular del aneurisma de aorta
abdominal sintomatico y roto

11.1. Introduccion

La rotura es la principal complicacion de los AAAy da lugar a
una hemorragia masiva con shock hipovolémico que amenaza
la vida del paciente de forma inmediata. La ruptura de la aor-
ta dilatada puede darse a la cavidad peritoneal o al retroperi-
toneo. En esta Ultima circunstancia, los diferentes tejidos
pueden taponar de forma transitoria la hemorragia permitien-
do una pérdida de volumen sanguineo menos rapida.

Es importante diferenciar un aneurisma roto de un aneurisma
sintomatico, ya que este ultimo hace referencia a los aneuris-
mas que producen dolor pero en los que no existe pérdida san-
guinea. Este dolor se asocia de forma frecuente a aneurismas
rapidamente expansivos y son un signo de ruptura inminente.
Es importante diferenciar entre los estudios que hacen referen-
cia a aneurismas rotos exclusivamente y los que hacen referen-
cia a aneurismas rotos y sintomaticos intervenidos de urgencia,
ya que estos Ultimos tienen habitualmente un mejor resultado.

La mortalidad de la reparacion quirurgica convencional de
los AAA rotos oscila entre un 25-50% en funcion de las se-
ries®*>%, Un metaanalisis publicado en el afio 2002 mostré
como la optimizacion de los cuidados pre y posquirirgicos
habia influido poco en las cifras de mortalidad.

La EVAR se ha mostrado como un método de eficacia simi-
lar a la cirugia abierta convencional y con una menor morbi-
lidad cuando se emplea en los casos apropiados. Es de
esperar que la introduccion de técnicas endovasculares dis-
minuya estas cifras de morbimortalidad también en los ca-
sos de aneurismas rotos y sintomaticos.

11.2. Manejo preoperatorio

11.2.1. Realizacion de una tomografia computarizada
preoperatoria

La llegada de un paciente a urgencias con signos y sintomas

compatibles con ruptura de un AAA, habitualmente permite

realizar una ecografia diagndstica en la propia sala de ur-

gencias y la realizacion de una TC para una correcta planifi-

cacion de la cirugia.

*RECOMENDACION:

» Se sugiere realizar una TC preoperatoria en los pacientes
con un AAA roto siempre que las condiciones hemodind-
micas asi lo permitan.

- Fuerza de la recomendacion: débil.
- Calidad de la evidencia: baja.

11.2.2. Hipotension inducida

Publicaciones recientes recomiendan un manejo con restric-
cion de aporte de volumen para mantener una hipotension
controlada e inducida que disminuya la pérdida sanguinea
en estos pacientes>®.

En un estudio retrospectivo se analizaron 248 pacientes
intervenidos por AAA roto, la mayoria de ellos por medio de
una intervencion quirurgica convencional®¥. Los autores di-
vidieron la muestra en 2 grupos en funcion de que se situa-
ran por encima o por debajo de la media de volumen de
liquido administrado durante el preoperatorio. Los autores
encontraron una correlacion positiva entre el volumen de
liquido administrado preoperatoriamente y la mortalidad a
30 dias. Cada litro de mas sobre la media administrado al
paciente antes del pinzamiento se asociaba a un aumento
de riesgo de muerte a los 30 dias del 60%. El nivel de hipo-
tension inducida recomendado por Crawford, ya en la déca-
da de los noventa, es de 60-70 mmHg>®#, aunque no hay
estudios aleatorizados dirigidos que puedan mostrar cuales
son estas cifras ideales.

En cuanto al empleo de coloides o cristaloides para la ad-
ministracion preoperatoria de liquidos, no existen estudios
aleatorizados que nos puedan aportar luz en este sentido.
No obstante, en el estudio de Dick et al>¥, el empleo de
coloides se asocia a una mayor mortalidad que cuando se
emplearon cristaloides.

*RECOMENDACION:

« Se recomienda un empleo restrictivo de aporte preopera-
torio de volumen, con la finalidad de mantener una hipo-
tension inducida hasta el momento del pinzamiento. Se
sugiere el empleo de cristaloides frente a coloides para
este fin.

- Fuerza de la recomendacion: débil.
- Calidad de la evidencia: baja.

11.3. Cirugia endovascular de los aneurismas
de aorta abdominal rotos

Los pacientes con un aneurisma roto son, a priori, los que
mas se deben beneficiar del empleo de técnicas de repara-
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cion endovascular. Sin embargo, no se ha producido la dis-
minucion esperada de mortalidad cuando se realizan
estudios comparativos con la cirugia convencional.

Las principales causas que imposibilitan el empleo de esta
técnica son la inestabilidad hemodinamica, que impide in-
cluso la realizacion de una TC preoperatoria, y los requeri-
mientos anatéomicos, que dificultan la aplicacion de esta
técnica en numerosos casos. Desde el punto de vista de la
técnica hay que valorar varios puntos: el empleo de aneste-
sia local para la reparacion, el uso de baldn de oclusion adr-
tica, la eleccion del tipo de fijacion de la protesis (supra o
infrarrenal), asi como la disposicion aortouniiliaca o aorto-
biiliaca.

11.3.1. Empleo de anestesia local

Durante la induccion anestésica se produce una pérdida del
tono muscular de la pared abdominal, por tanto se pierde ese
efecto de taponamiento sobre la hemorragia. Por ello se ha
abogado por el uso de la anestesia local en estos procedi-
mientos, a pesar de que supone un mayor estrés y un peor
control del dolor para el paciente. Sin embargo, el empleo de
la anestesia general permite anular los movimientos del pa-
ciente durante la cirugia; asi se consigue una mejor calidad
fluoroscopica de cara al correcto implante de la protesis.

En el estudio IMPROVE, que analizd los resultados de la ci-
rugia abierta frente a la EVAR, el empleo de anestesia general
se asoci6 a una mayor mortalidad a 30 dias (33,7%) frente al
empleo de anestesia local (13%). Sin embargo, los resultados
fueron similares entre los pacientes que recibieron inicial-
mente anestesia local y luego se reconvirtieron a anestesia
general, que presentaron una mortalidad del 30%. Los auto-
res concluyen que el empleo de anestesia local disminuye la
mortalidad frente a los pacientes intervenidos bajo anestesia
general (OR ajustada: 0,27; IC del 95%, 0,10-0,70)>%.

En una serie retrospectiva publicada en el afo 2009 se
mostraron unos excelentes resultados de un Unico centro
tras la reparacion endovascular de 102 pacientes con AAA
roto. La mortalidad a 30 dias fue de tan solo el 13%, y entre
los factores que se proponian como causantes de esa exce-
lente tasa de mortalidad estaba el uso casi sistematico de
anestesia local, que fue empleada en el 70% de los casos®®.

Se han realizado estudios que muestran como los resulta-
dos a corto y medio plazo de las endoprotesis uniiliacas son
peores que los de las protesis bifurcadas en la cirugia elec-
tiva del AAA3%52, A pesar de estos resultados, el empleo de
las endoprotesis aortouniiliacas tienen sus indicaciones en
casos en los que no es posible el implante de una protesis
bifurcada.

En el estudio IMPROVE, el uso de protesis bifurcadas se
asocio con mayor frecuencia al empleo de anestesia local
que cuando la exclusion del aneurisma se realizé mediante
una protesis aortouniiliaca implantada preferentemente
bajo anestesia general. Esto explica la menor mortalidad
que se obtiene con las protesis bifurcadas (el 21 frente al
33%). Si bien, no existio aleatorizacion en cuanto al empleo
de técnica al ajustar estas variables, el estudio concluye
que no hay diferencias de mortalidad entre ambos gru-
pos5#,

En un metaanalisis reciente con 1.397 pacientes, en el
57% de los casos se empled una protesis bifurcada y en
el 41% una protesis aortouniiliaca. De todos los factores que
se analizaron en este metaanalisis, solo el empleo de prote-
sis bifurcadas se asoci6 a una disminucion significativa de la
mortalidad>3. Por otra parte, en una serie retrospectiva del
ano 2012 con 42 pacientes con AAA se concluyd que el em-
pleo de una protesis aortouniiliaca era un factor asociado
fuertemente a una mayor mortalidad a los 30 dias®*.

A la vista de estos estudios, no existe suficiente evidencia
para recomendar fehacientemente el empleo de una u otra
protesis para la reparacion de estos aneurismas. Se puede
recomendar el empleo de las protesis bifurcadas sobre la
base de 2 premisas. Por una parte, los peores resultados
contrastados que tienen en la cirugia electiva las endopro-
tesis aortouniiliacas y, por otra, los resultados obtenidos en
el metaanalisis de Karkos y en series retrospectivas. Sin em-
bargo, las protesis aortouniiliacas tienen sus indicaciones,
sobre todo en funcion de las condiciones anatémicas y espe-
cificas de cada paciente.

*RECOMENDACION:

« Se recomienda el uso de anestesia local en la EVAR.
- Fuerza de la recomendacion: fuerte.
- Calidad de la evidencia: moderada.

*RECOMENDACION:

« Se sugiere el empleo de endoprotesis bifurcadas en el
tratamiento de los AAA rotos, siempre que las condicio-
nes anatomicas sean adecuadas para estos dispositivos.
En caso contrario, las endoprotesis aortouniiliacas son
una alternativa.

- Fuerza de la recomendacion: débil.
- Calidad de la evidencia: moderada.

11.3.2. Endoprotesis aortomonoiliaca frente
a endoprotesis bifurcada

En el tratamiento endovascular de los aneurismas rotos se
pueden emplear tanto protesis aortouniliacas como bifurca-
das. El empleo de las primeras ofrece la ventaja de un mas
rapido control de la hemorragia, al ser implantadas de for-
ma mas rapida, y de una mayor posibilidad de tratamiento
en funcion de las caracteristicas anatomicas del paciente,
ya que solo uno de los ejes iliacos debe cumplir los criterios
necesarios para el implante®?531,

Como contrapartida precisa de la necesidad de realizar un
bypass femorofemoral, que se asocia a una mayor tasa de
oclusiones y a una mayor tasa de infeccion protésica, ade-
mas de dificultar la realizacion del procedimiento con anes-
tesia local.

11.3.3. Empleo de balén de oclusion

El empleo de un balén de oclusion adrtica durante la cirugia
endovascular del AAA roto permite la estabilizacion hemodi-
namica en los pacientes que se encuentran muy inestables,
al disminuir la hemorragia que se produce a través del aneu-
risma. Sin embargo tiene como contrapartida la posibilidad
de producir una isquemia renal o visceral, no controlar ab-
solutamente la hemorragia, ya que permite la hemorragia
retrograda a través de iliacas, puede producir embolizacio-
nes y dificultar la realizacion de angiografias. Se recomien-
da su colocacion a un nivel supraceliaco a través del acceso
contrario al que va a ser empleado para la introduccion del
cuerpo principal de la protesis. Una vez que este esta colo-
cado se puede retirar el balon y colocarlo dentro de la pro-
pia protesis mientras se cateteriza la rama contralateral.
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Estas maniobras no serian necesarias en caso de endoprote-
sis aortouniiliacas®®.

No existen estudios aleatorizados y controlados que anali-
cen este aspecto técnico. La mayoria de autores abogan por
su uso solo en el caso de inestabilidad hemodinamica grave.
Mehta et al, en un estudio reciente encuentran que en los
AAA rotos hemodinamicamente inestables intervenidos se
emplea de manera mas frecuente el balén de oclusion adrtica
para estabilizar a los pacientes. Este subgrupo presenta una
mayor mortalidad a 30 dias, pero esto no se puede atribuir al
empleo del balén, sino a las condiciones del enfermo®.

Se analizaron los resultados de un estudio retrospectivo,
pero con datos registrados prospectivamente, en 90 pacien-
tes intervenidos de forma endovascular por AAA roto. El ba-
lon de oclusion solo se empled en el 26% de los casos por
inestabilidad hemodinamica de dificil control (el 61% del
total de pacientes presentd inestabilidad hemodinamica). El
empleo de balén se asoci6 a peores resultados a 30 dias,
pero de nuevo esto se puede atribuir al estado de los pa-
cientes y no al empleo del balén>7.

derd de la experiencia del cirujano y de su familiarida
con estas.

- Fuerza de la recomendacion: débil.

- Calidad de la evidencia: muy baja.

*RECOMENDACION:

« Se sugiere el empleo de balén de oclusion aortica de for-
ma selectiva en los casos de inestabilidad hemodindmica
grave.

- Fuerza de la recomendacion: débil.
- Calidad de la evidencia: baja.

11.3.4. Empleo de endoprotesis con fijacion

supra o infrarrenal
Las endoprotesis con fijacion suprarrenal tienen la tedrica
ventaja de una mayor fijacion en cuellos cortos, lo que pue-
de ser de interés en el tratamiento endovascular de los AAA
rotos, con cuellos frecuentemente en el limite de cumplir
criterios de tratamiento endovascular.

No existen estudios aleatorizados que comparen el em-
pleo de dispositivos con fijacion supra o infrarrenal en estas
circunstancias, por lo que lo Unico que se puede hacer es
aplicar lo aprendido del empleo de estos dispositivos en ci-
rugia electiva.

Las endoprotesis con fijacion suprarrenal presentan una
mayor tasa de complicaciones renales en forma de infartos
0 empeoramiento de la funcion renal respecto a las protesis
sin esta fijacion®®>', Por otra parte, recientemente han
aparecido estudios que no encuentran diferencias en la inci-
dencia de endofugas tipo | durante el seguimiento de endo-
prétesis con fijacion supra o infrarrenal. Asi, en una serie
retrospectiva de 1.379 endoproétesis implantadas en aneu-
rismas con cuello corto, no hubo diferencias en términos de
fuga tipo | ni en términos de crecimiento del saco del aneu-
risma entre los pacientes a los que se implanté una endo-
protesis con fijacion supra o infrarrenal®?.

Por tanto, no se puede recomendar el empleo de un dispo-
sitivo u otro al no existir suficiente evidencia para hacerlo. La
protesis a emplear en cada caso dependera del cirujano y de
la familiaridad que tenga con cada dispositivo, ya que en el
caso de los aneurismas rotos, la rapidez en la colocacion de la
protesis es clave para la evolucion del paciente.

*RECOMENDACION:
« La utilizacién de una endoprétesis con fijacién supra o
infrarrenal para el tratamiento de los AAA rotos depen-

11.4. Cirugia abierta de los aneurismas de aorta
abdominal rotos

A pesar de que las técnicas endovasculares sean hoy en dia
de uso preferente en estos pacientes debido a su menor
morbimortalidad®#, todavia se encuentra vigente la repara-
cion abierta convencional de estos aneurismas. Esto se debe
a que, a pesar de la mejora de los dispositivos, todavia se
requieren unos parametros anatéomicos estrictos para que el
tratamiento endovascular sea eficaz a largo plazo. Asi, en
los casos en los que hay cuellos cortos, angulados o ambos,
el tratamiento endovascular tiene una peor evolucion a me-
dio plazo que los casos en donde se respetan de forma es-
crupulosa los requerimientos descritos en las guias y en las
instrucciones de uso de los fabricantes®.

Un estudio multicéntrico y prospectivo mostré como solo
se pudieron aleatorizar el 35,5% de los pacientes a técnicas
endovasculares. Esto se debio a varias razones, entre las
que destacan la inestabilidad hemodinamica, que impide
incluso la realizacion de una TC (21,7%), o anatomia no vali-
da para el tratamiento endovascular (42,8%)3%.

11.5. Sindrome compartimental abdominal
postoperatorio

El sindrome compartimental se define como el aumento de
la presion en una cavidad organica cerrada que pone en pe-
ligro la viabilidad de los 6rganos contenidos en dicha cavi-
dad. Al hablar de sindrome compartimental abdominal se
hace referencia a un aumento de la presion intraabdominal
(PIA) por encima de 20 mmHg (habitualmente medida en la
vejiga) junto a una disfuncion de 6rganos intraabdominales.
Esta disfuncion se manifiesta mediante presiones crecientes
respiratorias, oligoanuria y disminucion del gasto cardiaco.

El sindrome compartimental abdominal es una causa im-
portante y conocida de morbimortalidad postoperatoria en
las reparaciones abiertas de los AAA rotos. Con el adveni-
miento de las técnicas endovasculares, este sindrome cobra
especial importancia, dado que mediante estas técnicas no
es posible evacuar el hematoma retroperitoneal como se
hace con la cirugia abierta.

La incidencia de este sindrome en los pacientes interveni-
dos mediante abordaje abierto es del 30% y se asocia a una
mortalidad en torno al 70%5%3%%, La incidencia en los casos
intervenidos mediante un abordaje endovascular es menor y
se establece en torno al 8% en un estudio prospectivo y com-
parativo con 30 pacientes. En este trabajo, el tratamiento
abierto se asocio, ademas, a una mayor tasa de fallo organi-
co y a un mayor estado inflamatorio que los pacientes inter-
venidos mediante abordaje endovascular®’.

En los pacientes intervenidos mediante un abordaje endo-
vascular, la indicacion y el momento de la descompresion
pueden ser cruciales en la supervivencia. Recientemente se
ha publicado un metaanalisis en el que se objetiva una inci-
dencia de sindrome compartimental que puede llegar al
20%. Si bien no se produce una asociacion estadisticamente
significativa de este sindrome con la muerte a 30 dias del
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paciente, si se observa como la mitad de los casos que lo
presentan fallecen3®.

En cuanto al manejo de esta complicacion hay que dife-
renciar el manejo en cirugia abierta y en cirugia endovascu-
lar. En cirugia abierta se aboga actualmente por realizar un
cierre diferido en los casos en los que el cierre se realice a
tension. En los casos en los que el cierre se realice sin apa-
rente tension se recomienda la monitorizacion periodica de
la PIA. Asi, Mayer et al publicaron que en cirugia abierta
aproximadamente en el 20% de los pacientes se cerraban en
un segundo tiempo>®°.

En el caso de la cirugia endovascular se recomienda la
medicion sistematica de la PIA. En el caso de que la PIA se
establezca de forma permanente entre 12 y 20 mmHg se ins-
tauraran medidas para disminuir la administracion de albu-
mina, forzar la diuresis con hemofiltracion si fuese necesario
o el bloqueo neuromuscular en pacientes intubados. En los
casos en los que la PIA esté por encima de 20 mmHg habra
que intensificar estas medidas y si se produce cualquier sig-
no de disfuncion organica o no se consigue reducir esta PIA
se procedera a la laparotomia descompresiva®™.

*RECOMENDACIONES:

» Se debe medir la PIA en todos los pacientes intervenidos
de AAA roto.

- Fuerza de la recomendacion: fuerte.
- Calidad de la evidencia: baja.

« Se recomienda la laparotomia descompresiva en los pa-
cientes con un sindrome compartimental abdominal esta-
blecido que no responde al tratamiento médico
optimizado.

- Fuerza de la recomendacion: fuerte.
- Calidad de la evidencia: baja.

11.6. Cirugia abierta frente a endovascular
de los aneurismas de aorta abdominal rotos.
Estado de la evidencia

Pocos estudios prospectivos aleatorizados han analizado si
una de las 2 técnicas (abierta o endovascular) es mejor que
la otra en el tratamiento de los AAA rotos. En el afo 2006 se
analizaron de forma prospectiva, controlada y aleatorizada
32 pacientes (17 mediante cirugia abierta y 15 mediante
cirugia endovascular). No se encontraron diferencias en
cuanto a la mortalidad a 30 dias entre ambos grupos (el 43%
en cirugia abierta frente al 46% en EVAR), con un nivel simi-
lar de complicaciones mayores entre ambos grupos>*. En el
ano 2007°¢ se publico otro estudio prospectivo y aleatoriza-
do en el que se incluyeron pacientes hemodinamicamente
estables. A todos se les realizo una TC preoperatoria. Todos
los procedimientos endovasculares se realizaron mediante
el implante de una endoprétesis aortomonoiliaca. En este
estudio, la tasa de aplicabilidad de las técnicas endovascu-
lares en los AAA rotos fue del 35,5% (38/105) debido a ines-
tabilidad o invalidez anatoémica (a pesar de que usaban la
configuracion aortomonoiliaca y admitian longitudes del
cuello de hasta 10 mm)>3¢4,

En el ano 2013 se publicé un estudio prospectivo y aleatori-
zado con 116 pacientes. No hubo diferencias en cuanto a
mortalidad a 30 dias, que fue del 21% en el grupo EVAR frente
al 25% en el grupo de cirugia abierta, ni en cuanto a morbi-
mortalidad a 30 dias, que fue del 42% en el grupo endovascu-

lar frente al 47% en el grupo de cirugia abierta®'. Los autores
concluyen que no existen diferencias entre ambas técnicas.

Recientemente se han publicado los resultados del estudio
IMPROVE®®. Se aleatoriz6 a 623 pacientes para tratamiento
endovascular o tratamiento quirirgico convencional. No se
encontraron diferencias en cuanto a mortalidad a los 30 dias
(el 35,4% en el grupo de cirugia endovascular frente al 37,4%
en el grupo de cirugia abierta, incluidos los casos de aneuris-
ma sintomatico y roto). Si analizamos Unicamente los casos
de aneurismas rotos se obtienen cifras similares, sin diferen-
cias significativas (el 36,4% en el grupo de cirugia endovascu-
lar frente al 40,6% en el grupo de cirugia convencional). El
tratamiento endovascular fue mas eficaz cuando se trataba
de pacientes del sexo femenino, con una mortalidad del 37
frente al 57% en las mujeres que fueron intervenidas me-
diante cirugia convencional. Tampoco hubo diferencias en
cuanto a la mortalidad en las primeras 24 h ni en cuanto a los
costes repercutidos en los primeros 30 dias. El tratamiento
endovascular si que se asocioé a una menor estancia en la
unidad de cuidados intensivos y hospitalaria®®.

Se han publicado series de casos retrospectivas que adju-
dican una menor mortalidad a 30 dias para los casos interve-
nidos mediante una técnica endovascular. En un estudio
multicéntrico, prospectivo, observacional, no aleatorizado
hubo una menor mortalidad a los 30 dias en el grupo EVAR
(26%) frente a los pacientes intervenidos mediante cirugia
convencional (40%). Es importante considerar que los pa-
cientes del grupo EVAR estaban estables, lo que permitia la
realizacion de una TC, mientras que en el grupo de cirugia
convencional se encontraban todos los pacientes inestables.
Si en este grupo se incluyen solo los pacientes estables, la
mortalidad a 30 dias fue del 37%>4.

En otro estudio retrospectivo publicado en el ano 2009
con 567 aneurismas rotos intervenidos, de nuevo se obtuvo
una menor mortalidad en el grupo de EVAR (24%) frente a
cirugia convencional (36%)72.

Por tanto, no se puede recomendar ninguna de las 2 téc-
nicas como de eleccion. Parece logico recomendar la aplica-
cion de técnicas endovasculares cuando el paciente
presente unos requerimientos anatémicos adecuados para
el tratamiento endovascular y estabilidad hemodinamica.
Los casos que tienen peores resultados con estas técnicas
son aquellos en los que se aplican, a pesar de no cumplir con
unos requerimientos minimos que han sido claramente des-
critos en las guias europeas de manejo de aneurismas’y que
vienen incluidos en las instrucciones de uso de las diferen-
tes casas comerciales, y especialmente referidos a los casos
que presentan un cuello corto o una angulacion excesiva del
cuello o ambos a la vez. En estos casos, no estaria indicado
de entrada el tratamiento endoluminal en cirugia programa-
da y mucho menos en cirugia de urgencia.

*RECOMENDACION:

» Se recomienda el empleo de técnicas endovasculares para
el tratamiento de los AAA rotos siempre y cuando el estado
hemodindmico del paciente y las caracteristicas anatomi-
cas del aneurisma permitan un adecuado tratamiento con
esta técnica. En el caso de inestabilidad hemodindmica o
anatomia desfavorable para el implante de una endoprote-
sis se recomienda el tratamiento abierto convencional.

- Fuerza de la recomendacion: fuerte.
- Calidad de la evidencia: moderada.
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12. Areas de incertidumbre

Hay poca informacion sobre la influencia que tienen la ge-
nética, el ejercicio, el empleo de alcohol o farmacos, las
comorbilidades cardiovasculares o las caracteristicas del
trombo en el saco aneurismatico acerca del crecimiento y
ruptura de los AAA.

En cuanto a los biomarcadores, no esta claro el papel que
en el futuro pudiera tener el dimero D en el diagnostico vy,
sobre todo, en el seguimiento del AAA. Ademas sigue pen-
diente la confirmacion de algunos biomarcadores propues-
tos y la busqueda de nuevos marcadores mas especificos.

Respecto al diagndstico ecografico del AAA, queda por defi-
nir el patron de referencia universal que deberia adoptarse
internacionalmente para una mejor reproductibilidad de las
medidas tomadas mediante la ecografia. Aunque el diametro
del aneurisma es el indicador aceptado para plantear la repa-
racion quirdrgica de los AAA, no todos los AAA se rompen con
un mismo diametro. Por otro lado, en los Gltimos afios ha ha-
bido un gran desarrollo de las técnicas de imagen y de la
tecnologia para su procesamiento, que nos plantea la posibi-
lidad de dar un paso mas en la valoracion morfoldgica de los
AAAy no quedarnos simplemente con la medicion del diame-
tro para buscar signos que nos indiquen qué aneurismas tie-
nen mayor riesgo de romperse. De esta forma, se ha
correlacionado el riesgo de rotura del AAA con su volumen y
no con el diametro, con la presencia o no de trombo mural
y el volumen que este ocupa, y se han buscado, mediante
programas informaticos capaces de hacer calculos de ele-
mentos finitos sobre la pared del AAA, puntos de mayor estrés
que pudieran indicar un aumento del riesgo de rotura.

Por la menor prevalencia de AAA en mujeres que en varones,
todos los estudios obtienen conclusiones validas para varones,
pero en menor medida para mujeres. Se sabe que las mujeres
tienen una tasa de expansion de AAA no diferente de la de los
varones, pero asocian mayor riesgo de rotura de los AAAy esta
se produce con diametros menores. Probablemente, los crite-
rios de derivacion e indicacion quirtrgica en mujeres deberian
fijarse en diametros menores que los de los varones.

En lo referente al tratamiento médico, la evidencia del
posible efecto protector del crecimiento/rotura del AAA con
farmacos como estatinas, IECAy ARA Il es débil y se requie-
ren estudios adicionales para poder recomendar su uso de
modo general. Los bloqueadores beta no han demostrado
utilidad en la prevencion del crecimiento y complicaciones
del AAA. Son necesarios estudios adicionales para valorar la
utilidad de antibidticos y otros farmacos antinflamatorios en
la evolucion natural del AAA. Es importante destacar que no
basta que un tratamiento muestre una reduccion del creci-
miento del AAA. Por tanto, todos los tratamientos a largo
plazo que atenuen el crecimiento del AAA deben demostrar
un claro balance riesgo/beneficio en ensayos clinicos ade-
cuadamente disefiados, con particular énfasis en la seguri-
dad cardiovascular.

Los AAA que consideremos sintomaticos deben derivarse
de forma urgente para valoracion por cirugia vascular, pero
no esta claro si se deben someter a una cirugia de emergen-
cia, igual que los AAA rotos, o es mas beneficioso manejarlos
como una “urgencia diferida” que se realice lo antes posible
pero, que a su vez, permita optimizar la condicién preope-
ratoria del paciente.

En los Gltimos afos, debido al desarrollo de la EVAR, no se
han llevado a cabo nuevos ensayos clinicos que comparen
los diferentes tipos de abordaje quirtrgico para establecer
indicaciones al respecto. Tampoco existen ensayos controla-
dos aleatorizados que comparen los diferentes modelos de
endopratesis existentes para la EVAR y es necesaria una ma-
yor investigacion para establecer recomendaciones en la
seleccion del tipo de injerto. También se requieren nuevos
estudios para valorar la seguridad y eficacia de la utilizacion
de técnicas alternativas (sandwich, chimenea, snorkel) y el
desarrollo de endoprotesis ramificadas para el tratamiento
de aneurismas suprarrenales o toracoabdominales.
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Abreviaciones y acronimos

AAA: aneurisma de aorta abdominal

ACV: accidente cerebrovascular

AINE: antiinflamatorios no esteroideos

AMI: arteria mesentérica inferior

ARA II: antagonista del receptor de la angiotensina I

BNP: péptido natriurético cerebral

ECG: electrocardiograma

ECV: enfermedad cardiovascular

EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crénica

EVAR: reparacion endovascular del aneurisma de aorta

FEP: fistula enteroprotésica

FEVI: fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo

GRADE: Grading of Recommendations Assessment,
Development and Evaluation

IAM: infarto agudo de miocardio

IC: intervalo de confianza

ICC: insuficiencia cardiaca congestiva

IECA: inhibidor de la enzima de conversion de la
angiotensina

IL-6: interleucina 6

IR: insuficiencia renal

Lp(a): lipoproteina (a)

MMP: metaloproteinasas

Nt-pro-BNP: fragmento N-terminal del péptido

natriurético cerebral

PCR: proteina C reactiva

PIA: presion intraabdominal

RM: resonancia magnética

SEA: Sociedad Espanola de Arteriosclerosis

SEACV: Sociedad Espanola de Angiologia y Cirugia Vascular

SRA: sistema renina-angiotensina

TC: tomografia computarizada
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