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Resumen

Elaneurisma adrtico abdominal inflamatorio (AAAI) es una variante poco frecuente de los aneurismas adrticos abdo-
minales. Se caracteriza por poseer una densa fibrosis periadrtica y un engrosamiento de la pared adrtica, asociado
a caracteristicas macroscépicas e histoldgicas de inflamacién crénica. Esta inflamacién crénica posee diversas vias
a nivel sistémico y molecular y se han estudiado diversas teorfas, que van desde una etiologia autoinmune hasta
la relacionada con algunas infecciones. EI AAAI tiene algunas caracteristicas distintas de su simil no inflamatorio.
Entre las mds importantes se encuentra la frecuencia con la que afecta a estructuras cercanas, como los uréteres

Palabras clave: y el duodeno, lo que sitta al AAAI como un desafio quirdrgico.

Qr;}e;g;:g;;omco Las alternativas de resolucion quirdrgica incluyen cirugia abiertay endovascular, asociando ademés un tratamiento
Aneurisma abrtico. sistémico inmunosupresor en la mayorifa de los casos. Esta revision tiene como objetivo analizar aspectos fisiopa-
Patologia adrtica. tolégicos, diagndsticos, de tratamiento y seguimiento de esta patologfa.

Absftract

Inflammatory abdominal aortic aneurysm (AAAI) is a rare variant of abdominal aortic aneurysms. It is characterized by
dense periaortic fibrosis and thickening of the aortic wall, associated with macroscopic and histological characteristics
of chronic inflammation. This chronic inflammation has several pathways at the systemic and molecular level and
various theories have been studied ranging from an autoimmune etiology to that related to some infections. AAAI
has some different characteristics from its non-inflammatory simile, among the most important is the frequency of
Keywords: involvement of nearby structures such as the ureters and duodenum, which places AAAl as a surgical challenge.

‘a”nﬂeaur?yr?rantiératgt'c Surgical alternatives include open and endovascular surgery, also associated with systemic immunosuppressive

aneurysm. Aortic treatment in most cases. This review aims to analyze pathophysiological, diagnostic and treatment aspects of this
disease. pathology.
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ANEURISMA AGRTICO ABDOMINAL INFLAMATORIO: REVISION DEL TEMA

INTRODUCCION Y OBJETIVOS

Los aneurismas adrticos abdominales inflamatorios
(AAAI) son una variante de los aneurismas aorticos
abdominales (AAA) que se caracterizan por tener una
densa fibrosis periadrtica adyacente, engrosamiento
de la pared adrtica y caracteristicas macroscopicas
e histoldgicas de inflamacion cronica inespecifica.
Estos hallazgos inflamatorios muchas veces son indis-
tinguibles de otras causas de aortitis, por lo que su
diagndstico no solo se basa en el estado inflamatorio.
Su incidencia es de aproximadamente el 3-10 % de
todos los AAA. Son mas frecuente en el sexo mascu-
lino, con una media de edad de presentacion de 65 +
3 afnos, lo que son 10 afos menos que en los AAA (1).

La primera descripcion del término aneurisma infla-
matorio fue realizada en 1972 (2). Posteriormente, se
describié la triada de la clinica Mayo, caracterizada
por“engrosamiento de la pared aneurismatica, fibrosis
perianeurismatica extendida y fibrosis retroperito-
neal con adherencias a érganos adyacentes” (3). El
proceso inflamatorio puede extenderse a érganos
vecinos, como los uréteres, el duodeno y, con menos
frecuencia, el intestino delgado, la vena cava inferior
y el colon sigmoides.

El objetivo de esta revision es analizar los principa-
les aspectos clinicos y fisiopatoldgicos relacionados
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con el diagndstico y guiar el estudio y el manejo de
esta patologia (Tabla I).

ETIOLOGIA Y FISIOPATOLOGIA

Los AAAI forman parte de un grupo de patolo-
gfas clasificadas en conjunto como periaortitits cro-
nicas, dentro de las cuales se incluyen, ademas, la
fibrosis retroperitoneal idiopdtica (FRI) y la periaortitis
idiopatica (4). Sin embargo, el consenso de la Society
for Cardiovascular Pathology definié la aortitis y la
periaortitis como una condicién inflamatoria adrtica
y periadrtica que no puede ser atribuida solamente
a la ateroesclerosis (5).

Con respecto a los hallazgos patolégicos, los AAAI
se asemejan a los AAA no inflamatorios (N-AAA) en
los cambios aterosclerdticos en la intima, marcado
adelgazamiento de la capa media con degeneracién
de elastina y pérdida de células musculares lisas. Sin
embargo, la adventicia en AAAI se encuentra marca-
damente engrosada (desde 1 a4 cm), con presencia
de fibrosis extensa y un infiltrado inflamatorio crénico
que incluye células plasmaticas, histiocitos, foliculos
linfoides y granulomas (5). Aungue es posible observar
algunos cambios inflamatorios en los N-AAA, estos no
son tan marcados como en el caso de los AAAI (6).

Tabla I. Resumen de aspectos clinicos mas relevantes del aneurisma adrtico abdominal

inflamatorio
L AAA con densa fibrosis periadrtica y engrosamiento mural asociado a cambios
Definicion R . o
histoldgicos de inflamacion cronica
Incidencia 3-10 % del total de AAA
— Angio TC de aorta completa es de eleccion
Estudio - PET CT de apoyo para definir terapia inmunosupresora (definir actividad

metabdlica de la inflamacién)
— PCR/VHS: no confiables para diferenciar el componente inflamatorio

Indicacion quirdrgica

— Mismos criterios de tamano que en N-AAA (> 5,0-5,5 cm)
— Casos seleccionados con sintomas refractarios a tratamiento médico

Via de abordaje quirurgico

- Endovascular como primera eleccion (EVAR)
- Abierta: En casos de anatomfa desfavorable para EVAR

Seguimiento y manejo - La mayoria requiere mantener manejo inmunosupresor.
posterior — Angio TC seriados +/- PET CT, sin clara definicién de intervalos en las pautas

Resultados poscirugia

Mortalidad a 1 aho: 14% en reparacién abierta, 2-3% EVAR
Complicaciones del injerto: 20% EVAR, 9% reparacion abierta
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264 A. MORALES PALMA ET AL.

La etiologia del AAAl alin genera controversia e
histéricamente se han planteado multiples teorias,
que incluyen desde una fuga de sangre continua que
genera inflamacion hasta alteraciones del drenaje
linfatico (7-10). Estas teorfas se han abandonado y
los investigadores se encuentran enfocados en el
estudio de la respuesta inflamatoria, tanto contra ele-
mentos de la placa de ateroma como en relaciéon a
enfermedades inflamatorias sistémicas (lupus, artritis
reumatoide o arteritis de células gigantes), lo que serfa
la teoria méas aceptada en la actualidad (11). Aunque el
antigeno especifico responsable de iniciar la respuesta
aun no ha sido identificado, muchos autores se han
enfocado en los péptidos derivados de elastina (PDE),
que corresponden a elementos de degradacion de la
matriz extracelular, como los encargados de iniciar y
de propagar la respuesta inflamatoria en los AAAI (12).
Dentro de los factores mas conocidos de riesgo se
encuentran el tabaquismo activo, con series historicas
que demostraban tabaquismo activo en el 77-100 %
de los AAAL Sin embargo, series mas actuales no han
logrado demostrar una significativa diferencia en la
presencia de tabaquismo entre los AAAly los N-AAA.
Pese a esto, es un consenso que el tabaquismo forma
parte importante en el desarrollo de esta enfermedad
al producir inflamacion sistémica, arteritis, alteraciones
a nivel de metaloproteinasas y exacerbando la infla-
macion en individuos genéticamente predispuestas
(11-14). Se ha descrito que un 17 % de los AAAI tie-
ne historia familiar de AAA frente a un 1,7 % de los
N-AAA, lo que supone un importante componente
de predisposicion genética para el desarrollo de esta
patologia, principalmente cuando se encuentra en
el marco de vasculitis sistémicas, como la arteritis de
células gigantes o la arteritis sistémica relacionada a
lgG4 (presente en hasta el 50 % de los casos de AAAI)
(11,15-18).

Teorias menos aceptadas corresponden a la aso-
ciacion entre AAAI'y algunos agentes infecciosos,
como Chlamydia pneumoniae y citomegalovirus (18).

DIAGNOSTICO

El 84 % de los AAAI son sintomaticos, al contrario
de su contraparte N-AAA, que solo son sintomaticos
enun 9 % (18,19), y que refieren dolor abdominal,

lumbar o en los flancos. Es importante destacar que, al
contrario de los N-AAA, el dolor no se asocia claramen-
te con el riesgo de rotura, ya que puede atribuirse a la
existencia del proceso inflamatorio. Nitecki describid
una presentacion clinica como dolor dorsal, masa
abdominal pulsatil y aumento de la velocidad de eri-
trosedimentacion (VHS) como altamente sugerentes
de esta enfermedad, lo que ademés puede asociarse a
una significativa pérdida de peso, anorexia, debilidad
y fiebre (20).

Cuando existe compromiso de érganos adyacentes
la clinica puede estar directamente relacionada con
el érgano afectado, obstruccién intestinal, hidroure-
teronefrosis o sindrome de vena cava inferior, entre
otros factores.

Los pardmetros inflamatorios frecuentemente se
encuentran elevados, pero no en todos los casos, y
son inespecificos (1).

Para la realizacion del diagndstico son esenciales
los estudios de iméagenes. Una primera aproximacion
puede ser mediante un estudio ecografico, don-
de podria evidenciarse engrosamiento de la pared
adrtica y la fibrosis periadrtica; esta Ultima puede
aparecer como una manga hipoecoica. Otro hallazgo
importante a buscar es la presencia o la ausencia de
hidroureteronefrosis. Una limitante de esta moda-
lidad de imagen es que no es posible distinguir la
aposicion del trombo mural dentro de la pared del
aneurisma.

El tratamiento de referencia actual para el diagnés-
tico es la angiotomografia computada (angio TC), la
que muestra la tipica imagen de 4 capas en el aneu-
risma inflamatorio; lumen central, trombo hipodenso,
pared adrtica calcificada y fibrosis periadrtica que
realza con el contraste (signo del manto); este Ulti-
mo signo es patognomonico (Fig. 1). Ademas, otorga
informacion sobre la extension del proceso inflama-
torioy el compromiso de érganos vecinos, como los
uréteres, el intestino delgado y la vena cava inferior.
Los AAAl estan ubicados en la aorta abdominal infra-
rrenal en un 33-100 % de los pacientes, sin embargo,
el proceso inflamatorio cronico puede objetivarse en
la aorta toracica en el 2-10 % de los pacientes (11).

La resonancia magnética tiene indicacién en
pacientes con contraindicacién al uso de contraste
yodado, pero no aporta ventajas significativas al angio
TC, a excepcion de la exposicion a radiacion.
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La tomografia computarizada con emision de posi-
trones (PET-CT) tiene utilidad en la identificacion del
tejido de alta actividad metabdlica, por lo que puede
diferenciar entre fibrosis retroperitoneales relacio-
nadas 0 no con el cancer, pero no permite realizar
diagnostico diferencial entre AAAl'y enfermedades
adrticas abdominales infecciosas (4). Se ha descrito
beneficio del PET-CT para apoyar la decision de iniciar
o detener la terapia corticoidal; con mayor actividad
metabdlica hay mayor probabilidad de respuesta al
tratamiento (21).

El diagndstico diferencial con enfermedades infec-
ciosas se realiza en funcion de dos criterios:

1. Criterios morfolégicos: el angio TC evidencia
apariencia fusiforme en el AAAI, mientras que
en el aneurisma de causa infecciosa la forma es
generalmente saculary puede tener burbujas de
gas en el tejido inflamatorio perianeurismatico.

2. Criterios de laboratorio: en el AAAI se eviden-
cian parametros inflamatorios elevados, como
inmunoglobulinas e interleucinas; en cambio, en
el aneurisma infectado frecuentemente existe
una marcada elevacion de PCRy procalcitonina.

En los ultimos afios la relacion entre la inmunoglo-
bulina G4 (IgG4) y la FRI'ha atraido la atencion de los
investigadores. Las enfermedades relacionadas con
IgG4 fueron primeramente descritas en relacion con el
pancreas (pancreatitis autoinmune) y posteriormente
se ha extendido a otros érganos y sistemas. En 2008,
Kasashimay cols. describieron en su serie una nueva

| Angiologia 2025;77(5):262-270 |
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Figura 1. Angio TC de un AAAL
Se observa imagen tipica en 4 capas:
lumen central, trombo hipodenso,
pared adrtica calcificada y fibrosis
periadrtica (flecha), que realza con el
contraste (signo del manto).

entidad clinico-patoldgica dentro del grupo de los
AAAI, correspondiente a los AAAI relacionados con
lgG4 (IgG4- AAAI), que podria corresponder hasta
en un 57 % con los AAAI (17). Estos se caracterizan
por la presencia de una concentracién sérica de IgG4
significativamente elevada, cuya identificacion podria
tener injerencia directa en el tratamiento, principal-
mente debido a la alta sensibilidad a los corticoides.
Es importante esta diferenciacion, ya que suelen ser
menos sintomaticos en cuanto al dolor y tendrian
una menor probabilidad de rotura que los AAAI no
relacionados a IgG4. Patoldgicamente, se caracterizan
por un engrosamiento mayor de la adventiciay una
mayor infiltracién de células plasmaticas IgG4 positi-
vas, y en los exdmenes pueden asociarse a elevacion
de Igk y de anticuerpos antinucleares.

MANEJO DEL ANEURISMA AORTICO
ABDOMINAL INFLAMATORIO

El manejo de los AAAI es complejo y multidisci-
plinario. Entre las opciones se encuentran el manejo
meédico y el manejo quirdrgico endovasculary abierto.
Aunque el riesgo de rotura suele ser menor que en
los N-AAA, la indicacién quirdrgica con respecto al
didmetro del aneurismay a su crecimiento se extra-
pola de estos Ultimos en las Ultimas gufas de laSVSy
de la ESVS (19,21). Sin embargo, la evidencia suele es
escasa y de baja calidad.
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MANEJO MEDICO

El manejo médico tiene el objetivo de detener la
evolucion de la reaccion fibroinflamatoria periadrtica,
revertir la compresiéon sobre los uréteres y el resto
de los 6rganos vecinos afectados, mejorar la clini-
ca sistémica y evitar las recaidas. En aquellos casos
con fibrosis retroperitoneal sintomatica asociada
a un aneurisma que no reune criterios quirdrgicos
puede ofrecerse un tratamiento médico exclusivo.
El tratamiento clasico se realiza con glucocorticoides.
Aungue no existe acuerdo sobre la dosis y la duracion
del tratamiento, varios estudios retrospectivos han
mostrado una mejoria de la clinica y una reduccion
de la capa fibrotica periadrtica (22). A modo de guia, la
ESVS recomienda iniciar con una dosis de 30-80 mg/
dfa de prednisona o equivalente hasta el control de
la enfermedad, sequida de una desescalada gradual
para una meta de 5-10 mg/dia después de un afo (19).

Otras alternativas son los inmunosupresores como
metotrexato, ciclofosfamida y azatioprina (23), aunque los
resultados con respecto a su uso hasta el momento son
discretos y provienen de pequefas series retrospectivas
y no de estudios aleatorizados controlados. Su principal
utilidad se darfa en casos refractarios 0 como adyuvantes/
sustitutos de la terapia corticoidal para reducir la dosis
necesaria y los efectos secundarios (19,24).

Mas recientemente, se ha planteado el tamoxifeno
como una alternativa Util junto a la terapia corticoidal
(19). El rituximab ha mostrado beneficio en enferme-
dad relacionada con IgG4, aunque dicho estudio solo
incluye 2 pacientes con aortitis/periaortitis y evalla
la remision de la enfermedad y de los niveles de IgG4
mas que el tamafno aneurismatico y el grado de fibro-
sis periadrtica (25).

La respuesta se objetiva mediante el uso de image-
nes seriadas, observando la reduccion del manto de
fibrosis periadrtica, lo que puede tardar meses (12). La
tasa de respuesta oscila entre el 67 y el 87 % (12,24). Sin
embargo, se asocia a tasas de recurrencia elevada, entre
24y 63 % (26,27). Literatura reciente ha evidenciado
que los IgG4-AAAl con compromiso renal poseen un
mayor riesgo de progresion a enfermedad renal en
etapa Vy de tasas mas altas de intervenciones urete-
rales (28,29). Por otra parte, varios autores confieren a
la reaccién inflamatoria periadrtica y al engrosamiento
de la pared adrtica el menor riesgo de rotura descrito

en los AAAI, por lo que tedricamente un tratamiento
con corticoides podria producir debilidad en la pared
y, por consiguiente, incrementar el riesgo de rotura (1).

MANEJO QUIRURGICO

El riesgo de rotura del AAAI reportado es bajo
(< 5 %) (3). Sin embargo, la indicacién quirdrgica
basada en el didmetro es similar a la del N-AAA (19).
La cirugfa electiva puede realizarse después de una
terapia prolongada con corticoides, generalmente
3-6 meses de tratamiento con prednisona, prefe-
riblemente en caso de compromiso de érganos
periadrticos asociado a uso de pigtails ureterales o
hemodialisis en caso de necesidad (30). Raramente
el tratamiento quirtrgico puede estar indicado en
casos sintomaticos refractarios al tratamiento médico
para controlar el proceso inflamatorio.

CIRUGIA ABIERTA

La cirugia abierta fue el método estandarizado
de tratamiento de los AAAI hasta hace pocos afios,
cuando han comenzado a publicarse experiencias de
reparacion endovascular del AAA (EVAR). La morta-
lidad en la reparacién abierta de los AAAl va del 6 al
11 %; es mayor a la mortalidad histérica de los N-AAA
(31) debido principalmente al campo operatorio hostil
propiciado por la fibrosis periadrtica. Esto se asocia a
mayores complicaciones posoperatorias en los AAAI
Un campo operatorio hostil trae consigo el riesgo de
dafar las estructuras cercanas, como el duodeno, el
uréter, la vena renal izquierda y la vena cava inferior, e
incluso generar pancreatitis posoperatoria (11).

Dentro de los hallazgos intraoperatorios, el aspecto
macroscopico del AAAl es blanquecino y brillante (Fig.
2),y se encuentra adherido frecuentemente al duode-
no, a la vena renal izquierda, la vena cava inferior y los
uréteres. Se recomienda no disecar exhaustivamente
las estructuras periadrticas adyacentes para evitar
lesiones iatrogénicas.

Existen diversas vias de abordaje. Las mas comunes
son la retroperitoneal (RP) y la via transperitoneal (TP)
(Fig. 2). Varios autores plantean que la via transperi-
toneal modificada, con diseccién limitada, reduce
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el riesgo de lesiones a 6rganos adyacentes y tiene
un mejor control proximal y distal del AAAI distante
a las zonas mas engrosadas de la pared (32,33). Para
realizar esta técnica, se requiere un control de la aor-
ta suprarrenal hasta en el 40 % de los casos (34), asi
Ccomo una reconstruccion hacia arterias iliacas exter-
nas o femorales. Ademas, la mayoria de los pacientes
requieren pigtail ureterales preoperatorios con el fin
de aliviar la hidronefrosis y/o identificar los uréteres
durante la operacion.

Sin embargo, otras experiencias hacen énfasis en
que el abordaje retroperitoneal lograria una mejor
exposicion y control del cuello proximal gracias a que
se facilita el manejo de la aorta desde su pared pos-
terior, que suele tener menos fibrosis e inflamacion.
Este abordaje se ha asociado a un menor nimero de
complicaciones pulmonares, cardiacas, infecciosas y
hematomas, aungue no de manera consistente en
todas las series. La dificultad técnica de este abordaje
radica en la dificil exposicion y control de la arteria
renal derecha e ilfaca comun derecha, hecho que pue-
de solventarse con el uso de balones, pero también
en lo dificil de la diseccion alrededor de las estructuras
envueltas en la fibrosis, como pueden ser los uréteres
y el duodeno (33,35,36).

Existen estudios comparando ambos abordajes,
pero suelen tener una mayor representacion de
aneurismas de etiologia degenerativa y son antiguos
(37). Una revision mas reciente evidencia que el abor-
daje mas utilizado es el transperitoneal (87-100 %),

| Angiologia 2025:77(5):262-270 |
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Figura 2. Abordaje abierto
de un AAAL Se abserva la fibrosis
retroperitoneal blanquecina (flecha).

conel que selogra un éxito técnico del 87 %, con una mor-
talidad a 30 dias de entre el Oy el 32 % (11). La
mortalidad mostré un incremento lineal en relacion al
didmetro del aneurisma y el recuento de leucocitos y
tuvo tendencia a aumentar en los casos sintomaticos
(38). Después de la cirugia abierta se ha observado una
regresion de la inflamacion y de la fibrosis periadrtica
de hasta el 86 % y una regresion de la hidronefrosis
asociada de hasta un 80 %, pero esto puede tomar
varios afos en completarse (34).

Dicho esto, la evidencia aun es controvertida, por
lo que la experiencia del cirujano y del equipo quirir-
gico es esencial, siempre teniendo en cuenta que la
reparacion de un AAAl difiere de la de un N-AAA. A
modo de guia, se ha reportado que la mayoria de los
cirujanos prefiere el abordaje transperitoneal debido
a la mayor facilidad en la diseccién y al menor riesgo
de lesion de estructuras cercanas (1,11). En nuestra
experiencia, recomendamos la via transperitoneal
para los AAAl yuxta- o infrarrenales, tutorizando los
uréteres con catéteres preoperatoriamente. En caso
de requerir mayor exposicion, puede ligarse la vena
renal izquierda, siempre procurando que sea cerca
de su desembocadura en la vena cava inferior para
permitir un drenaje venoso del rindn por vias laterales.

CIRUGIA ENDOVASCULAR

Varios estudios han descrito al EVAR como una alter-
nativa segura para la reparacion de un AAAI (39-41).
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Se ha visto asociado a menor mortalidad a 30 dias
(2/4 %) (42) y morbilidad comparado con la reparacion
abierta (42). Sin embargo, se ha reportado fibrosis de
novo pos-EVAR y que la hidronefrosis puede persistiry
progresar a pesar del tratamiento endovascular (42,43).
Por este motivo, el seguimiento estrecho es funda-
mental y debe considerarse la terapia inmunosupre-
sora para el control de la inflamacion periadrtica (42).

Una revision sistematica que comparo cirugfa
abierta con EVAR para AAAl demostré una mayor
tasa de regresion de la hidronefrosis después de
cirugia abierta comparado con EVAR, sin diferencias
en mortalidad a 30 dias ni en la reduccién de la infla-
macion periadrtica (42). Sin embargo, existe menor
mortalidad a 1 afo a favor del EVAR. La oclusién de
una rama protésica ocurrié hasta en un 20 % de los
casos de EVAR, secundaria a compresion extrinseca
por la fibrosis (19,42).

Especificamente, para la poblacion de IgG4-AAAI,
un analisis de los resultados de los pacientes tratados
con EVAR o cirugia abierta evidencié que los pacien-
tes tratados con EVAR tuvieron una tasa mas alta de
sintomas persistentes, un incremento de la fibrosis
periadrtica, niveles de IgG4 mas altos y mayor incre-
mento del saco aneurismatico durante el periodo de
seguimiento (44).

La guia mas reciente de la ESVS recomienda el
abordaje endovascular sobre el abierto, ponderando
la menor morbimortalidad asociada sobre los posibles
riesgos asociados a una mayor tasa de hidronefrosis
o fibrosis persistente, que pueden ser manejados en
el futuro con catéteres doble J o terapia inmunosu-
presora, respectivamente (19).

SEGUIMIENTO

Mantener el tratamiento inmunosupresor en el
posoperatorio sera necesario en la mayoria de los
pacientes, especialmente en aquellos con IgG4-AAA|
y sintomas persistentes. La utilizacion de reactantes
de fase aguda (PCR o VHS) apoyan, pero no son sufi-
cientes por si solos para un seguimiento adecuado
de los pacientes porque no siempre se relacionan
con el estado metabolico de la enfermedad y la nor-
malizacién de estos parametros suele darse en la eta-
pa temprana del seguimiento (19). Por este motivo,

el apoyo en el seguimiento con imagenes es indis-
pensable. Lo mas establecido es el seguimiento con
angio TC para la busqueda de la disminucion del pro-
ceso inflamatorio-fibrético (15,45,46). Actualmente, el
PET-CT permite medir con mayor certeza la actividad
metabdlica en respuesta a la terapia médica, lo que
permite iniciar, ajustar o cesar el tratamiento corticoi-
dal. Para los aneurismas aorticos tratados de forma
quirtrgica abierta se describen tasas de regresion de
la inflamacion y de fibrosis periadrtica de hasta un
86 %, pero puede tardar afos en completarse (19).
Complicaciones relacionadas con el injerto se des-
criben en un 9 % (19). A un ano, la mortalidad por
cualquier causa es del 14 % con reparacion abierta y
de 2 % con reparacion endovascular (p = 0,01) (42).
Pese al tratamiento quirdrgico o médico, el proceso
inflamatorio o fibrético puede persistir de por vida, al
igual que el riesgo de hidronefrosis, por lo que la vigi-
lancia activa con controles de imagen por un equipo
multidisciplinario es fundamental (19).

CONCLUSIONES

Es relevante destacar las diferencias entre los AAAI
y los aneurismas adérticos abdominales no inflama-
torios (N-AAA). Los primeros son menos frecuentes,
ocurren en pacientes mas jovenes, generalmente
durante la sexta década de vida, y frecuentemente
son sintomaticos.

El riesgo de rotura de un AAAI parece ser menor.
Sin embargo, se siguen directrices similares a los
N-AAA en cuanto a la indicacion quirdrgica segun
el didmetro (> 55 mm). Se ha visto una respuesta
favorable al uso de corticoides, por lo que todos los
pacientes deberian recibirlos inicialmente y durante el
posoperatorio, especialmente los pacientes sometidos
a EVAR. La reparacion abierta en un AAAI es técnica-
mente compleja y podria asociarse a mayor morbi-
mortalidad perioperatoia, pero se asocia a menores
tasas de fibrosis persistentes e hidronefrosis posterior.
La reparacion endovascular, aunque no estd exenta
de problemas en el seguimiento, tiene menor morbi-
mortalidad perioperatoria y se recomienda en guias
actuales sobre la via abierta. El seguimiento posterior
al tratamiento, tanto médico como quirdrgico, debe
ser de por vida por un equipo multidisciplinario.
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