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Monografias de Educacion Continua

Avances en el manejo del aneurisma adrtico abdominal

Consideramos como aneurisma cualquier dilatacién permanente de
todas las estructuras que componen la pared de una arteria, diferen-
ciandolo asi del falso aneurisma ¢ del mal denominado aneurisma
disecante. No existe consenso respecto al diametro necesario para
considerar una dilatacién como aneurisma; nosotros exigimos un aumen-
fo de diémetro de por lo menos al doble respecto al del segmento arte-
rial inmediatamente proximal al comprometido.

Se han descrito aneurismas en todas las arterias del organismo, sien-
do la ubicacion mas frecuente la aorta abdominal y, especificamente,
su segmento disltal al nacimiento de las arterias renales. La incidencia
del aneurisma de la aorta abdominal (AAA) es poco conocida, pero
constituye aproximadamente el 10 % de la actividad guirargica global
€n cirugia vascular en nuestro servicio. En diferentes estudios ha sido
detectado como hallazgo en alrededor del 1,5 % de autopsias conse-
cutivas. Estudios ecogréficos en adultos no seleccionadcs han demos-
trado la presencia de un AAA en el 3,2% de pacientes, cifra que au-
menta a 5% en pacientes con enfermedad coronaria y a 9,6% en pa-
cientes con enfermedad vascular periférica. Definitivamente es una afec-
cion que predomina en el sexo masculine en proporcidn de 8-8:1. En
anos recientes varios autores han demostrado una mayor tendencia a
la incidencia en grupos familiares. Con el advenimiento de los estudios
radiologicos modernos incorperados en las ullimas dos décadas de-
beria aumentar el hallazgo de esta enfermedad, habitualmente asinto-
matica.

ETIOLOGIA

La etiologia del aneurisma es atribuible a una combinacion de facto-
res de debilidad o falla estructural de |a pared arterial, de indole
congénita o adquirida, siendo la combinacion de estos dos elementos
variable en los diferentes tipos de aneurisma. En referencia al AAA, la
eticlogia mas frecuente es de tipo degenerativa. El AAA arterioesclerstico
es el resultado final de un proceso de desgaste y fatiga de los elemen-
tos estructurales que dan el mayor soporte a la pared arterial, que es-
tan ubicados en la capa media, ocasionado por la inexcrable tensiéon
causada por la circulacion arterial sistémica. Histolégicamente obser-
vamos fractura, desintegracion y escasez de las fibras elasticas de la
media, ademas de la deplecion de fibras musculares y del componen-
te colageno. Otras stiologias menos frecuentes del AAA incluyen la
diseccion secundana a la necrosis medioquistica (enfermedad de Er-
dheim), enfermedad de Takayasu, infecciones (particularmente aque-
llas por Salmenella), traumas y falsos aneurismas anastométicos co-
mo secuela de procedimientos quirdrgicos previos.

| plaGNOSTICO 'l

El AAA evoluciona en forma asintomatica hasta que se manificsta
por una de sus complicaciones, habitualimente catastroficas, que in-
cluyen: extravasacion parcial, ruptura franca al retroperitonse o cavi-
dad abdominal, ruptura a drganos vecinos (generalmente duodeno,
por la proximidad anatomica, ¢ a la vena cava inferior), infeccion pri-
maria ¢ tromboembolismo arterial distal.

La gran mayoria de los AAA hoy en dia se diagnostican en forma
incidental durante un examen figi¢o de rutina, siempre y cuando el pa-
ciente no sea extremadamente cbeso, durante una laparotomia o co-
mo un hallazgo de otro examen radiolgico realizado por diferentes
razones. Tal es asi, que una radiografia simple de abdomen o columna
lumbar AP o lateral sugiere la presencia de un AAA en aproximada-
mente 70% de los casos, por la presencia de lenues calcificaciones de
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la pared arterial, que dibujan parcial o totalments la silueta de la dilata-
cién (Figura 1). La ecografia abdominal, ampliamente difundida como
tecnica de diagndstico para variadas patologias abdominales, realiza-
da por manos expertas y equipos adecuados. permite hacer el
diagnastico de un AAA en practicamente todos los casos; por razones
de costo, ésta es la mejor alternativa diagnéstica. Permite a su vez
cuantificar el diametro del AAA, lo cual es sumamente importante para
la decision terapéutica posterior. Finalmente, disponemos de la lomo-
grafia axial computarizada y, mas recientemente ain, de la resonan-
cia nuclear magneética, estudios que no sélo demuestran el AAA, sino
que ademés permiten medir su diametro con maxima exactitud, de-
terminar la presencia de trombos murales, 1a relacién con estruciuras
vecinas y la extensidn del AAA en sentido craneo-caudal, para deter-
minar un eventual compromiso del origen de arterias viscerales (renal,
mesentérica, tronco celiaco) (Figura 2). El elevado costo de estos exa-
menes y |la dosis de radiacién importante nos obligan a reservarios
para casos muy selsccionados.

Figura 1: Radiografia de ab-
domen simple que demues-
Ira calcificacion de la pared
de un aneurisma aortico ab-
dominal proyectado sobre la
columna lumbar (flechas).

medio de contraste endovenoso gue demuestra un gran aneuris-
ma aortico abdominal cuyo lumen esta parcialmente ocupado por
un trombo (T) mural.
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No consideramos la aortografia abdominal como técnica
diagnostica rutinaria en los AAA, pues sdlo la requerimos en indicacio-
nes especificas. Dado que la gran mayoria de los AAA presentan en
su interior un trombo mural de magnitud variable, el contraste sélo de-
mostrara el lumen arterial real, el cual no corresponde al didmetro exac-
to, conduciendo asi a interpretaciones erréneas, e incluso en ocasio-
nes puede sugerir que no existe un AAA. Estas consideraciones, ade-
més del costo del estudio y las potenciales complicaciones nefroloxicas
del medio de contraste, nos inclinan a solicitar un estudio angiogréafico
sblo en situaciones clinicas bien especificas, que son: sospecha de
hipertensién renovascular, deterioro inexplicado de la funcion renal,
angina mesentérica, claudicacion intermitente por enfermedad oclusi-
va aorio-iliaca o fémoro-poplitea, sospecha de extension proximal dal
AAA a las arterias renales o de coexistencia de ofras patologias del
retroperitonec o rincn en herradura.

Apreximadamente el 25% de los AAA en nuestra experiencia han
consultado por alguna sintomatologia, no siendo siempre facil su
diagnostico. Es bien sabido que la ruptura franca del AAA es precedi-
da por dolor de tipo retroperitoneal por un tiempo variable entre algu-
nos minutos, horas o varios dias. Dicho dolor se inicia en la region
lumbar y se irradia por el flanco hacia la cadera, region inguinal o
testiculos. Por estos motives ha side confundido con calicos nefriticos,
pancrealilis aguda o crisis lumbociaticas, condiciones que deberian
incluirse en el diagndstice diferencial.

Todo paciente al que se le detecta un AAA y que presenta dolor a la
palpacion de su masa pulsétil abdominal, o dolor espontaneo referido
al retroperitoneo, debe ser calalogado como un AAA sintomatico, de-
biéndose hacer urgentemente las consideraciones diagnosticas y te-
rapéuticas, para asi evitar las consecuencias de una eveniual ruptura.

E! paciente con un AAA complicado por ruptura, fuera del dolor ob-
vio en relacién a su enfermedad, presenta anemia aguda y compromi-
s0 hemoedinémico de grado variable, dependisndo de la magnitud del
sangramiento. En estos casos, la urgencia del cuadro clinico no parmi-
ie realizar grandes evaluaciones diagnésticas, y el pronéstico del pa-
ciente estara sellado por la astucia diagnéstica del clinico que Io
reciba.

HISTORIA NATURAL —]
Los datos en la literatura contemporanea que analizan la historia
natural del AAA son escasas, ya que en |a actualidad la mayoria de los
pacienies san operados electivaments una vez obtenido el
diagnostico de su enfermedad. Por esta misma razon, tampoco dispo-
nemos de series prospectivas que comparen resultados de alternati-
vas de tratamiento médico y quirirgico de un AAA. Existe, sin embar-
go, un consenso universal scbre el crecimiento progresivo del AAA
con el tiempo, cuantificade por diferentes autores en alrededor de 0,5
cmfano, lo que aumenta el riesgo de su complicacién por ruptura. Este
fendmeno se explica por la ley de Laplace, sequn la cual a medida que
crece el diametro de un aneurisma la tension ejercida por la presion
arterial sobre sus paredes aumenta en proporcion directa al radio. Con
estas consideraciones en mente, podemaos decir que todo AAA even-
tuaimente se complicaria por ruptura, si el paciente viviera eternamen-
te. Bajo ese predicamento, todo AAA deberia ser considerado para
tratamiento quirdrgico; sin embargo, es nuestre deber como clinicos
determinar |la conducta que se debe sequir para cada paciente de acuer-
do a su edad y enfermedades asociadas, determinando el riesgo de
muerte por ruptura versus el benelicio de un tratamiento quirirgico.

En la Tabla 1 presentamos datos racopilados de multiples estudios
publicados en la literatura universal que parmiten determinar el riesgo
de ruplura de un AAA de acuerdo a su diametro inicial. Vemos clara-
mante que, a medida que aumenta su diametro, el riesgo de ruptura
crece exponencialmente. Estas cifras deben ser analizadas cuidado-
samenie y complementadas con otros datos recopilados, que mues-
tran sl frustrante resultado de la evolucién espontanea y del tratamien-
10 quirdrgico de aneurismas tratados por indicacion sintomatica o por
complicacion por ruptura (Tabla 2).

Para evaluar estas cifras, se presentan a continuacion resultados
quirargices de series conlemporaneas de cinugia electiva del AAA (Ta-
bla 3). Al analizarlos detenidamente, no cabe duda que la alternativa
ideal es intervenir un AAA en condiciones electivas y antes de su com-
plicacién, siempre y cuando los resultados del equipo quirlrgico estén
dentro de cifras aceptables, que con las técnicas quirGirgicas actuales
y el manejo perioperatorio deberian arrojar una mortalidad operatoria
inferior al 3-4%.

TABLA 1

HISTORIA NATURAL DEL AAA NO TRATADO
RIESGO DE RUPTURA

DIAMETRO (cm) INCIDENCIA ANUAL DE RUPTURA

50cm 41%
57cm 6,6 %
7.0cm 19 %
| |
L J
TABLA 2
RESULTADOS DEL TRATAMIENTO DE
ANEURISMAS SINTOMATICOS Y ROTOS
=) [
Proporcion de pacientes con AAA roto que fallecen antas
de llegar al hospital 50%
Proporcion de pacientes con AAA roto que llegan al hospital
y fallecen antes de ser operados 24%
Mortalidad operataria del AAA roto 42%
Mortalidac global de! AAA roto 78%
Mortalidad operatoria dal AAA sintomatico, no roto 19%

EVALUACION PREOPERATORIA E INDICACIONES
QUIRURGICAS

Hace 25 anos los estudios de Szylagyi permitieron concluir que el
diametro considerado como critico para indicar la cirugia electiva de-
beria ser fijado en 6 cm. En la década del 70, ¥ dados |os mejores
resultados quirirgicos obtenidos, dicho Iimite se rebajé a 5 em. Como
consecuencia de la publicacion de Darling, quien demostro en un estu-
dio de autopsias consecutivas que un 12,8% de los pacientes con AAA
menores a § em de diametro fallecieron por ruptura, la conducia aciual
es indicar cirugia sleciiva a lodo paciente cuyo AAA, medido ecografi-
camente, tenga un diametro mayor a 4,5 cm. Aunque la edad por si
sola no es una contraindicacion formal, en pacientes mayaores de 80
afos y con factores de riesgo asociados, postergamos |a indicacion
quirdrgica a un didmetro cercano alos8cmo a aquellos enfermos en
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AUTOR ANO N° MORTALIDAD
PACIENTES OPERATORIA
R.C. Darling, Boston 1980 517 1.7%
E.S. Crawford, Houston 1981 140 1,4%
Cleveland Vascular Saciety 1984 840 6,5% TABLA 3
L.H. Hollier, Rochester 1986 400 2,8%
K.W. Johnston, Toronto 1988 B66 4,8% RESULTADOS DEL TRATAMIENTO
P. Goury, Paris 1989 261 3,56% AAA
A. Branchereau, Marsella 1990 200 2.5% GUIRDRGICO DEL S
R. Vohra, Glasgow 1990 153 8,5% |
Hospital U.Catélica, Santiago 1991 230 2,1%
TOTAL 1980-91 3407 4.1%

gue se demuestra un crecimiento progresivo del AAA en controles eco-
graficos seriados. La paciente de mayor edad en nuestra serie sobre-
vivié en buenas condiciones casi 5 anos despues de su operacion de
urgencia por ruptura a los 95 anos de edad.

Si detectamos un AAA de 8 o mas cm de diametro, recomendamos
su hospitalizacion y evaluacion en forma urgente, ya que hemos sido
testigos de su ruptura durante la noche previa a su intervencion
electiva.

Dado que |a edad promedio de los pacienles con AAA es 70 afos,
todo paciente bajo consideracion de un tratamiento quirlrgico electivo
debe ser svaluado, ademas de un chequeo bioquimico completo, de
su funcion renal, respiratoria y cardiaca. En los trabajos pioneros de
Hertzer, de la Cleveland Clinic, que en forma rutinaria estudié pacien-
tes con AAA preoperatoriamente mediante una coronariografia, se de-
terminé que un elevadao porcentaje presentaba enfermedad coronaria
significaliva. Este estudio demostré que sélo un 6% de los pacientes
tenfan arterias coronarias normales. El resto de ellos fue clasificado de
acuerdo a los hallazgos en: enfermedad coronaria leve a moderada
(29%), enfermedad coronaria avanzada pero compensada (29%), en-
fermedad coronaria avanzada corregible (31%) y enfermedad corona-
ria avanzada inoperable {5%). En un estudio posterior de la misma
institucion se demostrd que en aquellos pacientes sin evidencia clinica
de enfermedad coronaria, solo un 8% tenia arterias coronarias norma-
les, un 46 % presentaba lesiones angiograficas leves a moderadas, y
el resto, enfermedad coronaria significativa: compensada (26%), co-
megible (18%), inoperable (1%). Estos tres Gllimos rubros subian a 33%,
42% y 10%, respectivamente, cuando clinicamente existian antece-
dentes coronarios o alteraciones electrocardiograficas sugerentes de
infarto o isquemia.

Considerando que la patologia coronaria es la causa més importan-
le de morbimortalidad perioperatoria y mortalidad a largo plazo en el
paciente con AAA y la alta incidencia de enfermedad coronaria en
ellos, una prolija evaluacion cardiaca preoperaioria se hace imprescin-
dible. Actualmente estamos evaluando la presencia de insuficiencia
de riego coronario mediante una cintigrafia cardiaca con talio-
dipiridamol v, en aquellos casos en que los resultados sugieran isque-
mia miocérdica, procedemos con una coronariografia. Si las lesiones
coronarias demostradas son avanzadas, al paciente debe efectuarse-

le previamente una revascularizacion coronaria para minimizar el ries-
go perioperatorio de la cirugia del AAA. En casos seleccionados de
enfermedad coronaria avanzada asociada a un AAA de 8 cm ¢ mas,
recomendamos la reparacion simultdnea de ambas lesiones, para evi-
far el riesgo de ruptura en el postoperatorio de la revascularizacion
coronaria, situacion que en el pasado hemos debido lamentar en dos
oportunidades.

En pacientes con deterioro psicoorgdnico grave ¢ cuya expeclativa
de vida por enfermedad maligna metastasica u otras enfermedades
asociadas sea inferior a 6 meses, ia cirugia esta contraindicada.

La intervencion quirdrgica en nuestro servicio actuaimente se reali-
za bajo anestesia peridural continua con asistencia ventilatoria intra-
operatoria, y, de preferencia, con monitorizacion invasiva por catéter
de Swan-Ganz, si las enfermedades asociadas lo requieren. El procedi-
miento quirdrgico propiamente tal consiste en el reemplazo de la aorta
abdominal con una protesis de dacrén aortoadrica o aorobifurcada, si
existe compromisc aneurismalico u oclusivo de las arterias iliacas. La
recuperacion postoperatoria habitual es de 7-8, dias y el pacienie es
capaz de reintegrarse a sus labores habituales en el plazo de 4-6 se-
manas.

| RESULTADOS A LARGO PLAZO

A diferencia de otros procedimientos de reconstruccién vascular, el
paciente intervenido por AAA, sin enfermedad oclusiva asociada de
sus exiremidades inferiores, tiene un excelente prondstico en cuanto
a permeabilidad alejada. Debido a que existe una mayor incidencia de
aneurismas asociados en la aorta tarécica, arlerias popliteas y femo-
rales, es necesario controlar periddicamente a los pacientes interveni-
dos sobre su AAA y tomar las decisiones terapeuticas de acuerdo a la
evolucion.

Aunque estudios extranjeros han demostrado una mayor mortalidad
coronaria en el seguimiento alejado, resultados preliminares en 100
pacientes seguidos por nuestro grupo han permitido establecer que la
sobrevida actuarial a S afios no es diferente a |la observada en la po-
blacion chilena de igual sexo y edad. Durante el seguimiento, 9 pa-
cientes han desarrollado evidencias clinicas de enfermedad coronaria,
4 de ellos con infarto del miocardio, que causé su fallecimiento en 3.
La sobrevida actuarial a 5 ancs plazo fue de 81%. %
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