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Capítulo I 

Un aneurisma arterid es una dilataci6n permanente 
y localizada de una arteria. En su forma polifocal o 
difusa, se conoce como arteriomegalja o dolico-mega- 
arteria y en su forma localizada, pero de m tamaiio 
inferior a1 aneurisma, se denomina como ectasia arte- 
nn! (1-3). 

El diAmetro de la aorta d r a m a 1  varía con el sexo, 

edad y la tdla del individuo, considerSridose que en 
edades superkes a los 50 íuios, la aorta i n h m n a l  en 
la mtijer mide entre 14 y 21 m., y eri el var6n eritre 16 
y 24 mm. (4-7). 

Paradc5iicamente no existe en la actualidad uti con- 
senso generalizado sobre la definición de un Aneu- 
risma de Aorta Abdorriiiial Jnfrarrenal (M). Para la 
Cociedad de Cinzgía V a s d a r  Amencana, un AA4 es 
una dilatacj6n permanente y l d z a d a  de la norta 
infrarrenal cuyo diámetro transverm máximo es igual o 
siiperior eii un 50% a! considerado como normal (1, 8). 

Actualmente, lac dos opiniones al respecta mas 
refrerrdadas, hablan de un PLAsA cuatido: 

-El diarnetro de la aorta infrarrenal. es LUI 50% supe- 
rior al esperado conio normal y / o  al de la aorta 
suprarrenaI(9-11). 

-El didmetro transverso máximo de la aorta infrarre- 
nnl es igual o superior a 3 cm. (72-16). 

Este último concepto es el m6c generalizado en la 
actualidad y tiene una gran utilidad en la reñlizanbn de 
estudios epidemiológicoc (17-3). 

Reseña histhrica 

Los aneurisrnas arteriales soti mencionados en el 
papjro de Ebers (2000 años a.c.), y definidos p r  Ga- 

leno corno masa pulsdtil (200 a.c.), atribiiyé~idase a 
Antylus (203 a.c.), la prjn-iera ligadura proxirnal de un 
aneurisma arterial. Quirite siglos mSs tarde (siglo xm), 
Vesalio, escribe im pBn-ier h-atado de Aneurismas. 

En 1817, Cooper, describe la primera ligadura de utia 
aorta aneiirismática, si bien el paciente falleció a las 
pocas horas de la inte'kencibn, siendo R. Matas el pri- 
mero en realizar dicha operaQ6n con extto en 1923; pre- 
viamente, Matas en 1888, desmibi6 su posteriormente 
celebknima endoaneurísmorrafia para el tratamiento 
quirúrgico de los aneurismas. (2,3,24). 

A principios de8 presente siglo, CarreI reali;?;t los pri- 
meros bmplaz-ites expcrimentaies ahrtjcos (25, 26), y 
por fin en 1951, Dubost realiza la primera substitucibn 
aórtica de iu-i  a~ieuristna por m homoinierto (271, que 

fue seguida por otros insignes pioneros de la Cirugía 
Vacalar  como Juliaii, Oudot, Rrcick y sobre todo la 
escuela de Houston repr~wntada por De Bakey y 
Cooley (3, 24). Con la introducci6n de las prhtesis ~ 1 . 4 ~ -  
ticas por Voorhees en 1952, se inicia defiiiitivamente la 
era moderna en el tratamiento de 10s AAA, cuya última 
variatite terapaitica son las eridoprótesis percutáneas, 
en la actualidad, en plena fase experhneiital(25). 

Ctasificaeión 

Las clasficacioties existentes suelen ser geil&ricas, re- 
firiendose habitualmente a todas las posibles localka- 
ciones de los anewismas arteriales. 

En el sector aártico, podemos clasificadas según su 
morfología, localización, etiolog'a y estructura (1, 3, 8, 

28- 33). 

-%@n su morfología, los AAA, pueden m fusifomes 
(los m65 frecuentes), saculares y lobulados. 

-Según su localización pueden afectar a los siguientes 
sectores: 
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Aorta torhcica: Asccrideiltc, arca ahrtico, aorta des- 
cendente. 
Aorta abdoniinal: Supra 1 yuxtarrenal, con afecta- 
ciiiii o no de las arterias visceraies y lo renales. 
lnfrarrenales, con aft.ctaó0n o no del sector iliaco. 
Ama TorScicn y Abdoniinal. 
Fomiris mixtas. 

-Se#'in 5ii etiología, los mis  frecuentes son atrihiiidos a 
~ut proccso dcgc~ierati\:o arterimscleroso y Fn sep i  11- 

do lugar, los debidos a procesos infeccjosos de la 
pared aórtica (iiucóticm). La inf~c'ciói~ puede dcwni- 
pckir tainbién LUI papel detemúnantc. a1 Im falsos 
ancurisii~as protésicos. 

Ohas fomias etiológicas de tipo artcritico o cola- 
p,enótlco son excepcionales erl el sector abhco, si bien 
se describen con cierta frecuencia cti los meurismas 
periféricos. (1,2,3, 8, 24,30). 

Igualmente excepcional, cs el origen traurnático, con 
rotura parcial o total (contenida) Jc la pared de la aorta 
y posterior dilakacihi. 

Una forma etioIÓgica dc diflcil clasificación, es la que 
da lugar a los denorniiiaclos weeirismas inflamatonos, 
que reprtxntan un 4-.5''?> de tos AAA y son de etiologa 
descoiiocida, (3-361, yero iwn cxacterkticas clinico- 
cliagnjiiósticas y cnfoqiie tetapeiitim, distinto de los arte- 
rioesclerosos. 

-5egcín su estructura, Iiablanios de verdadero o falso 
aneurisma, en hinción dc que conserve 0 iio la estnic- 
hm completa o parcial, de la pared arterial. 

Anmrisrna anactciii~ótico, por fallo de la pared artc- 
Aal ci rotura de la sutiira anastomdticd, sin que exista 
coinponciite iiijeccioso. 

Aneurisma disecante, por disecciiiti uitrnpxictal de 
la aorta, que en e1 sector torAclco son relativaii~cntc h-e- 
ctierites pero iFe  en su fclrma ribrtica irifrarretial aisla- 
rla, son excepaonales. 

Teorías patogénicas 

yoco co~iocido y sujeto a vatiacioi~es de susceptibilidad 
índi\~idual (37-42). 

Diversos factores yrotagoiiizan dichas hiphtesis o 
teorías pa tog6tiicas. 

-Factores de tipo mecánico, qiie aumentan la tcnsi6ri 
sobre la pared arterial, como la hlpcrtensj6r1, que 
actuando sobre puntos previarneritc dcbilitai-ios (ate- 

romatosis), favorecen, según la les clc Laplace, la dila- 
t ación arteria], mas preníspues b en su localización 
a6rtica irúrarrerial, por un menor conteizido en fibras 
elásticas (4344). 

-Factores genkticos, es coiiocida Ia mayor prevdencia 
cie AAA entre los familiares eri primer grado de suje- 
tos portadores de un ai-icurisma abrtico (40,451. A esta 
evidencia epiderniol6gica, se haii seguido estudios de 
investigaci6n sc>bre posjbles' varjaci~nes crornosúnii- 
cac (Fenotipo 1-1, 2-1, MZ antitripsina ...), o del meta- 
bolismo del coldgetio, iliie darían a Ios AAA un car6c- 
ter familiar ? / o  clc hatisriusiiin hereditaria (46-50). 

-Factores inflamatotlos y proteoliticos, la inflamaci6i1 
de la pared en los AA4 es muy constante y se difereri- 
cia eii ~ Q S  aspeaos de la encontrada en la aorta atero- 
matosa, tio aiieuricrnhtica.: 1) Predominio de Iinfoci tos 
T cti las amas ateromatosa y de tipo T y B en las 
ai-ieurisin8ticas. 2) Afectación constante de la adventi- 
da cil los AAA y solo en fases niuy avanzadas en In 
atesomatosic a6rtica lio meurismática. (51-57). 

Este proceso inüamatorio parictal, aunieiita ría la pr* 
duccióti de enzimas proteoliticos, que f;ivoiccerí;i~i el 
p r m w  de deshricaón y debilitamiento dc la pared aór- 
hca, con su ulterior dilatacihn. 

En la dik-ada de los odienta se atribuy6 un mecanjs- 
rno similar, a una alteración del nietaboljstno del cobre, 
sin que se haya podido conhrn~ar postcrionnente (58). 

-Otros factores como la edad (3), e! tabaco (60), o la 
propia ateromatosis abrttca, w comidcran contribu- 
yentes a la ghesis de Ios AAA, teniendo como factor 
común su p i c i p a d ó n  en el debiiiiamíento de la 
pared de Ia aorta abdaniiiial y su progresiva dilatación 
(61-62)- 

Hasta hace poco titrnpo la ctioyatogeiiia de los AAA Epiderniologia 
mm'a paralela a lri de la artcriwsclerosis. En los ú I b o s  

.i-c?ios, se han abierto iiucvas vias de itivestigaci6n qiie La progresiva utlizaci6n y alta fiabilidad de los ultra- 
consideran a los AAA, ciiilio uti proceso rnultifartorid, sonfdos cn el diagn6stico de los AAA, ha aportado una 
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gran información a su conocimiento epidernio16gim 
(63-661, m y;is características mas importantes, se@ 11 

las exigibles normas de rigor rrietodoldgico (67), han 
sido recientemente revisadas (17). 

La incidencia real de los AAA es descoriocida por 
strs propias pi l iar idades  nosoldgcas, como enfer- 
medad asiaitomStica en ni& del 70% de lm casos, y cre- 

cimiento lento e imprevisible. De forma innirecta, 
aplicando datos de pblacidn afectada, frecuentacibn 
hospitalaria o de mortalidad, podemos considerar como 
prriliable cika de incidencia aneurisrnática, la aparíaliin 
de 30-40 nuevos casos por 100.000 hab./ai?o (68-72). La 
tasa d e  mortalidad por rotura de AAA, se sitúa entre el 
1-2%, de la de la poblati6n adulta, tanto en USA, como 
en Europa o Australia (7,13, 70,737'7). 

La prevalencia de los M es mucho mejor conoci- 
da tanto por  estiidios autdpsicos, coma de poblacihn 
general o de riesgo. 

Los estudios aiitbpsicos, muestran una tasa rie pte- 
valer~cic? entre el 1-55,:,, aumentando con la edad y sien- 
do rnAs halente  en los varones ai5osoc de raza blanca 
(78-81). Se considera aceptable eti el ~nornento acfual, 
afirmar que un 3% de Ia poblaciSn masculina de edad 
superior a 50 afim, es portadora de iui AAA, siendo 
este porcentaje inferior a1 1%, cii el sexo femenino. 

Los estudios de poblacibn, general o de riesgo, se 

basan en la fiabilidad del estudio ccogrAfico, si bien es 

irnportaiitc no olvidar sus limitaciones, t,uito por partc 
de1 yaciente, como las del y ropio ecogra fista (82-85). 

Así, m poblacibri general de m65 de 50 añcis, Ia taca 
de AAA varia e i i h  el 3 y el 5"Z, cansiderwdo positivo 
el estudio cuando la aorta infrarreiial mide igual 4 m6s 
de 3 m i s .  tn su máximo diámetro tsansverso. Es ii-iuv 
inferior en el sexo femeriitio, igualándose ambos, en la 
octava década de Ia vida. La edad aunieata de forma 
lineal la prcvdencia aneurisrndtica que llcga n cer supe- 
rior al PO%, en varones mayores de 75 afim (I3,20, 86- 

89). Parece afectar en nienos proporción a los hrlívi- 
duos de raza negra (90-92). 

De forma aproximada la aplicaci6n de estos datos 
rpidemioldgicos a la actual población española de 39 
niillones de linbitcmtes, nos ofrece las siguientes cifras 
orienta tivas: 

1. PrcvaIencia global = 250.000 AAA en nuestro yais 
2. Mortalidad por rotturi aneurisaidtica =7.OQ!J+8.000 

habitantes /año. 

Cuando ectiadiarnos grupos de riesgo, encontramos 
los siguientes resultados: 

-Famjliares en primer grado de portadores de AAA: 
prevalencia entre el 1527% (93-96). 

-Pacientes portadores de arteriopatla periferica: Pre- 
valencia entre el 5-1 57 (1 597-102), 

-Paciei~tes con enfemedad vásailc-cerebral de oxi- 
gen extracraned: prevalencia entre el 8-12% (15, 
99,103-105). 

-Pacientes con hipeirknsih arterial. Eri este stibgru- 
po las tasas de prevalencia son dispares si bien al- 
canzan cifras superiores al 10% en recientes estu- 
dios (10~110). 

-Pacientes Con aneuisinas en otras localizaciones 
(popliteos, femordes, etc.) con prevaleiicia de 20- 

L K ) % . ( L , ~ ,  i 7 , ~ ~ , 8 6 , ~ 7 , ~ , 9 9 , 1 0 0 ) .  

&os factores piieden favorecer Fa aparicidn de un 
AAA por encima de lo esperado entre la poblad& 
nornial, como el tabaco (1 5, 111 ), la insuficiencia respi- 
ratoria (132) a determinadas uropatias (1 l3), habiendo- 
se encontrado elevada su prevalencia, etrtre los hans- 

plantados de corazhn (714,115). 

Historia natural 

Estudios históricas (116, 1171, habían mostrado la 
importante mortalidad de esta patología en su evolu- 
ci6n natural. Desde hace una década, los ectcidios eco- 
gráficos seriados de pacientes portadores de AAA, han 
permitido conocer uri poco mejor la evolución y los fac- 
tores que pueden influlx en su mcimieiito y rotura. Ce 
estima que existe im aunielito de Ios episodios de rotu- 
ra aneurismdtica, en Otomio y en Primavera (1 18, 119), 
si bien este dato no ha sido confirmado de forma con- 
cluyente. 

La tasa de crecimiento de los AAA es mal conocida 
en tbrminos pronósticos, sin que, hasta la actualidad, se 
liayan podido deteminar coi1 suficiente pwcisi6n, que 
subppos  de pacients portadores de A4.A evolucio- 
tran hacia el crecimiento, y posible rotura, y que facto- 
res pueden influir o determinar esta imprevisible evo- 
liicibn. 

Los dos estudios que se están desarroilmdo e n  la 
actualidad, tanto en USA (85), como en las islas Britd- 
nícas (120), de forma prospectiva v randomizada, apor- 
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ta in  a principios de! siglo m, iriiport~~ite itifarmación 
cn este sentido. 

Lo que hasta h- conocenios, tios pemiite afirmar 
que s610 el tarnafio inicial del aiieurjsma es, con limita- 
ciones, un factor pniri6stico de aecimietito. 

Así, cuando el tamafici inicia! de la aoea uiírGmenal 
es inferior a 5 m s . ,  la probabilidad de rotura es muy 
pequeña, rneiios del 1";' ;viual (69, 121, 122, 123); por 
eticiiiia de este tarnalio, la posibilidad dc crecimiento y 
rotura del aneurisma se incrementa dc forma muy sig- 

nificativa, aumentando tanto el propio d i h e t r o  del 
anewisma, mmo 1a velocidad de dicho mecimiento (56, 

123, 124, 125), cuy as caracten'sticas son imprevkiMes 
(Ijned, tn frisico o exyoiiencial) (124,124,127). 

Otros factores como la hjpertensiiin, el tabaco o la 
insu ficiencin respiratoria, se han concideraclo corno 
infl uyeiites el1 un crecimierito más acelerado del aneu- 
risma, pro,  hasta el momento achial, Ia infnmacidn no 

Podemos aceptar como probables las siguiente% a- 
frac que enmxcai la evolizcióri de los M. 

-Enbe iui 20-255, permanecerá11 estables durante 
un largci periodo de tiempo, o t~utic~i aull-ieritardn 
sti tamaño, siendo particularmerite cierto en aque- 
llos bAA, c l i y s  medidas itiicialeq , eti el ~i-ionietito 
de su diap6stic0, s sitúati entre Ios 3 y 4 m s .  

-Los nienores de 4 m., crccen antialmente una me- 

dia de 2 mm. 
-Entre 4 y 5 cm, la media de crecimiento se estima cn 

4 mii~ / ano. 

-Por tnririia de 5 ctn., la media de crecimiento esti- 
ii-iacla es superior a los 5 mm a~iuaIa, lo que au- 
menta de forma notable sus posibilidades de rotura, 
que sori supeiriores al 20% en los dos primerm años 

de ct701tici4n (1 18, 123,125,128-1%). 
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Capítulo II 

Semiología 

Aproximadaniente del 70 al 75% de los AAA son 
asintomAticos cuando se descubren (1, 2). Normalmen- 
te se diagnostican durante una exploracidn clínica ni- 

tinaria (38%) o a1 realizar un estudio radio-ecograico 
(31 %) por diferentes motivos: pielografias, sadiografi 
de columna, ecograflas abdoinirialcs, etr. y de fomia ex- 

cepcional los AAA se poneii de relieve como primera 
manifestación del nusnio durante una i n t e n ~ n a d n  
cjuirúrgica abdoni1lwi @%), realizada por otras pato- 
logías: digestivas, urólogicas etc. En determinadas oca- 
sioi-ies es el mismo paciente quien 110s relata que nata 
ui-i. latido en el abdomen, como si kiviera u11 «corazCm 
eri el vienbe». 

Los AAA ocasionan clínica (13) debido hirdanien- 
talmente a: 

A. Compresjiin de esb-richuas vecinas 
R. Ernhlización 
C. Trombosis 
D. Rotura (tratado en tema aparte) 

A. Coviprfiiiír~ de ~sesfrurt urns vecinas 
El dolor abdominal y lumbar (41, que suele ser difu- 

so, inconstante y de larga evolución, es el síntoma mds 
hcuente y afecta a un tercio de los pacientes; cuando el 

aneurisma es muy grande puede producir erosiúii de 
Iw cuerpos vertebrales (5) con severo dolor lumbar. La 
compresi6ti de las asas intestinales (6) puede producir 
riauseas y v6mit;os, asi como sensación de saciedad. En 
ocasiones puede aparecer edema de extxenudades por 
coa~prcsicjii de las venas abdomitialeis. También es he- 
mente el dolor irradiado a zona genitd por irritación 
de los ureteres as[ coiiio episodios de ciatdpa por com- 
presid~i de las raiccs nerviosas a nivel lumbosacro. 

La comprcsibn de tejidos vecinos es mas frecuente en 
los aneurisma3 infl amatorios, que representan aproxi- 

madamente el 5% del total de A M  ilifra-reiial. Eii los 
mismos se produce una intensa rcacd6n fibrosa del 
retroperit-oneo, que afecta o la 3.j porcitin del duodeno 
en el 90% de los cacos. La cava y la vena renal. izquierda 
están englobacias en aproximadamente la mitad de 1m 
pacientes y el ureter (7) en i v ia  Cuíarta parte de lm mis- 
mos. Estos pacientes sireien presentar dolor abdominal 
o lumbar, pérdida de peso y auniento de la velocidad de 
sedúnentación. (8,9,10,11). Esta Sn'ada clínica se eticuen- 
tra, de forma completa, en aproximadamente el 15% de 
10s casos de pacientes con AAA inflarnatonos. 

B. Einbd~zocién 

El ateroernhlísmo de las extremidades inferiores en 
los AA4, es iui evento bien documentado en la I~teratu- 
ra rnk-lica (1 2,13,14,1S, 16), y es e1 mecariismo del 10% 

de ctnboIias periféricas (16). Aproximadainerite uri 
1,5% de los AAA pueden producir ernbolismo dista1 

(2). El misino puede ser debido al desprendimiento del 
trcimbo mural provocando la obstnicahn de vacas de 
niediano calibre con cuadro de i s~ iemia  aguda (macro- 
enibolisino), a a restos de colesterol procedentes de la 
intima del vaso que produce microembolias de las 
pequefías arterias distales (17,18, 19), resultando eii un 
aladro clfiuco corisistente eii livedo reticularis, dedos 
aztdados dolorosos, y pulsos distales conservados Icín- 
droine de los dedos azules). 

C. T~oi~iltrisis 

La hombosis de un AAA es mia entidad dínica rara, 
que puede prewntñm de forma aguda (2.8%), general- 
mente asociada a lesions asociadas arteriwcleróticas 
de los AAA, provocando un cuadro de isquemia agu- 
da, con una mortalidad entre el ,40-60%, y que debe ser 
tratado por lo tanto, como una urgencia vitai (20,21) En 
otras ocñsio~ies se presenta de forma crónica (0.7%) con 
un cuadro de claudicacibn intermitente (22) que pernii- 
te una planFficaci6n terapeutica más reglada. 
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Diagóstico 

EF diagn&tico de l i s  M esta haqadn fuiidanieiital- 
mente m la exploracicíit clinlca y [as pruebas cornple- 
mentarias. Vamos a intentar sistemaitiz~w tac p í a s  de 
aauaa6n para el rliagtióskico de los AAA infrarrenal. 

A. La exploraci6n física es inipresciiidible coma zm 

primer paso eii el diagnhstico dc los M, (23, 24). En 
yacierites delgados es relativameiite h;íciI la palpación 
abdonunal inantial, donde apreciarenios m masa 
pulsiti1 y expansiva, que son las caracieristicas ihpicas 
de un ancurisnia. Se calnila que el aneiirisma debe de 
tener al menos 5 m1. de diámetro para ser detectado 
con iina simple cxploiaci6ii física (25). E1 grado de fiabi- 
lidad quc- se amytai en estabIecer un diagnóstico de 
AAA por cI simple examen fisico varia entre un 3040% 
(26;). 

Con cierta experiencia se puede deliniibar apro- 
ximadan~ente eI tamaiio del mismo, pera sienipre con- 
tando con la. subjetividad propia de este tipo de explo- 
raciones. La clásica maniobra de DeBakey de poder 
kttodricir la punta de los dedos de la mano explorado- 
ra, entre el bode superior del aneurisma y el apendice 
doides, 110s orieiita a que pueda tratarse de iin aneu- 
risma inharrenal. Tgualrncnte si en la yalpaóón tnfra- 
umbilica! la precencia de una niasa pulsátil no deja 

disminuir la distancia entre ambas manos. (signo de 
Hufriagel), debemos pensar en la posibilidad de que cl 
paciente tenga también meurism,zs ilíam. 

Dado 10 ari teriormente expuesto, consideramos acoti- 
sejable (27) el re&= una explrpraciói~ abdominal m1 
todo paciente, mayor de 55-60 afios de edacl, qtw !>re- 
sente factores de riesgo de arteriosdercisis y qiv  sea 
visitado en una consulta nicdica, independientemente 
del motivo de la misma, matizarido que cl rcsiiltado 
negativo de la eixploraci6t1, no excluye Ia prcseticia de 
un M. Evidentemente hay circlinsta ticias qiie pw- 
den dificultar el diagndstico de im aneulisma rncdiaiite 
la simple exploracióii clínica, como pueden ser: obesi- 
dad, ascitis, cicatrices de intervenciones abd~mindec 
previas, falta de cooperacidti del yacici~te, etc. 

Por otro ladof hay que tener en menta qrie la presen- 
cia de tumores, lesiones qtiicticaq adyacentes a la aorta, 
toltuosídades de la misma o una hiperlordosis, nos 
pueden Iiacer caer en un diagnclstico crrdneo de M. 
La naturaleza expaiisiva de la masa puls6til es un eie- 
mento clave para decidir si exiztc o no aneurisma. 

Aunque con ima sirnpIc cxplordciliii clínica, que 
requiere evidentemente eentrei-iaii~ic~itn y destreza, se 
prieden detectar u11 porcet~taje elevado de aneurisnias, 
sobre todo los de iin diAmctro superior a los 5 cm., para 
confirmar dicho diagnhstico tctieinos que recurrir a una 
serie de exploraáones complementarias qiie nos pern-ii- 
lan definir lac difereiites cnracterhticari dcl aneurisma, 

sobre todo, calibrar exactamente R ~ I  Cti&metTO, ya que el 
mismo, es el factor esencial qtic predice la posibilidad 
de rotura del AAA. ü e  la misma manera debcrem~s 
determinar su extensfbti y toyogafiar Ix posibles lesi* 
nec asociadas arteriales y evaluar Ia patologia concomi- 
tante, asi como posible alteraciones anatbmicas. 

Vamm a enumerar dicha< exploraciones intentando 
valorar la ii tilidad de cada una de el]&: 

B. Radiografía simple dé abdomen: es una de las 
pruebas crimplcnicntarias iiiás antipas y muchas 
veces detemiinnnte. En la rnayda  de los casos se detec- 

taii los AAA al realizar una radiografia abdominal con 
otros propbsitos. En 1a rnisnia se puede apreciar ima 
fina siltietn de calcio que 110s delimita la pared de la 
aorta dilatada. Dada la poca fiabilidad de esta explora- 
cihi-i no debe eniylearse como rutinaria en el diagnósti- 
co de los AAA. (28) 

C. Ecogradía abdominal: ofrece una idorrnaci61i 
fiable en c~ianta a didmebo transversal y lorigitudinal 
del anetirisma que comparado con los hallazgos intra- 
operatorios, dan una fiabilidad de mislmenos 3 mm., 
seNn se ha demostrado en numerosos eshiclios. (29, 

30, 31). No resiilta muy fiable en los arieurismas de 
aorta tnr60ca o suprarrenales por la interferencia quc 
puede ocasionar el contenido aéreo pulrnnnar. De 
igual modo no es una prueba miiy resolutiva en cuan- 
to a mostrar la rdaciún del aneurisma con las arterias 
viscerales. Requiere de una cierta destreza por parte 
del tknico que la realiza para obtener una irnagcn 
satisfactoria y la interpxetaci6n puede a vcces scr difi- 
cultosa. Las imágenes pued~n ser alteradas por la obe- 
sidad, gas intestinal o Ia presencia de contrastes dc una 
exploraciúri anterior. 

La mayor ventaja de la Ecogrdín es su amplia dispo- 
nibilidad, qiie piiede ser realizada sin clolor ~ i i  efectos 

senuidarids, estA libre de radiaciíin, tierir ui i  bajo costo 
desde el plinto de vista econhinico, pucde realizarse de 
fomia repetida y nos ofrece ~inris iinbgcnec fiables de 
forma rápida y en cualquier situaci6n, ya que el ecógra- 











Capítulo III 

Estudio preoperatorio 

El estudio preoperatorio en el que debe participar 

ademdc del Omjario, el propio atiestesióloga, tiene 
como pncipal objetivo la valoraciún preanest4sica del 
riesgo quirthgco y puede ser decisivo para una correc- 
ta indicacihrl de ambas Mcnicas anestésica y quirúrgica. 

Todo paciente praptiesto para ser intervenido de un 
AAA, deberA estar provisto de una hstoria c h c a  que 
coinpreilda uria ananuiesis y una exploración física 
coinpleta iticluyeodo obviamente la exploración vascu- 
lar. La historia ~Ifrura constituye por si misma un ele- 
mento de gai importancia que proporciona una idea 
global del paciente y de los riesgos potenciales en rela- 
ci6n a sus antecedentes y para detennvlar con posten* 
ridad la renlizacibn de gran parte de las tsxxploraciories 
complementnrias, Segudamente se solicitar8n los ex6- 
rnenes habituales preupera torioc: analitica general, m- 
diología simple de torax de frente y perfil. El el&ocar- 
diograma deber4 practicarse en todas sus derivaciones, 

La asociación de patología cardíaca, pdmonar, renal 
y endomina es frecuente eii este tipo de yacieiites. Por 
otro lado y por raz6n de la edad en la que suele tener 
mavor incidencia esta patología aneurisrn8tica, deben 
ser consideradas las posibles patologias tumorales que 
hmbién con más frecuentes n medida que a v m a  la 
edad del individuo. La iocaiiza~bn de las patologías 
e a d r t s ,  la consideracibn de su importancia para de- 
teminar el riesgo quinirgrco y la elección del metodo 
diagnóstico 4 s  adecuado eiz cada caso, representan e1 
principal objetivo de este apartado. 

k Función hegitica y pruebas de coagulacibn: El 
control analítico de la tuziu6ri hepiitica nediatrte el 
tiempo de protrombina y el estudio de la coagidaci6n 
en general es connición indisper-[sable para plantex la 
resección de un AAA en condiciones de poder obtener 
una hemostasis per y postoperatoria eficaz. 

B. Función renal e hipertensidn: El estudio analíticu 
de la funcióii renal es el preámbulo de cualquier otm 
estudio rnás o menos invasivo de la capacidad de filtra- 
do glomerular. El conocimiento del estado de dicha 
función garantiza el adectiado uso de los diskintm 
anestésicos que pueden ser eliminados por via m a l  y la 
utilización correcta de las medidas de rehicirataci6n y 
aporte en general de liquidas. 

La hpertenqi6n que se halla d a d a  mn relativa fe 
mencia en la enfemedad arteriosclerosri no ha sido con- 
siderada como factor predictivo independientemente de 
riesgo cardíaco (1 1. No obstante el tratamiento prm- 
peratorio en pacientes afectos de hjpertensi6n sisidlica 
p a m  tener un efecto protector de la aisis hprtensiva 
durante la induccibn anestesia y la intubacidn endotra- 
queal protegiendo asimismo de la icquemiñ miocArdica. 

De1 mismo modo la pariicipaci6r-1 de una lesibn este- 
n6tica en una o ambas arterias renales, en el paciente 
hpertenso, mediante el estudio ecogrdfico, isotbpico y 
a r t e r i e c o ,  tiene especial interés para considerar el 
riesgo de una reparación asociada. 

C. Valoración Cardiológica: La posibilidad de com- 
plicauones cardiacas bas 1a aparidn de un infarto de 
miocardio parece incrernentarse durante los seis prime- 
r o ~  meses ~mcurridos despues de dicho episodio (2). 
Posteriormente a este penodo su incidencia parece esta- 

bilizarse apreciándose desde este punto de vista un 
riesgo menor. 

En el estudio cardiológico existen numerosas fuentes 
que proporcionarán la información adecuada y que a 

cont.inuaci6ti revisarnos: 
Eiit-re las consideraciones cllnicns generales la disnea 

de origeti cardfaco en reposo o al esfuerzo, la presencia 
de angor estable o inestable, son datos de especial 
inter6s no s610 para la p~edicción del riesgo qubúcgco, 
sj no tambign para la valoración de 'las exploraciones 
comylemeiitarias que requiere en cada caso. El ante= 
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dente Re edema agudo de pulm6n por cardiopatla con- 
gestiva representa uno de los hdices predictivos de 
mayor probabilidad de faüo cardíaco peroyeratorio eii 
la cirugia aórtica. Del mismo modo la ingurgitaciiin yu- 
guiar acompañada de fracaso veribinilar izquierdo son 
signos que requieren especial ateiición como indicado- 
res de una cardiopatrá severa que piiede plantear gra- 
ves problemas diirante ¡a intervención. 

La adeclrada valoración de la hmción carNaca con 
medios diagnósticos especiales se halla en ima situación 
de constante controversia (3). En la achialídad, no existe 
un criterio un6nime en la aplicación de un tipo espcífi- 
co de explora96n de mayor o nielior riesgo, en funcihi 
de w ~ o s  antecedentes diiucos (4, 5). En prin-ier lugar 
el estudio electrocardio~kfico considerado una prueba 
indispaisable en todo protocolo preoperatorio, no pare- 
ce ser suficieiiteme~ite útrl para conocer el g a d o  de ries- 
go coronario, pero tierie especial interés a la ido existe 
antecedente de L4M (6, 7) especialme~ite con ausencia 
de onda Q crecimiento veritricular izquierdo, disritnuas 
o intoxicacióri digitálica y aikteraciones elecboliticas. De 
igual modo los residtados de la prueba de es&erzo pue- 
de producir falsos positrvos en pacientes digitalizados 
o con ciertos trastornos del ribno por afedaudn del sis- 
tema de conducahn cléchico hloqiieo de rama izquier- 
da o en e1 sl'ndrorne de Wolf-Parkínson Wite.  

En pacientes con claudicaci6n intermitente de las ex- 

treriudades irúeriores dicha prueba puede ser sustifui- 
da por iina ergornetría de los rnie~nbros superiores, o 
una pnieba de esfiiezo farmacológico. Cuando la prue- 
ba de eshierzo eri cuaiquiera de sus iiiodalidades pue- 
de ser coricliiida por el paciente es indicativo de buen 
pron6stico (S). El descenso por debajo de iui inüirnetro 
del segmento ST sumado a la imposibilidad para finali- 
zar la prueba de esfuerzo badiice la presencia de riesgo 
coronario. El estudia del segmento ST en el registro de 
24-48 horas con itn monitor Holter parece tener ~u ia  

gran seiisibjlidad y especificidad para detectar la pre- 
sericia de enfermedad cororiaria. 

Distintas trabajos hari niostrado la d i s ~ r e ~ ~ i c i a  de 
resultados eri relación a Ia sensibilidad y especificidad 
del tesl del tnlio-diyiridn1tzol(9,1 O). En último extremo 

la pnieba concluyente para el diagnóstico de cnferrnc- 
dad coronaria sigue siendo la caronciriosyafla y inuchos 
autores la prefieren como prueba de elección cuaido 
existen unos antecedentes claros de isquiernia coronaria, 
a n p a  inestable o ante la presei~cia de angina previa a 
la intervención. A pesar de sus riesgos potenciales la 

angiopafía permite plantear con garantias iina revasal- 
lafizaci&i coronaria tanto quiniwca como permtánca. 
La veiitridografia constituye para algunos, una explo- 
racidri básica para todo paciente previo a la cinigia a6rti- 
ca. Parece razonabIe, por el momento, resb-ingirla cuan- 
do existe evidaicia de antecedentes clínicos de isquemia 

miocárdica. 
El eslrdio eco-cnrdiogrbfico proporciona datos muy 

precisos sobre el movimiento de la pared cardíaca y su 
grosor, así como de la kinuóri valvular y ventricular. Y 
en Wtirno ténninci permite el cálculo de la fiaccióri de 
eyeccihn de modo preciso (11). 

Cerca de un 18 % de los pacientes con patología arte- 
riosclerosa en el sector de la aorta abdominal presentan 
de forma asociada insuficiencia coronaria en el marco 
de iina historia clínica sin antecedentes cardiológicos. 

D. Estudio de la función respiratoria: El axiteceden- 
te de tabaqulsriio suele ser uri coinU1i deiionunador 
para liiuchos pacierites afectos de artcriosclerosis y 
tarnbiéri coi-i AAA. La presencia de broncopah'n cr6nica 
obstnictiva en pacientes fumadores es hecuente. Gsta 
junto a otras patologías del aparato respiratorio debe 
ser investigada a partir de la mainnesis, deterrninándo- 
se si precisa, el grado de compromiso funcional con 
pruebas gasométricas y funcionales. 

Estudios recientes sobre la predicción de riesgo pos- 
toperatono en la cirugía abdominal, incluyendo la de 
los AAA, en pacieiibes coii patología respiratoria, con- 
cluyen que los cambios patolbgicos de la radiología de 
torax, la alteraaún de la gasomehfa en sangre arterial, y 
la ,zsociacibn de cardiopatía, son causas hndarnentales 
de mal pron6stico. 

En contraposición algunos trabajos recientes han 
desestimado el poder predictivo de Ias pruebas espi- 
rométricas, inciuso eii pacientes can severa obshucci6n 
de vias aéreas (9,10,12). No obstante pxeceii estas ú1 ti- 
mas ima forrna adecuada por el mo,inento de situar de 
antemano la capacidad ventilatoria del paciente y uuia 
respuesta positiva al test de la broncodilatación, se@- 
do de tIn batamiento fmacológco preoperatorio y 
acompañado de fisioterapia respiratoria, proporcioi~an 
un beneficio directo a este tipo de enfermos qiie lograr1 
aumeritar su tolerancia a la desinhibacidn endotraqueai 
postoperatoria precoz. 

E. Valoración neuroI6gica previa: Cuando exjsten 
antecedentes de episodios de isquemia cerebral pre- 
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vios, coi? presencia o no de soplos i~svicales, e! evamen 
con Ecedoppler puede proporcioiiar datos acerca del 

cstado del territorio caroticieo. Las lesiones esten6ticas 
qtlyeriorec d 70 741 sintoipiáticas, o asititoni6ticac de ca- 
rScter crítico, dehm valorarce pua lina rc-yaracibn pre- 
via al AAA. 

La posibilidad de agravaniierito o recidiva de isque- 
mia ccrcbraI debida a lesi411 arteria1 inba o exitrtlcrai-ieal 
es mayor cii uri periodo próuiiiio al episodio inicial. Si 
se qomete al paciente a canbicis lie~iiodindmicos sigiiifi- 
cativos c o m ~  consecrienoa de iiiia nueva intervericilóln 
didio riesgo tatiibi6ii aumenta. 

Anestesia 

El éxito de la anestesia eri cinig'a vasctdar y coricre- 
tamente e11 la de los A A A  depende en piui partc del 
uso adecuado c Endir.idualizaclci para cada pacieiite dc 
una o ri-iás temicas aiiestésicas y dc mcinltorízacicín, dc 
las que el ane5tesjólogo debe poseer iina sólida cxpe- 
riencia (22). 

Una vez establecidos irrales son los factorcs de riesgo 
caLw considerar otros aspectos: ansiedad ci shess pre- 
vio, características ponderales de taila, h1ici6n cardía- 
ca, knsibn artcrial, inctabolisrno, etc. Por otro lado cii el 
traiisnirco de la inten~enci6n y posteriormente a la mi%- 
rna se deberSti tener en cuenta las Cirfumtaricias caii- 
cretas que la rodean: tiempo de dur;icióri, pérdidas he- 
rnáiicas, así corno las posibles complicaciones que esta 
ciritgia puede presentar. A tenor de las caracten'sticas 
inclividudes de cada paciente cabe s61o por iiltirno ma- 
riciar los distintos frimactis ateiidiendo tambi6n en si1 

uso a todas estas vanablecr. 

A. Premeditación: Por regla genera? se establece 

mediante vislt<i aaliibulatoria o y lrvia a la intervenciOii, 
algún tipo de trd tamiento aiisinlitico cricaminado a me- 
jorar las condiciones de descanso en la noclie anterior a 
la iiltervenci6n qiiinírgica. Se cvita crin e ~ t a  medida 
adcn-ids, la hpectension t n  pacientes propeiim, la po- 
sibiliíidd de alteración de1 i i h o  cardíaco, logril~ido rm 
beneficio para el miocardio rcduciciido el cotisurno de 
oxígeno y eii co~icecuencia mikaitdo la posible ayari- 
Ci6n de ringor, ammias o inc'lusci I.A.M. 

B. La infomacjón al paciente y a sus familiares: 
Tnfomar del riego operatorio y de las cornplicacio~~es 

niSs frecuentes qrie pudiera11 derivarse de este trata- 
miento qujnjrgicn así como de la ncc~sidad de txans- 
hiridir sangre en la casi totalidad de los casos, es bajo 
t d o s  los puntos de vista obligado. El cirujano d e k  
transniitir toda infomacih a1 respecto y iui~to al anes- 
tesiblogci solicitar p o r  escrito la autorizafión. Los gmi- 
nos de dicha iiifomacián deheri ser daros y a1 alcance 
ei-i cada caso de la capacidad de cmprensi6n dcl pa- 
ciente y de sus familiares. Juritci a esta infonnacián del 
riesgo ~per~itorio, cs recomendable advertir de las mo- 
lestias que se prriduccn a expeiisas del sondaje 1.esica1, 
la iritubación endohaqueal en ocasiones niaiitenida con 
eI paciente despierto, y todo tipo de cateteres para la 
nionitorizaaón. 

C. Monitorización: Eti t4rminos generales la innni- 
torización para este tiPo de c i n i g i a  es amplia y en 
muchas cicaqinilcs intlasiva. Ce desprende por ello qiic 
en ocasiories no está exenta de complicaciones. Las 
molestias que m ~ i o n a n  la i1ikoducci6n de catéteres y 
soridas dekn ateniiarse al niáxirno con el tiso de ares- 
t6siculs Iocales en cada una cie las puticicincs. El E.CG. 
continuo, el registro dc la temperatura corporal, la 
medicihn de la presióri artcriril tomada directamente de 
uJia nrtcria penrérica (tambi4n para la determinación 
de gases) y la toma de la presi6ti veriusa central junto al 
so~~daje vesical son px6cticas cornriiie para una buena 
monitorizaci6n y el buen iiraneio anestésico e i i  esta 
cirugía. 

El clampaje aórtico: En pacientes dc riesgo cardíaco 
es necesario elevar el nivel de control mediante la toma 
de registros directos en la arteria pulrnonar obteiuén- 
dose un calculo indirecta del gasto cardíaco mediante 
temiodilución. La sobrecarga cardiaca que se produce 
durante el chrnpaje ahrtico ac~nhía la 1ieccs;idad de 

atender a dichos coritroles. 
Inducción anestésica y mantenimiento. Es difícil 

resumir brevemeritc las medidas anestcñicas adecuadas 
parci cada tipo de paciente puesto que cEIo es motivo 
por si t~iismo de imiuncrables trabajos v de constante 
coiitrovemia. La inducahri anestésica en este tipo de 
pacientes sobre todo marido existe riesgo coronario 
debe iniciarse de forma lenta wiiando la hipertei-isiiin y 
la taqiiicardia que puede derivarse de la intlibacion en- 
dotraqlied procurando que en sil rcalizacidn el pacien- 
te se encuentre va totalmente anestesiado. 

La anestesia peridural como técnica anestésica aso- 
ciada, iio está exenta dc complicacioncs (13). Su mayor 





Capitulo IV 

Selección de pacientes 

La ciiugfa de los aneurismas de aorta abdominal 
infrarrenal está indicada mando el riesgo estridfctico de 
rupturn/muerte sin cinigía es mayor que el rieqgo de 
mortalidad esperado en la inten~nci6n.  

En condiciones ideales, el resultado de esta ecua- 

cidn sddría del conocimiento de [a relación entre la 
sí ttiación clínica, tamaño del aneurisina e I-iistoria na- 
tural de esta patología con las caractcrrsticns indi- 
vidiiales de nesga (edad, patología intcrairrente y 
factores de riesgo asociados) de cada paciente parti- 
cular. 
De lo expiiesto en apartados anteriores einanan uiia 

serie de indicacinires de Ea cinrgia de los AAA. 

A. Aneurisrnac en fase de rotura: Dado que la ñotu- 

ra de im aneurisma a6rtico Ueva, casi itidefecliblemen- 
te, a la muerte del cnfcrmo, la cirugía de emergencia en 
caso% de rotura probada ci sospechada, estd forrnalrnen- 
te tnnicada. 

Las posibles excepciones son pacientes cuya pato- 
logía asoclacla ( shock carclioghnico) no ofrezca cspc- 
ramas de s ~ i p r v i v e n ~ a  peroperntorja; pacientes coi1 
esperma de vida inuy timitada (dncer  eli estadio ter- 
minal) ?/o calidad de vida no aceptable ( a~aiiciaiior; de- 
mcnciados corSiiiadm a una cama). 

R. Aneurismas sintomdticos o de rápido crecimien- 
to: (n16s de 0.5 m. en 6 riicses). La presencia de sínto- 
mas abibuiblec al aneiirisma o el rApido uecimielito 
del niicmo, se asocian a aIto riesgo de rotura Prunírietite, 
por lo qzie todo paciente de estas caracteristicas es sirb- 
sidiario de batamiento quinirgca tirgeiite Q programa- 
do, en hmci6n de la siriFaci6n clinica y cori independen- 
cia del tamaño del aneurisma. Asimisnio la situaci6n de 
anp~stia intensa que puede generar el conocimiento de 
ser portador de uii AAA, con sus posibles cainplicacic- 

ties, prrede coiicidcrnrw como uir sintorna psicológico y 
ser  indicacióri quinirgica 

Las íinicas posibles contraindicaciones son pa8eiites 
terminales, o enfermm con riesgo qurrúrpco v /  o cali- 
dad de vida jiiaceptables. 

C. Aneurismas as~fomáticos: El tamaño del aneu- 
risma es, en la actualidad, el nrejor iildicador de  riesgo 
de ruptura, por lo qiie este parc5nietro y el riecgo esti- 
niadn de mortalidad peroperatoria coii los dos factores 
rnds in-iportantes a co~~siderar en la indicación quirúrgi- 
ca de este sutigrupo. 

-Aneurismas de 6 un. o m6s de diámetro: La tasa de 
niptura a 5 añoc de AAA ha sido estimada cn un 
75% para Im de 7 6 más uns. dr didmetrci (1,2,3,4) 

v de un 35'3 para 10s de 6-6.9 m. de diámetro (1,2, 

4- 
-Aneurismac entre 5 y 6 cm. de diarneko: Se asume 
que cl riesgo de ruptura a 5 años de un AAA de 5 

5.9 ~111s. de diámekci es de un 25% ((1,5,63. 

-Aneurismas entre 4 y 5 ciir. d e  diámetro: Dado el 
incompleto conocimiento de la historia n a h r a i  y los 
discordantes resultados encoiitrados en la l i  tcrah- 
m a los pcientcs con anetirisn~as pequeños, buma 
esperama dc vida y bajo riesgo quinlrgico se 1s 
puede ofrecer cimg'a eIectiva o scbvimiento ~156- 
dico en función dtr su edad, y la hlosoffa y resulta- 
dos opesatosio'; de cada grupo qiiinírgico particu- 
lar, a la espera de los resultados dc 2 estudios 
raiidomizaclos sobrc cl tema ac*rdrnente cn cuma. 

-Arieutisrnas entre 3 y 4 cm. de diámetro: cn cqte 

p p o  de pacierites, actualmente no existe evidencia 
manifiesta cn cuanto a su evolución, que justificliie 
su indicacicin qtiinÚ&ica. 

D. Aneurismas complicados: h aneurismas de 

malcluier tamaño que experimentan fendmenos de em- 













Capítulo V 

Aneurisrnas de aorta abdominal rotos 

La niphua e5 la i'oniylicacibn mAs frecuente y grave 
a In que lleva la historia natural de los aneurismas aórti- 
cos abdominales. Es la 15."ririncipal causa de muerte 
en Iiunibrcs eii EE.UU (1) y causa 9 miierks de cada 
100.W hombres-ario y S8 en cuanto n mujeres en Ca- 

nada (2). 
La incidencia de ruptura se ha iaicr~nicntado en las 

últimos tres dtcadas (3), y así en Inglaterra cs la causa 
de miierte (le 22 por cada 100.000 liombrcs eiitre los 60 
y 64 años., y de 277 p r  cada 100.000 entre los 80 y 84 

aiíos (4). 
La reparacicni quinirgica es la íuiica alteniativa para 

evitar la muerte cidel paciente, y aiín así la mortalidad, 
aunque en cifras variables, siiele estar en tomo al 50"; 
de proniedio en nunierosas series (4, 5 7 )  siendo las 
diferencias atribuible5 a di fereiitcs poblaciones, eclttip~c 
cpuirúrgicos, transporte, y cliidñdoc del paciente antes 
de la llegada al hospital. 

A. Diagnóstico: 'La ruptura es la forma de debut 
m6s frccucnte de LUI anetuicnia ~hrtico (8). La misma se 
reahza liabitualmente hacía las estnictliras a~lvacentes 
corno son: 

-Retroperitoneo, qiie es Ia más frecueiite 
Xavidad peritonenl 
-Dentro de estriichiras vasculam: fisistlrla aortricava 
o aortorenal 

-Dentro del inteskiiio: fiqhila aortoentérica 

La semiologia variard ostensiblemente de utia a otra 

presentación. La triada tipica de: dolor abdomind o 
lumbar dc iniao bnisco, hipofe~isibii y masa pulsátil, 
tnii s610 existe en la mitad de los casos. Sin embarga la 
asocincjdn de dolor abdominal de inicio súbito, con 
hipotensi611 en uii paciente mayor de S0 años con facto- 

res de riesgo, debe cugcrirtios fuertemente la ruptura 
dc un aneurisma. 

En ausencia de hipotensidn el diagnóstico es más difi- 
cultoso; en una revisi611 de 1190 liospitalizauones ur- 
gentes por dolor abdomínal, en pacientes mayores de 60 
años, la nlphsra de rm aneurisma aórticci causó sh tc -  

nias en uri 3% (9). P u d e  presentarse de forma uiusiial 
depetidieiido de m o  discurre el hematoma retrope- 
ritoneal (radiculopah'a lumbmacra, hcrnia incarcerada, 
cólico uretesal4irnento con miaohemahiria no exc1i1- 
ye Ja ruptura.) 

El disponer de un EcOgrafo modo-B, puede ser efi- 
GX dado que nos corifirn~arA al menos la prewricia de 
un aneurisma en iin 95%) de los pacientes (5). Por otro 
lado la TAC tiene w a  ~nsibilidad entre el 7580% para 
detectar im sangrado retropcritoneal(10,tl). 

R. Tdcnica quirúrgica: El traslado al quirófamo debe 
ser efectuado sin retardo. sucle recomendar no pro- 
ceder a la inducción anestdsica liastn que el campo ope- 
ratorto esté preparado para evitar hpotensiones p r e  
longadas, y posible sangrado por rdajamíento de Ia 
pared abdorni tial. 

Si el pacjciite está inestable, un rápido control de la 
aorta infradiafrepática puede ser de gran utilidad, 
aún cornprirriiel~do la misma contra la colunztia (12), 

y posteriormerite efectuar la repocicihn vol6micn ade- 
cuada. 

Uiia alternativa a tin control proximal rápido de la 
aorta es a b;av&s de un toracotomia izquierda, o broi la 
1titroducci6n de una sonda de odiisión aórtica con ba- 
ISm infl able a &av@s de una arteria braquid, o femoral y 

provocar la scIusi6n al nivel deseado (6). 
Uiia vez obtenido un wnh-ol proxímal, se efectua un 

control de ambas ilíacas, con una disección y moviliza- 
ci6n mliii~nas a firi de evitar lesioi~cs cn [os vasos veno- 
sos jlíaccis (7). La kieparinizacibi o no qi~edará sujeta a 
iin proiito coritrol del sangrado y criterio del cintjano, 
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existiendo posturas dispares al: respecto (3). 

Se practicará la resecci6n y colocación de prótesis 
v a d a r .  La colocación de una prótesis recta, cuando 
es posible, acorta Ea intemención El desclampaje será 
progresivo a Fin de minimizar la hipcitensiáln postdes- 
clampaje, con los efectos negativos que la misma pue- 
da acarrear al miocardio, intentando no descender 
mas alld de una TA sistdica de 100 mmHg (6). 

Conviciie garantizar en lo posible [a rnclor revascuia- 

rizaci6n pt-lvica, para evitar o re-educk En incidelicia de 
i~ ;c11~emin  p v e  del colo11 o rnedular (13)- 

La mortalidad postopratoria, es debida en general a 

miiltiples tactores y complicacioties y en eUa uzfiuyen 
algunos iactores téaúcos htraoperatorios que son rnu- 
cho mds frecuentes qtie en la &mgh eIectiva como la 
persistencia del: sangrado de In aorta y lesiones venosas. 
Ello supone ima depleci6n de factores de coagislaci611, 
que requerirá politransfuciones lo cual, agravado por la 
hipotermia y acidosis acompaiiante, desemboca e11 coa- 
gulopatia intrtrrivascular diseminada de dificil tratamien- 
to (14,15). 

C. Complicaciones postoperatorias: El 61?Ldde los 
paaentes atimitidos en la UCí muercn, sier-tdo el S 1 3  

dtI total 15). La venttlaci6n mecfinica prolongada es 

frecuente (1-92 dias), y en e1 30% se llega a requerir una 
traqueostomía (8). La insuficiencia renal postoperate 
ria, puede acarrear la diálisis con ikn 75% de mortrili- 
dad (8). La sepsis y el fallo cardíaco ocurren a menudo, 
debiendo existir un control sobre el ventriculo izdo, a 
fin de optimizar el gasto cardíaco, El sangrado opera- 
torio, y las compEic~iciones relacionadas con la poli- 
transfusión contiiiua siendo una de las principales cm- 
cas de mortalidad ($), si bien al final no suele liaber 
una sola causa. 

La rsqueriiin d i c a ,  suele ser una ccimplicacib~i faiai, 
pos ello marido exista la sospecha, debe rc A 1 '  izarse una 
signiciidoscopia. Hay que tener presente, que el 18% de 
los s~ipervivienLes iniciales desarrollan signos, y que 
comporta el 18% de la mortalidad de la WQ (5). 

En iina revisión efectuada recientemente, se supere 
que el mantenimiento adrmado del gasto cardíaco y 
evitar Pas drogas vasocoi~str~ctciras, son los elemen- 
tos m'ticos esenciales para prevenir la isqemia cólica 
1161. 

D. Mortalidad: Revisadas ocho grandes wrics de 
la dbcada de los '90, la mortalidad es del 54% de 

media. Los parámetros predictorcs de mortalidad fue- 
ron la gradación APACHE 11, hipotensión, hemoglobi- 
na baja en Ja admjsión del paciente, y la presencia de 
EPOC 18). 

E. Contraindicaciones a1 tratamiento quimrgico: 
Tlie bint Council of the Society ior Vasrular Curgery 
and the North American Chapter of the Iiiternational 
Soaety of Carciiovascular Swgery, acepta como con- 
traindicacioncs selativas, una inaceptable calidad de 
vida, corta expectativa vitai, yaciente terminales por 
neoplasia u otra patología. (17) 
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Capítulo II 

Semiología 

Aproximadaniente del 70 al 75% de los AAA son 
asintomAticos cuando se descubren (1, 2). Normalmen- 
te se diagnostican durante una exploracidn clínica ni- 

tinaria (38%) o a1 realizar un estudio radio-ecograico 
(31 %) por diferentes motivos: pielografias, sadiografi 
de columna, ecograflas abdoinirialcs, etr. y de fomia ex- 

cepcional los AAA se poneii de relieve como primera 
manifestación del nusnio durante una i n t e n ~ n a d n  
cjuirúrgica abdoni1lwi @%), realizada por otras pato- 
logías: digestivas, urólogicas etc. En determinadas oca- 
sioi-ies es el mismo paciente quien 110s relata que nata 
ui-i. latido en el abdomen, como si kiviera u11 «corazCm 
eri el vienbe». 

Los AAA ocasionan clínica (13) debido hirdanien- 
talmente a: 

A. Compresjiin de esb-richuas vecinas 
R. Ernhlización 
C. Trombosis 
D. Rotura (tratado en tema aparte) 

A. Coviprfiiiír~ de ~sesfrurt urns vecinas 
El dolor abdominal y lumbar (41, que suele ser difu- 

so, inconstante y de larga evolución, es el síntoma mds 
hcuente y afecta a un tercio de los pacientes; cuando el 

aneurisma es muy grande puede producir erosiúii de 
Iw cuerpos vertebrales (5) con severo dolor lumbar. La 
compresi6ti de las asas intestinales (6) puede producir 
riauseas y v6mit;os, asi como sensación de saciedad. En 
ocasiones puede aparecer edema de extxenudades por 
coa~prcsicjii de las venas abdomitialeis. También es he- 
mente el dolor irradiado a zona genitd por irritación 
de los ureteres as[ coiiio episodios de ciatdpa por com- 
presid~i de las raiccs nerviosas a nivel lumbosacro. 

La comprcsibn de tejidos vecinos es mas frecuente en 
los aneurisma3 infl amatorios, que representan aproxi- 

madamente el 5% del total de A M  ilifra-reiial. Eii los 
mismos se produce una intensa rcacd6n fibrosa del 
retroperit-oneo, que afecta o la 3.j porcitin del duodeno 
en el 90% de los cacos. La cava y la vena renal. izquierda 
están englobacias en aproximadamente la mitad de 1m 
pacientes y el ureter (7) en i v ia  Cuíarta parte de lm mis- 
mos. Estos pacientes sireien presentar dolor abdominal 
o lumbar, pérdida de peso y auniento de la velocidad de 
sedúnentación. (8,9,10,11). Esta Sn'ada clínica se eticuen- 
tra, de forma completa, en aproximadamente el 15% de 
10s casos de pacientes con AAA inflarnatonos. 

B. Einbd~zocién 

El ateroernhlísmo de las extremidades inferiores en 
los AA4, es iui evento bien documentado en la I~teratu- 
ra rnk-lica (1 2,13,14,1S, 16), y es e1 mecariismo del 10% 

de ctnboIias periféricas (16). Aproximadainerite uri 
1,5% de los AAA pueden producir ernbolismo dista1 

(2). El misino puede ser debido al desprendimiento del 
trcimbo mural provocando la obstnicahn de vacas de 
niediano calibre con cuadro de i s~ iemia  aguda (macro- 
enibolisino), a a restos de colesterol procedentes de la 
intima del vaso que produce microembolias de las 
pequefías arterias distales (17,18, 19), resultando eii un 
aladro clfiuco corisistente eii livedo reticularis, dedos 
aztdados dolorosos, y pulsos distales conservados Icín- 
droine de los dedos azules). 

C. T~oi~iltrisis 

La hombosis de un AAA es mia entidad dínica rara, 
que puede prewntñm de forma aguda (2.8%), general- 
mente asociada a lesions asociadas arteriwcleróticas 
de los AAA, provocando un cuadro de isquemia agu- 
da, con una mortalidad entre el ,40-60%, y que debe ser 
tratado por lo tanto, como una urgencia vitai (20,21) En 
otras ocñsio~ies se presenta de forma crónica (0.7%) con 
un cuadro de claudicacibn intermitente (22) que pernii- 
te una planFficaci6n terapeutica más reglada. 
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Diagóstico 

EF diagn&tico de l i s  M esta haqadn fuiidanieiital- 
mente m la exploracicíit clinlca y [as pruebas cornple- 
mentarias. Vamos a intentar sistemaitiz~w tac p í a s  de 
aauaa6n para el rliagtióskico de los AAA infrarrenal. 

A. La exploraci6n física es inipresciiidible coma zm 

primer paso eii el diagnhstico dc los M, (23, 24). En 
yacierites delgados es relativameiite h;íciI la palpación 
abdonunal inantial, donde apreciarenios m masa 
pulsiti1 y expansiva, que son las caracieristicas ihpicas 
de un ancurisnia. Se calnila que el aneiirisma debe de 
tener al menos 5 m1. de diámetro para ser detectado 
con iina simple cxploiaci6ii física (25). E1 grado de fiabi- 
lidad quc- se amytai en estabIecer un diagnóstico de 
AAA por cI simple examen fisico varia entre un 3040% 
(26;). 

Con cierta experiencia se puede deliniibar apro- 
ximadan~ente eI tamaiio del mismo, pera sienipre con- 
tando con la. subjetividad propia de este tipo de explo- 
raciones. La clásica maniobra de DeBakey de poder 
kttodricir la punta de los dedos de la mano explorado- 
ra, entre el bode superior del aneurisma y el apendice 
doides, 110s orieiita a que pueda tratarse de iin aneu- 
risma inharrenal. Tgualrncnte si en la yalpaóón tnfra- 
umbilica! la precencia de una niasa pulsátil no deja 

disminuir la distancia entre ambas manos. (signo de 
Hufriagel), debemos pensar en la posibilidad de que cl 
paciente tenga también meurism,zs ilíam. 

Dado 10 ari teriormente expuesto, consideramos acoti- 
sejable (27) el re&= una explrpraciói~ abdominal m1 
todo paciente, mayor de 55-60 afios de edacl, qtw !>re- 
sente factores de riesgo de arteriosdercisis y qiv  sea 
visitado en una consulta nicdica, independientemente 
del motivo de la misma, matizarido que cl rcsiiltado 
negativo de la eixploraci6t1, no excluye Ia prcseticia de 
un M. Evidentemente hay circlinsta ticias qiie pw- 
den dificultar el diagndstico de im aneulisma rncdiaiite 
la simple exploracióii clínica, como pueden ser: obesi- 
dad, ascitis, cicatrices de intervenciones abd~mindec 
previas, falta de cooperacidti del yacici~te, etc. 

Por otro ladof hay que tener en menta qrie la presen- 
cia de tumores, lesiones qtiicticaq adyacentes a la aorta, 
toltuosídades de la misma o una hiperlordosis, nos 
pueden Iiacer caer en un diagnclstico crrdneo de M. 
La naturaleza expaiisiva de la masa puls6til es un eie- 
mento clave para decidir si exiztc o no aneurisma. 

Aunque con ima sirnpIc cxplordciliii clínica, que 
requiere evidentemente eentrei-iaii~ic~itn y destreza, se 
prieden detectar u11 porcet~taje elevado de aneurisnias, 
sobre todo los de iin diAmctro superior a los 5 cm., para 
confirmar dicho diagnhstico tctieinos que recurrir a una 
serie de exploraáones complementarias qiie nos pern-ii- 
lan definir lac difereiites cnracterhticari dcl aneurisma, 

sobre todo, calibrar exactamente R ~ I  Cti&metTO, ya que el 
mismo, es el factor esencial qtic predice la posibilidad 
de rotura del AAA. ü e  la misma manera debcrem~s 
determinar su extensfbti y toyogafiar Ix posibles lesi* 
nec asociadas arteriales y evaluar Ia patologia concomi- 
tante, asi como posible alteraciones anatbmicas. 

Vamm a enumerar dicha< exploraciones intentando 
valorar la ii tilidad de cada una de el]&: 

B. Radiografía simple dé abdomen: es una de las 
pruebas crimplcnicntarias iiiás antipas y muchas 
veces detemiinnnte. En la rnayda  de los casos se detec- 

taii los AAA al realizar una radiografia abdominal con 
otros propbsitos. En 1a rnisnia se puede apreciar ima 
fina siltietn de calcio que 110s delimita la pared de la 
aorta dilatada. Dada la poca fiabilidad de esta explora- 
cihi-i no debe eniylearse como rutinaria en el diagnósti- 
co de los AAA. (28) 

C. Ecogradía abdominal: ofrece una idorrnaci61i 
fiable en c~ianta a didmebo transversal y lorigitudinal 
del anetirisma que comparado con los hallazgos intra- 
operatorios, dan una fiabilidad de mislmenos 3 mm., 
seNn se ha demostrado en numerosos eshiclios. (29, 

30, 31). No resiilta muy fiable en los arieurismas de 
aorta tnr60ca o suprarrenales por la interferencia quc 
puede ocasionar el contenido aéreo pulrnnnar. De 
igual modo no es una prueba miiy resolutiva en cuan- 
to a mostrar la rdaciún del aneurisma con las arterias 
viscerales. Requiere de una cierta destreza por parte 
del tknico que la realiza para obtener una irnagcn 
satisfactoria y la interpxetaci6n puede a vcces scr difi- 
cultosa. Las imágenes pued~n ser alteradas por la obe- 
sidad, gas intestinal o Ia presencia de contrastes dc una 
exploraciúri anterior. 

La mayor ventaja de la Ecogrdín es su amplia dispo- 
nibilidad, qiie piiede ser realizada sin clolor ~ i i  efectos 

senuidarids, estA libre de radiaciíin, tierir ui i  bajo costo 
desde el plinto de vista econhinico, pucde realizarse de 
fomia repetida y nos ofrece ~inris iinbgcnec fiables de 
forma rápida y en cualquier situaci6n, ya que el ecógra- 











Capítulo III 

Estudio preoperatorio 

El estudio preoperatorio en el que debe participar 

ademdc del Omjario, el propio atiestesióloga, tiene 
como pncipal objetivo la valoraciún preanest4sica del 
riesgo quirthgco y puede ser decisivo para una correc- 
ta indicacihrl de ambas Mcnicas anestésica y quirúrgica. 

Todo paciente praptiesto para ser intervenido de un 
AAA, deberA estar provisto de una hstoria c h c a  que 
coinpreilda uria ananuiesis y una exploración física 
coinpleta iticluyeodo obviamente la exploración vascu- 
lar. La historia ~Ifrura constituye por si misma un ele- 
mento de gai importancia que proporciona una idea 
global del paciente y de los riesgos potenciales en rela- 
ci6n a sus antecedentes y para detennvlar con posten* 
ridad la renlizacibn de gran parte de las tsxxploraciories 
complementnrias, Segudamente se solicitar8n los ex6- 
rnenes habituales preupera torioc: analitica general, m- 
diología simple de torax de frente y perfil. El el&ocar- 
diograma deber4 practicarse en todas sus derivaciones, 

La asociación de patología cardíaca, pdmonar, renal 
y endomina es frecuente eii este tipo de yacieiites. Por 
otro lado y por raz6n de la edad en la que suele tener 
mavor incidencia esta patología aneurisrn8tica, deben 
ser consideradas las posibles patologias tumorales que 
hmbién con más frecuentes n medida que a v m a  la 
edad del individuo. La iocaiiza~bn de las patologías 
e a d r t s ,  la consideracibn de su importancia para de- 
teminar el riesgo quinirgrco y la elección del metodo 
diagnóstico 4 s  adecuado eiz cada caso, representan e1 
principal objetivo de este apartado. 

k Función hegitica y pruebas de coagulacibn: El 
control analítico de la tuziu6ri hepiitica nediatrte el 
tiempo de protrombina y el estudio de la coagidaci6n 
en general es connición indisper-[sable para plantex la 
resección de un AAA en condiciones de poder obtener 
una hemostasis per y postoperatoria eficaz. 

B. Función renal e hipertensidn: El estudio analíticu 
de la funcióii renal es el preámbulo de cualquier otm 
estudio rnás o menos invasivo de la capacidad de filtra- 
do glomerular. El conocimiento del estado de dicha 
función garantiza el adectiado uso de los diskintm 
anestésicos que pueden ser eliminados por via m a l  y la 
utilización correcta de las medidas de rehicirataci6n y 
aporte en general de liquidas. 

La hpertenqi6n que se halla d a d a  mn relativa fe 
mencia en la enfemedad arteriosclerosri no ha sido con- 
siderada como factor predictivo independientemente de 
riesgo cardíaco (1 1. No obstante el tratamiento prm- 
peratorio en pacientes afectos de hjpertensi6n sisidlica 
p a m  tener un efecto protector de la aisis hprtensiva 
durante la induccibn anestesia y la intubacidn endotra- 
queal protegiendo asimismo de la icquemiñ miocArdica. 

De1 mismo modo la pariicipaci6r-1 de una lesibn este- 
n6tica en una o ambas arterias renales, en el paciente 
hpertenso, mediante el estudio ecogrdfico, isotbpico y 
a r t e r i e c o ,  tiene especial interés para considerar el 
riesgo de una reparación asociada. 

C. Valoración Cardiológica: La posibilidad de com- 
plicauones cardiacas bas 1a aparidn de un infarto de 
miocardio parece incrernentarse durante los seis prime- 
r o ~  meses ~mcurridos despues de dicho episodio (2). 
Posteriormente a este penodo su incidencia parece esta- 

bilizarse apreciándose desde este punto de vista un 
riesgo menor. 

En el estudio cardiológico existen numerosas fuentes 
que proporcionarán la información adecuada y que a 

cont.inuaci6ti revisarnos: 
Eiit-re las consideraciones cllnicns generales la disnea 

de origeti cardfaco en reposo o al esfuerzo, la presencia 
de angor estable o inestable, son datos de especial 
inter6s no s610 para la p~edicción del riesgo qubúcgco, 
sj no tambign para la valoración de 'las exploraciones 
comylemeiitarias que requiere en cada caso. El ante= 
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dente Re edema agudo de pulm6n por cardiopatla con- 
gestiva representa uno de los hdices predictivos de 
mayor probabilidad de faüo cardíaco peroyeratorio eii 
la cirugia aórtica. Del mismo modo la ingurgitaciiin yu- 
guiar acompañada de fracaso veribinilar izquierdo son 
signos que requieren especial ateiición como indicado- 
res de una cardiopatrá severa que piiede plantear gra- 
ves problemas diirante ¡a intervención. 

La adeclrada valoración de la hmción carNaca con 
medios diagnósticos especiales se halla en ima situación 
de constante controversia (3). En la achialídad, no existe 
un criterio un6nime en la aplicación de un tipo espcífi- 
co de explora96n de mayor o nielior riesgo, en funcihi 
de w ~ o s  antecedentes diiucos (4, 5). En prin-ier lugar 
el estudio electrocardio~kfico considerado una prueba 
indispaisable en todo protocolo preoperatorio, no pare- 
ce ser suficieiiteme~ite útrl para conocer el g a d o  de ries- 
go coronario, pero tierie especial interés a la ido existe 
antecedente de L4M (6, 7) especialme~ite con ausencia 
de onda Q crecimiento veritricular izquierdo, disritnuas 
o intoxicacióri digitálica y aikteraciones elecboliticas. De 
igual modo los residtados de la prueba de es&erzo pue- 
de producir falsos positrvos en pacientes digitalizados 
o con ciertos trastornos del ribno por afedaudn del sis- 
tema de conducahn cléchico hloqiieo de rama izquier- 
da o en e1 sl'ndrorne de Wolf-Parkínson Wite.  

En pacientes con claudicaci6n intermitente de las ex- 

treriudades irúeriores dicha prueba puede ser sustifui- 
da por iina ergornetría de los rnie~nbros superiores, o 
una pnieba de esfiiezo farmacológico. Cuando la prue- 
ba de eshierzo eri cuaiquiera de sus iiiodalidades pue- 
de ser coricliiida por el paciente es indicativo de buen 
pron6stico (S). El descenso por debajo de iui inüirnetro 
del segmento ST sumado a la imposibilidad para finali- 
zar la prueba de esfuerzo badiice la presencia de riesgo 
coronario. El estudia del segmento ST en el registro de 
24-48 horas con itn monitor Holter parece tener ~u ia  

gran seiisibjlidad y especificidad para detectar la pre- 
sericia de enfermedad cororiaria. 

Distintas trabajos hari niostrado la d i s ~ r e ~ ~ i c i a  de 
resultados eri relación a Ia sensibilidad y especificidad 
del tesl del tnlio-diyiridn1tzol(9,1 O). En último extremo 

la pnieba concluyente para el diagnóstico de cnferrnc- 
dad coronaria sigue siendo la caronciriosyafla y inuchos 
autores la prefieren como prueba de elección cuaido 
existen unos antecedentes claros de isquiernia coronaria, 
a n p a  inestable o ante la presei~cia de angina previa a 
la intervención. A pesar de sus riesgos potenciales la 

angiopafía permite plantear con garantias iina revasal- 
lafizaci&i coronaria tanto quiniwca como permtánca. 
La veiitridografia constituye para algunos, una explo- 
racidri básica para todo paciente previo a la cinigia a6rti- 
ca. Parece razonabIe, por el momento, resb-ingirla cuan- 
do existe evidaicia de antecedentes clínicos de isquemia 

miocárdica. 
El eslrdio eco-cnrdiogrbfico proporciona datos muy 

precisos sobre el movimiento de la pared cardíaca y su 
grosor, así como de la kinuóri valvular y ventricular. Y 
en Wtirno ténninci permite el cálculo de la fiaccióri de 
eyeccihn de modo preciso (11). 

Cerca de un 18 % de los pacientes con patología arte- 
riosclerosa en el sector de la aorta abdominal presentan 
de forma asociada insuficiencia coronaria en el marco 
de iina historia clínica sin antecedentes cardiológicos. 

D. Estudio de la función respiratoria: El axiteceden- 
te de tabaqulsriio suele ser uri coinU1i deiionunador 
para liiuchos pacierites afectos de artcriosclerosis y 
tarnbiéri coi-i AAA. La presencia de broncopah'n cr6nica 
obstnictiva en pacientes fumadores es hecuente. Gsta 
junto a otras patologías del aparato respiratorio debe 
ser investigada a partir de la mainnesis, deterrninándo- 
se si precisa, el grado de compromiso funcional con 
pruebas gasométricas y funcionales. 

Estudios recientes sobre la predicción de riesgo pos- 
toperatono en la cirugía abdominal, incluyendo la de 
los AAA, en pacieiibes coii patología respiratoria, con- 
cluyen que los cambios patolbgicos de la radiología de 
torax, la alteraaún de la gasomehfa en sangre arterial, y 
la ,zsociacibn de cardiopatía, son causas hndarnentales 
de mal pron6stico. 

En contraposición algunos trabajos recientes han 
desestimado el poder predictivo de Ias pruebas espi- 
rométricas, inciuso eii pacientes can severa obshucci6n 
de vias aéreas (9,10,12). No obstante pxeceii estas ú1 ti- 
mas ima forrna adecuada por el mo,inento de situar de 
antemano la capacidad ventilatoria del paciente y uuia 
respuesta positiva al test de la broncodilatación, se@- 
do de tIn batamiento fmacológco preoperatorio y 
acompañado de fisioterapia respiratoria, proporcioi~an 
un beneficio directo a este tipo de enfermos qiie lograr1 
aumeritar su tolerancia a la desinhibacidn endotraqueai 
postoperatoria precoz. 

E. Valoración neuroI6gica previa: Cuando exjsten 
antecedentes de episodios de isquemia cerebral pre- 
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vios, coi? presencia o no de soplos i~svicales, e! evamen 
con Ecedoppler puede proporcioiiar datos acerca del 

cstado del territorio caroticieo. Las lesiones esten6ticas 
qtlyeriorec d 70 741 sintoipiáticas, o asititoni6ticac de ca- 
rScter crítico, dehm valorarce pua lina rc-yaracibn pre- 
via al AAA. 

La posibilidad de agravaniierito o recidiva de isque- 
mia ccrcbraI debida a lesi411 arteria1 inba o exitrtlcrai-ieal 
es mayor cii uri periodo próuiiiio al episodio inicial. Si 
se qomete al paciente a canbicis lie~iiodindmicos sigiiifi- 
cativos c o m ~  consecrienoa de iiiia nueva intervericilóln 
didio riesgo tatiibi6ii aumenta. 

Anestesia 

El éxito de la anestesia eri cinig'a vasctdar y coricre- 
tamente e11 la de los A A A  depende en piui partc del 
uso adecuado c Endir.idualizaclci para cada pacieiite dc 
una o ri-iás temicas aiiestésicas y dc mcinltorízacicín, dc 
las que el ane5tesjólogo debe poseer iina sólida cxpe- 
riencia (22). 

Una vez establecidos irrales son los factorcs de riesgo 
caLw considerar otros aspectos: ansiedad ci shess pre- 
vio, características ponderales de taila, h1ici6n cardía- 
ca, knsibn artcrial, inctabolisrno, etc. Por otro lado cii el 
traiisnirco de la inten~enci6n y posteriormente a la mi%- 
rna se deberSti tener en cuenta las Cirfumtaricias caii- 
cretas que la rodean: tiempo de dur;icióri, pérdidas he- 
rnáiicas, así corno las posibles complicaciones que esta 
ciritgia puede presentar. A tenor de las caracten'sticas 
inclividudes de cada paciente cabe s61o por iiltirno ma- 
riciar los distintos frimactis ateiidiendo tambi6n en si1 

uso a todas estas vanablecr. 

A. Premeditación: Por regla genera? se establece 

mediante vislt<i aaliibulatoria o y lrvia a la intervenciOii, 
algún tipo de trd tamiento aiisinlitico cricaminado a me- 
jorar las condiciones de descanso en la noclie anterior a 
la iiltervenci6n qiiinírgica. Se cvita crin e ~ t a  medida 
adcn-ids, la hpectension t n  pacientes propeiim, la po- 
sibiliíidd de alteración de1 i i h o  cardíaco, logril~ido rm 
beneficio para el miocardio rcduciciido el cotisurno de 
oxígeno y eii co~icecuencia mikaitdo la posible ayari- 
Ci6n de ringor, ammias o inc'lusci I.A.M. 

B. La infomacjón al paciente y a sus familiares: 
Tnfomar del riego operatorio y de las cornplicacio~~es 

niSs frecuentes qrie pudiera11 derivarse de este trata- 
miento qujnjrgicn así como de la ncc~sidad de txans- 
hiridir sangre en la casi totalidad de los casos, es bajo 
t d o s  los puntos de vista obligado. El cirujano d e k  
transniitir toda infomacih a1 respecto y iui~to al anes- 
tesiblogci solicitar p o r  escrito la autorizafión. Los gmi- 
nos de dicha iiifomacián deheri ser daros y a1 alcance 
ei-i cada caso de la capacidad de cmprensi6n dcl pa- 
ciente y de sus familiares. Juritci a esta infonnacián del 
riesgo ~per~itorio, cs recomendable advertir de las mo- 
lestias que se prriduccn a expeiisas del sondaje 1.esica1, 
la iritubación endohaqueal en ocasiones niaiitenida con 
eI paciente despierto, y todo tipo de cateteres para la 
nionitorizaaón. 

C. Monitorización: Eti t4rminos generales la innni- 
torización para este tiPo de c i n i g i a  es amplia y en 
muchas cicaqinilcs intlasiva. Ce desprende por ello qiic 
en ocasiories no está exenta de complicaciones. Las 
molestias que m ~ i o n a n  la i1ikoducci6n de catéteres y 
soridas dekn ateniiarse al niáxirno con el tiso de ares- 
t6siculs Iocales en cada una cie las puticicincs. El E.CG. 
continuo, el registro dc la temperatura corporal, la 
medicihn de la presióri artcriril tomada directamente de 
uJia nrtcria penrérica (tambi4n para la determinación 
de gases) y la toma de la presi6ti veriusa central junto al 
so~~daje vesical son px6cticas cornriiie para una buena 
monitorizaci6n y el buen iiraneio anestésico e i i  esta 
cirugía. 

El clampaje aórtico: En pacientes dc riesgo cardíaco 
es necesario elevar el nivel de control mediante la toma 
de registros directos en la arteria pulrnonar obteiuén- 
dose un calculo indirecta del gasto cardíaco mediante 
temiodilución. La sobrecarga cardiaca que se produce 
durante el chrnpaje ahrtico ac~nhía la 1ieccs;idad de 

atender a dichos coritroles. 
Inducción anestésica y mantenimiento. Es difícil 

resumir brevemeritc las medidas anestcñicas adecuadas 
parci cada tipo de paciente puesto que cEIo es motivo 
por si t~iismo de imiuncrables trabajos v de constante 
coiitrovemia. La inducahri anestésica en este tipo de 
pacientes sobre todo marido existe riesgo coronario 
debe iniciarse de forma lenta wiiando la hipertei-isiiin y 
la taqiiicardia que puede derivarse de la intlibacion en- 
dotraqlied procurando que en sil rcalizacidn el pacien- 
te se encuentre va totalmente anestesiado. 

La anestesia peridural como técnica anestésica aso- 
ciada, iio está exenta dc complicacioncs (13). Su mayor 





Capitulo IV 

Selección de pacientes 

La ciiugfa de los aneurismas de aorta abdominal 
infrarrenal está indicada mando el riesgo estridfctico de 
rupturn/muerte sin cinigía es mayor que el rieqgo de 
mortalidad esperado en la inten~nci6n.  

En condiciones ideales, el resultado de esta ecua- 

cidn sddría del conocimiento de [a relación entre la 
sí ttiación clínica, tamaño del aneurisina e I-iistoria na- 
tural de esta patología con las caractcrrsticns indi- 
vidiiales de nesga (edad, patología intcrairrente y 
factores de riesgo asociados) de cada paciente parti- 
cular. 
De lo expiiesto en apartados anteriores einanan uiia 

serie de indicacinires de Ea cinrgia de los AAA. 

A. Aneurisrnac en fase de rotura: Dado que la ñotu- 

ra de im aneurisma a6rtico Ueva, casi itidefecliblemen- 
te, a la muerte del cnfcrmo, la cirugía de emergencia en 
caso% de rotura probada ci sospechada, estd forrnalrnen- 
te tnnicada. 

Las posibles excepciones son pacientes cuya pato- 
logía asoclacla ( shock carclioghnico) no ofrezca cspc- 
ramas de s ~ i p r v i v e n ~ a  peroperntorja; pacientes coi1 
esperma de vida inuy timitada (dncer  eli estadio ter- 
minal) ?/o calidad de vida no aceptable ( a~aiiciaiior; de- 
mcnciados corSiiiadm a una cama). 

R. Aneurismas sintomdticos o de rápido crecimien- 
to: (n16s de 0.5 m. en 6 riicses). La presencia de sínto- 
mas abibuiblec al aneiirisma o el rApido uecimielito 
del niicmo, se asocian a aIto riesgo de rotura Prunírietite, 
por lo qzie todo paciente de estas caracteristicas es sirb- 
sidiario de batamiento quinirgca tirgeiite Q programa- 
do, en hmci6n de la siriFaci6n clinica y cori independen- 
cia del tamaño del aneurisma. Asimisnio la situaci6n de 
anp~stia intensa que puede generar el conocimiento de 
ser portador de uii AAA, con sus posibles cainplicacic- 

ties, prrede coiicidcrnrw como uir sintorna psicológico y 
ser  indicacióri quinirgica 

Las íinicas posibles contraindicaciones son pa8eiites 
terminales, o enfermm con riesgo qurrúrpco v /  o cali- 
dad de vida jiiaceptables. 

C. Aneurismas as~fomáticos: El tamaño del aneu- 
risma es, en la actualidad, el nrejor iildicador de  riesgo 
de ruptura, por lo qiie este parc5nietro y el riecgo esti- 
niadn de mortalidad peroperatoria coii los dos factores 
rnds in-iportantes a co~~siderar en la indicación quirúrgi- 
ca de este sutigrupo. 

-Aneurismas de 6 un. o m6s de diámetro: La tasa de 
niptura a 5 añoc de AAA ha sido estimada cn un 
75% para Im de 7 6 más uns. dr didmetrci (1,2,3,4) 

v de un 35'3 para 10s de 6-6.9 m. de diámetro (1,2, 

4- 
-Aneurismac entre 5 y 6 cm. de diarneko: Se asume 
que cl riesgo de ruptura a 5 años de un AAA de 5 

5.9 ~111s. de diámekci es de un 25% ((1,5,63. 

-Aneurismas entre 4 y 5 ciir. d e  diámetro: Dado el 
incompleto conocimiento de la historia n a h r a i  y los 
discordantes resultados encoiitrados en la l i  tcrah- 
m a los pcientcs con anetirisn~as pequeños, buma 
esperama dc vida y bajo riesgo quinlrgico se 1s 
puede ofrecer cimg'a eIectiva o scbvimiento ~156- 
dico en función dtr su edad, y la hlosoffa y resulta- 
dos opesatosio'; de cada grupo qiiinírgico particu- 
lar, a la espera de los resultados dc 2 estudios 
raiidomizaclos sobrc cl tema ac*rdrnente cn cuma. 

-Arieutisrnas entre 3 y 4 cm. de diámetro: cn cqte 

p p o  de pacierites, actualmente no existe evidencia 
manifiesta cn cuanto a su evolución, que justificliie 
su indicacicin qtiinÚ&ica. 

D. Aneurismas complicados: h aneurismas de 

malcluier tamaño que experimentan fendmenos de em- 













Capítulo V 

Aneurisrnas de aorta abdominal rotos 

La niphua e5 la i'oniylicacibn mAs frecuente y grave 
a In que lleva la historia natural de los aneurismas aórti- 
cos abdominales. Es la 15."ririncipal causa de muerte 
en Iiunibrcs eii EE.UU (1) y causa 9 miierks de cada 
100.W hombres-ario y S8 en cuanto n mujeres en Ca- 

nada (2). 
La incidencia de ruptura se ha iaicr~nicntado en las 

últimos tres dtcadas (3), y así en Inglaterra cs la causa 
de miierte (le 22 por cada 100.000 liombrcs eiitre los 60 
y 64 años., y de 277 p r  cada 100.000 entre los 80 y 84 

aiíos (4). 
La reparacicni quinirgica es la íuiica alteniativa para 

evitar la muerte cidel paciente, y aiín así la mortalidad, 
aunque en cifras variables, siiele estar en tomo al 50"; 
de proniedio en nunierosas series (4, 5 7 )  siendo las 
diferencias atribuible5 a di fereiitcs poblaciones, eclttip~c 
cpuirúrgicos, transporte, y cliidñdoc del paciente antes 
de la llegada al hospital. 

A. Diagnóstico: 'La ruptura es la forma de debut 
m6s frccucnte de LUI anetuicnia ~hrtico (8). La misma se 
reahza liabitualmente hacía las estnictliras a~lvacentes 
corno son: 

-Retroperitoneo, qiie es Ia más frecueiite 
Xavidad peritonenl 
-Dentro de estriichiras vasculam: fisistlrla aortricava 
o aortorenal 

-Dentro del inteskiiio: fiqhila aortoentérica 

La semiologia variard ostensiblemente de utia a otra 

presentación. La triada tipica de: dolor abdomind o 
lumbar dc iniao bnisco, hipofe~isibii y masa pulsátil, 
tnii s610 existe en la mitad de los casos. Sin embarga la 
asocincjdn de dolor abdominal de inicio súbito, con 
hipotensi611 en uii paciente mayor de S0 años con facto- 

res de riesgo, debe cugcrirtios fuertemente la ruptura 
dc un aneurisma. 

En ausencia de hipotensidn el diagnóstico es más difi- 
cultoso; en una revisi611 de 1190 liospitalizauones ur- 
gentes por dolor abdomínal, en pacientes mayores de 60 
años, la nlphsra de rm aneurisma aórticci causó sh tc -  

nias en uri 3% (9). P u d e  presentarse de forma uiusiial 
depetidieiido de m o  discurre el hematoma retrope- 
ritoneal (radiculopah'a lumbmacra, hcrnia incarcerada, 
cólico uretesal4irnento con miaohemahiria no exc1i1- 
ye Ja ruptura.) 

El disponer de un EcOgrafo modo-B, puede ser efi- 
GX dado que nos corifirn~arA al menos la prewricia de 
un aneurisma en iin 95%) de los pacientes (5). Por otro 
lado la TAC tiene w a  ~nsibilidad entre el 7580% para 
detectar im sangrado retropcritoneal(10,tl). 

R. Tdcnica quirúrgica: El traslado al quirófamo debe 
ser efectuado sin retardo. sucle recomendar no pro- 
ceder a la inducción anestdsica liastn que el campo ope- 
ratorto esté preparado para evitar hpotensiones p r e  
longadas, y posible sangrado por rdajamíento de Ia 
pared abdorni tial. 

Si el pacjciite está inestable, un rápido control de la 
aorta infradiafrepática puede ser de gran utilidad, 
aún cornprirriiel~do la misma contra la colunztia (12), 

y posteriormerite efectuar la repocicihn vol6micn ade- 
cuada. 

Uiia alternativa a tin control proximal rápido de la 
aorta es a b;av&s de un toracotomia izquierda, o broi la 
1titroducci6n de una sonda de odiisión aórtica con ba- 
ISm infl able a &av@s de una arteria braquid, o femoral y 

provocar la scIusi6n al nivel deseado (6). 
Uiia vez obtenido un wnh-ol proxímal, se efectua un 

control de ambas ilíacas, con una disección y moviliza- 
ci6n mliii~nas a firi de evitar lesioi~cs cn [os vasos veno- 
sos jlíaccis (7). La kieparinizacibi o no qi~edará sujeta a 
iin proiito coritrol del sangrado y criterio del cintjano, 
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existiendo posturas dispares al: respecto (3). 

Se practicará la resecci6n y colocación de prótesis 
v a d a r .  La colocación de una prótesis recta, cuando 
es posible, acorta Ea intemención El desclampaje será 
progresivo a Fin de minimizar la hipcitensiáln postdes- 
clampaje, con los efectos negativos que la misma pue- 
da acarrear al miocardio, intentando no descender 
mas alld de una TA sistdica de 100 mmHg (6). 

Conviciie garantizar en lo posible [a rnclor revascuia- 

rizaci6n pt-lvica, para evitar o re-educk En incidelicia de 
i~ ;c11~emin  p v e  del colo11 o rnedular (13)- 

La mortalidad postopratoria, es debida en general a 

miiltiples tactores y complicacioties y en eUa uzfiuyen 
algunos iactores téaúcos htraoperatorios que son rnu- 
cho mds frecuentes qtie en la &mgh eIectiva como la 
persistencia del: sangrado de In aorta y lesiones venosas. 
Ello supone ima depleci6n de factores de coagislaci611, 
que requerirá politransfuciones lo cual, agravado por la 
hipotermia y acidosis acompaiiante, desemboca e11 coa- 
gulopatia intrtrrivascular diseminada de dificil tratamien- 
to (14,15). 

C. Complicaciones postoperatorias: El 61?Ldde los 
paaentes atimitidos en la UCí muercn, sier-tdo el S 1 3  

dtI total 15). La venttlaci6n mecfinica prolongada es 

frecuente (1-92 dias), y en e1 30% se llega a requerir una 
traqueostomía (8). La insuficiencia renal postoperate 
ria, puede acarrear la diálisis con ikn 75% de mortrili- 
dad (8). La sepsis y el fallo cardíaco ocurren a menudo, 
debiendo existir un control sobre el ventriculo izdo, a 
fin de optimizar el gasto cardíaco, El sangrado opera- 
torio, y las compEic~iciones relacionadas con la poli- 
transfusión contiiiua siendo una de las principales cm- 
cas de mortalidad ($), si bien al final no suele liaber 
una sola causa. 

La rsqueriiin d i c a ,  suele ser una ccimplicacib~i faiai, 
pos ello marido exista la sospecha, debe rc A 1 '  izarse una 
signiciidoscopia. Hay que tener presente, que el 18% de 
los s~ipervivienLes iniciales desarrollan signos, y que 
comporta el 18% de la mortalidad de la WQ (5). 

En iina revisión efectuada recientemente, se supere 
que el mantenimiento adrmado del gasto cardíaco y 
evitar Pas drogas vasocoi~str~ctciras, son los elemen- 
tos m'ticos esenciales para prevenir la isqemia cólica 
1161. 

D. Mortalidad: Revisadas ocho grandes wrics de 
la dbcada de los '90, la mortalidad es del 54% de 

media. Los parámetros predictorcs de mortalidad fue- 
ron la gradación APACHE 11, hipotensión, hemoglobi- 
na baja en Ja admjsión del paciente, y la presencia de 
EPOC 18). 

E. Contraindicaciones a1 tratamiento quimrgico: 
Tlie bint Council of the Society ior Vasrular Curgery 
and the North American Chapter of the Iiiternational 
Soaety of Carciiovascular Swgery, acepta como con- 
traindicacioncs selativas, una inaceptable calidad de 
vida, corta expectativa vitai, yaciente terminales por 
neoplasia u otra patología. (17) 
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