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GRAU DE RECOMENDAÇÃO E FORÇA DE EVIDÊNCIA: 

A: Estudos experimentais ou observacionais de melhor consistência. 

B: Estudos experimentais ou observacionais de menor consistência. 

C: Relatos de casos (estudos não controlados). 

D: Opinião desprovida de avaliação crítica, baseada em consensos, estudos fisiológicos ou 

modelos animais. 
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1. Introdução 

Aneurisma é definido como uma dilatação focal e permanente da artéria com um aumento de 

pelo menos 50% do diâmetro normal do vaso
1
. 

Os aneurismas de aorta abdominal (AAA) são os mais  comuns, e considera-se um AAA quando 

o diâmetro do segmento comprometido tiver pelo menos três centímetros.
1
 

O AAA geralmente resulta de uma degeneração da túnica média arterial, gerando um aumento 

lento e contínuo do lúmen do vaso. A causa mais comum é a degeneração da parede pela 

doença aterosclerótica e, entre outras causas, incluem-se  infecção, necrose cística da túnica 

média, artrite, trauma, doença do tecido conjuntivo e degeneração anastomótica
1
. 

A maioria dos AAA é assintomática e detectados de forma ocasional em exames de diagnóstico 

por imagem realizados com outros objetivos
1
.  

2. Fatores de risco 

Dentre os fatores de risco mais importantes temos
2
(B): 

 Idade avançada 
2-5

 (B) 
6,7

(D); 

 Gênero masculino 
 2-5

(B) 
6,7

(D); 

 Tabagismo 
 2-5,8

 (B) 
6,7

(D); 

 Histórico familiar positivo para AAA, principalmente diagnóstico em familiares de 

primeiro grau. 
9
(A) 

2-5,10,11
(B) 

6,7
(D). 

Também existem alguns outros fatores associados: 

 Histórico de outro aneurisma vascular 
 12-15

(B); 

 Altura elevada
2
(B); 

 Doença arterial coronariana
2
(B); 

 Doença cerebrovascular
14

(B); 

 Arteriosclerose
2
(B); 

 Hipercolesterolemia 
 2,4

(B) ; 

 Hipertensão 
 2,5,15

(B) 
7
(D); 

 Variantes no cromossomo 9p21 (presença de rs7025486[A] no gene DAB21P aumenta 

20% o risco de ter AAA) 
16

(B); 

 Homocisteinemia, altos níveis de lipoproteína A e do inibidor do fator ativador de 

plasminogênio 
17

(B). 

 Raça negra ou asiática, além de diabetes mellitus, são negativamente associadas com 

o desenvolvimento do AAA
 2,18

(B); 

2.1. História natural 

A evolução natural do AAA é para seu crescimento em diâmetro e culmina com a ruptura 

parietal. Para o crescimento do AAA, os valores preditivos de hipertensão arterial sistêmica
 

19,23,24,25
(B)

 26
(D), idade

25,27-30
(B), gênero

19,27,30,31
(B), uso de betabloqueadores

 32-40
(B) e diabetes 
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mellitus
 19,23,2729

(B) são inconsistentes, apesar da maioria dos estudos demonstrarem 

associação negativa entre diabetes e o crescimento do aneurisma. 

Estudos observacionais de único centro mostram que há uma diminuição da taxa de 

crescimento do AAA com o uso de estatina
19-21

(B), entretanto estudo prospectivo multicêntrico 

mostrou não haver associação
22

(B). 

Dentre os fatores não associados ao crescimento do AAA estão doença pulmonar obstrutiva 

crônica
29,31,41

(B), dislipidemia
19,23

(B)
26

(D), peso corporal
19,25,28,42

(B), antecedente genético, 

infecção por Chlamydia pneumoniae, índice tornozelo-braquial, histórico de doença vascular 

periférica, doença cardíaca e outras doenças cardiovasculares, órgão transplantado, extensão 

do trombo no saco do aneurisma e atividade física, além de uso abusivo de álcool e fármacos 

(estatinas, anti-inflamatórios não esteróides, inibidor do conversor de angiotensina, 

bloqueador do receptor de angiotensina II, doxiciclina, roxitromicina, esteróides, e 

quimioterápicos)
 21,43-49

(B)
 50

(D). 

O risco de ruptura do AAA está associado a seu diâmetro, de acordo com tabela abaixo
 51-53

(B).   

Diâmetro do aneurisma (mm) Risco de ruptura em 12 meses (%) 

30 – 39  0  

40 – 49  1  

50 – 59 1 a 11  

60 – 69  10 a 22  

Mais de 70  30 a 33  

 

Diâmetro do aneurisma maior que 6 centímetros no momento do diagnóstico é um fator de 

risco significante e independente para ruptura de AAA
54

(B). Sexo feminino
 54-56

(B) 
57

(D), 

tabagismo
50

(D), hipertensão
54-56

(B), taxa de expansão AAA
17,55,58-61

(B), pico de estresse da 

parede do AAA
62-66

(B), aumento rápido do trombo intraluminal
67

(B), aumento da rigidez da 

parede do AAA
68

(B) e pacientes transplantados
44

(B) são outros fatores preditores de ruptura. 

3. Diagnóstico 

3.1. Sinais e sintomas 

Dor abdominal atípica ou “dor nas costas” podem estar presentes em casos de AAA, mas não 

são sintomas específicos, uma vez que a maioria dos casos é silenciosa, e em geral são achados 

ocasionais durante exames de imagem para outras finalidades diagnósticas (69)(D). 

3.2. Exame clínico 

Palpação clínica da massa abdominal pulsátil pode ser alerta da presença de  AAA
70

(D). Estudo 

caso-controle estimou que a sensibilidade da palpação para diagnóstico de AAA maior do que  
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três centímetros é de 68% e a especificidade de 75%
71

(B) . Metanálise feita com base em 15 

estudos de rastreamento em pacientes assintomáticos, estimou que a sensibilidade do exame 

de palpação abdominal é cerca de 39%
72

(A). Assim, ela não é recomendada como método 

único de rastreamento ou planejamento terapêutico
73

(A). 

3.3. Exames de imagem 

Devido às limitações do exame clínico, os exames de imagem são fundamentais parao 

rastreamento, diagnóstico e seguimento do AAA. Dentre esses os mais utilizados são a 

Ultrassonografia (USG), a Tomografia Computadorizada (TC) e a Ressonância Nuclear 

Magnética (RNM). 

Vale ressaltar que o exame de RNM apresenta algumas contraindicações: presença de marca-

passo transitório ou definitivo, presença de clipes intracerebrais e próteses metálicas no 

quadril
74

(D). 

Tanto a TC como a RNM podem ser utilizadas sem contraste, porém para melhor visualização 

da luz do aneurisma e sua anatomia usam-se dois tipos de contraste administrados por via 

endovenosa, o contraste iodado e o gadolíneo respectivamente.  

A administração  de contraste iodado em pacientes diabéticos que usam de hipoglicemiante 

oral (metformina) deve gerar cuidados, pois 90% deste medicamento é excretado pelos rins e 

portanto acumula-se a no organismo em estados de insuficiência renal. O contraste iodado 

pode desencadear ou agravar uma insuficiência renal, o que por sua vez levaria ao acúmulo de 

metformina e este ao desenvolvimento de acidose láctica grave, fatal em até 50% dos 

casos
75

(B)
76,77

(C). Por isso, recomenda-se que a administração da metformina deva ser 

interrompida no período de 48 horas antes e 48 horas após o exame contrastado
78

(D). 

Evidências mostram que a insuficiência renal causada pelo diabetes é um significante fator de 

risco para nefropatia induzida por contraste para dose maior que 0,25 mmol/kg 
79

(B) 
80-81

(D). 

Sugere-se que o intervalo mínimo entre exames que utilizam contraste iodado é de 48 horas, 

uma vez que é imprescindível que este tenha sido completamente excretado pelos rins para 

proceder-se ao exame seguinte
82

(D).  

Na RNM o uso do contraste gadolínio em pacientes com taxa de filtração glomerular inferior a 

30 ml/kg/min apresenta elevado risco para fibrose nefrogênica sistêmica
83

(B). Em pacientes 

com a função renal normal, cerca de 98% do contraste gadolínio é excretado em 24 horas após 

a sua injeção
81

(D). 

3.3.1. Pacientes assintomáticos com histórico familiar 

3.3.1.1. Ultrassonografia 

A USG é o método diagnóstico por imagem de escolha para o rastreamento do AAA por ser 

uma técnica não invasiva, apresentar baixo custo, ser de fácil manipulação, não expor o 

paciente a radiação ionizante, ter alta sensitividade (94-100%), alta especificidade (98-100%) e 

altas taxas de reprodutividade 
73

(A).  
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Realizar o rastreamento com USG em homens com mais de 65 anos pode reduzir a 

mortalidade em 4 por 1.000 a longo prazo
84-87

(A). Não há evidência que demonstre esse 

benefício em mulheres
85

(A). 

Estudo randomizado controlado mostrou que ao longo de 10 anos, o rastreamento com USG 

em homens com idade entre 64 e 73 anos, leva à redução da mortalidade devido ao AAA em 

73% 
88

(A). 

Recomenda-se para homens fumantes, com idade de 65 a 75 anos, realizar o rastreamento 

anual do AAA com USG. Para os homens que nunca fumaram deve ser realizado de forma 

seletiva considerando os demais fatores de risco, uma vez que evidências mostram um 

benefício muito pequeno do rastreamento anual com USG nessa população
89

(D). Para 

mulheres com idade de 65 a 75 anos, independente da história de tabagismo, o rastreamento 

anual não apresenta benefício 
89

(D).  

Em homens com 65 anos ou mais, caso a primeira ultrassonografia mostre aorta abdominal 

com diâmetro inferior a 2,6 cm, não se recomenda rastreamento anual
90

(D). 

3.3.1.2. Tomografia Computadorizada e Ressonância Nuclear Magnética 

Conforme descrito anteriormente, é recomendando que o rastreamento seja realizado com o 

USG. A TC e RM apresentam alta acurácia, mas a aplicação desses métodos é reservada para 

avaliação pré e pós cirúrgica
69

(D), conforme será descrito nos próximos tópicos. 

Na maioria dos casos, o diagnóstico de AAA é realizado em rastreamento de outras doenças 

abdominais, destacando-se o câncer colorretal
91

(A). Uma revisão sistemática mostrou que 

0,9% dos pacientes que realizaram colonoscopia virtual com TC tiveram achado diagnóstico de  

AAA
92

(A) 

3.3.2. Pacientes assintomáticos com AAA pequenos (<5cm) 

Não foram encontrados estudos que mostrem evidências clínicas suficientes para formulação 

de conduta nestes casos. 

3.3.3. Pacientes sintomáticos com AAA 

3.3.3.1.1. Ultrassonografia 

Revisão sistemática sobre o diagnóstico em pacientes com suspeita de AAA em pronto socorro,  

verificou que a USG apresenta sensibilidade de 99% e especificidade de 98%
93

(A). 

3.3.3.2.Tomografia Computadorizada  e Ressonância Nuclear Magnética  

A TC é um método que pode ser usado para detectar AAA, sendo mais reprodutível que a USG. 

O diâmetro dos aneurismas diagnosticados pela TC é geralmente 2 mm maior que o medido 

pela USG
73

(A). A TC apresenta alta sensibilidade (90%) e especificidade (91%) diagnósticas para 

detecção de AAA sintomático(73)(A). Com a TC é possível visibilizar lesões aortoilíacas, 

incluindo calcificações, porém utiliza radiação ionizante e é necessário o uso de contraste 

iodado(69)(D). 
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A TC sem contraste pode ser usada para o diagnóstico de AAA em pacientes que apresentam 

massa abdominal pulsátil com ou sem suspeita clínica de ruptura
70

(D) Entretanto,  a TC  com 

contraste permite diagnóstico anatômico mais preciso e melhor planejamento pré-cirúrgico, 

pois define com mais precisão a localização, tamanho, extensão do aneurisma e acometimento 

dos ramos da aorta. Adicionalmente, tem maior acurácia nas medidas do AAA,  permitindo 

reconstrução  tridimensional de melhor qualidade
70

(D).  

O uso do contraste também permite avaliar se há trombo no interior aneurisma
70

(D). O 

trombo pode estar associado ao crescimento acelerado do aneurisma e ao aumento de 

eventos cardiovasculares
94,95

(B). Comparando-se  o grau de densidade do contraste nas 

imagens em fase arterial e em fase de retardo também pode obter-se informações  adicionais 

do diâmetro, inflamação da parede e remodelamento do trombo.
 96

(B)
 97

(B). 

Em pacientes com suspeita de ruptura, a TC, mesmo sem contraste, permite a identificação de  

hematoma intramural,  trombo heterogêneo ou em remodelação e outros sinais consistentes 

com expansão aguda e ruptura iminente, contida
98,99

(D) 
100

(B), como o sinal do contorno 

posterior da aorta  moldando-se às estruturas adjacentes, ao contorno dos corpos vertebrais 

(draped aorta sign), ou à erosão de vértebra adjacente
101

(D). Na presença de ruptura aórtica, é 

evidente o extravasamento sanguíneo extra e/ou intraoperitonial, com infiltração dos tecidos 

adjascentes
98,99

(D) 
100

(B). 

Com a RNM é possível conseguir imagens de qualquer plano ortogonal
69

(D), visibilização do 

diâmetro do aneurisma e avaliação precisa da extensão do comprometimento da aorta em 

casos de aneurismas inflamatórios
102

(D), porém apresenta algumas desvantagens, entre elas a 

não visualização de calcificações parietais e as contraindicações de uso descritas 

anteriormente.  

Apesar de não obrigatório, o uso de contraste magnético (gadolíneo) melhora de maneira 

significativa a qualidade da imagem
102

(D) permitindo reconstruções multiplanares, 

volumétricas e em 3D de muito melhor qualidade
70

(D). 

3.3.4. Avaliação pré-operatória com métodos diagnósticos de imagem. 

3.3.4.1. Tomografia computadorizada   

Recomenda-se a TC para o planejamento operatório, pois demonstra com qualidade de 

imagem a morfologia do AAA, a presença de artérias renais acessórias ou anormais e a 

coexistência de doença arterial oclusiva
103

(D). 

Além disso permite obter reconstrução das imagens em 3D e imagens dinâmicas que 

trazem informações importantes para o planejamento do reparo endovascular do AAA 

(REVA)
102

(D). 
 

Assim, a TC é considerado método diagnóstico de escolha para planejamento operatório. 

3.3.4.2.  Ultrassonografia 

A USG isolada não é recomendada para avaliação pré-operatória de AAA
102

(D). 
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3.3.4.3 Angiografia com subtração digital  

Esta modalidade era muito usada no passado, pois permite visibilizar o lúmen verdadeiro da 

artéria aorta, e avaliação de seus ramos
102

(D). Porém, apresenta algumas desvantagens pois, 

as imagens do lúmen verdadeiro e a as dimensões do aneurisma podem ser subestimadas 

devido à presença de trombo parietal. Além disso, é um método mais invasivo e utiliza 

contraste iodado
102

(D). Assim a angiografia com subtração digital atualmente não é 

recomendada para avaliação pré-operatória
102

(D). 

3.3.5. Diagnóstico de imagem pós REVA 

3.3.5.1. Radiografia convencional 

Após o implante de endoprótese vascular é importante realizar radiografias simples nas 

projeções anteroposterior e lateral para acompanhamento de complicações relativas ao 

dispositivo, como fratura ou desconexão entre módulos
102

(D). Mas a radiografia não é capaz 

de avaliar o diâmetro do aneurisma tratado 
104

(D). 

3.3.5.2.  USG com Doppler 

Metanálise que comparou a tomografia computadorizada com contraste e  o Doppler com ou 

sem meio de contraste, mostrou que o USG com Doppler de controle após REVA apresenta 

sensibilidade e especificidade para diagnóstico de endofuga de 77% e 94%, 

respectivamente
105

(A). Quando o US Doppler é associado ao meio com meio de contraste 

específico, essas taxas são de 98% e 88% de sensibilidade e especificidade, 

respectivamente
105

(A). Assim esse método é seguro e efetivo na detecção de endofuga após 

REVA, além de não utilizar  contraste nefrotóxico
105

(A). 

3.3.5.3. TC com meio de contraste  

Atualmente a TC com meio de contraste é o método diagnóstico mais usado para 

acompanhamento após REVA e o melhor para diagnóstico de endofuga
102

(D). Apesar de 

algumas controvérsias, estudos mostraram que esse método é superior em relação ao USG 

Doppler para este fim
106-108

(B), além de ser melhor que a angiografia convencional
108

(B), 

especialmente no que se refere a evolução do diâmetro do aneurisma
 102

(D). A detecção da 

endofuga é muito dependente do protocolo empregado e recomenda-se o uso de cortes 

tomográficos de pelo menos 3mm de espessura
109

(D). 

As desvantagens do uso da TC é a indução de nefrotoxicidade pelo meio de contraste
110

(D), a 

exposição acumulada à radiação ionizante, que é um potencial fator de risco para o 

desenvolvimento de neoplasias
111

(D) e seu custo elevado
102

(D).
 
 

3.3.5.4. RNM 

A RNM é alternativa para a TC com contraste
102

(D). A acurácia da RNM em medir o diâmetro 

do AAA é comparável à da TC. A avaliação da endofuga com RM é melhor, quando se usam 

reconstruções 3D de sequência dinâmica com infusão de gadolínio e em sequências gradiente-
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echo com retardo
102

(D). A não exposição à radiação ionizante e baixa a nefrotoxicidade do 

contraste paramagnético são vantagens adicionais
 
 deste método diagnóstico

102
(D).  

Como limitação do uso da RNM temos a contraindicação em pacientes que utilizam marca-

passo, artefatos de aço inoxidável e a dificuldade de estudar a integridade da estrutura da 

endoprótese 
102

(D). 

4. Tratamento 

4.1. Tratamento medicamentoso no período de monitoramento do AAA 

Durante esse período os pacientes devem ser aconselhados a cessar o hábito de fumar
 

14,27,112
(B) e encorajados a procurar tratamento apropriado para hipertensão arterial sistêmica, 

dislipidemia, diabete e outros fatores de risco da aterosclerose 
103

(D):  

 O tratamento com estatinas deve iniciar-se um mês antes da intervenção cirúrgica 

para redução da morbidade cardiovascular
 113-117

(B); 

 As estatinas devem continuar no período perioperatório, sem duração definida para 

sua suspensão
102

(D). 

 Indica-se o uso de betabloqueadores em pacientes com alto risco cardiovascular
118

 (A) 

e são recomendados em pacientes com doença isquêmica cardíaca
102

(D). 

 O controle da hipertensão arterial sistêmica deve ser iniciado, objetivando a 

prevenção secundária da morbidade cardiovascular, de preferência com esquema que 

compreenda inibidores de conversão da angiotensina
102

(D) 

 Acido acetilsalicílico (aspirina) em baixa dose deve ser recomendado para pacientes 

com AAA e o tratamento deve ser continuado também no período 

perioperatório
120

(C). 

 No monitoramento, seu uso em pacientes com AAA com doença arterial obstrutiva 

associada é recomendada, a menos que haja contraindicação específica
119

(A). 

 

Em metanálise da Cochrane publicada em 2012
121 

foram incluídos sete estudos controlados 

randomizados (ECRs), com um total de 1558 pacientes. Quatro ECRs avaliaram o uso de 

antibiótico para diminuir o crescimento do AAA e três o uso de betabloqueadores para o 

mesmo fim. Individualmente, todos os ECR inclusos relataram diferenças não-significantes nas 

taxas de expansão de AAA entre os grupos com medicamentos e os grupos controle. Embora 

com evidências limitadas, estes estudos, quando agrupados, apresentaram um pequeno efeito 

protetor do tratamento com antibiótico, retardando a expansão de AAA pequenos
121

(A).   

4.2. Indivíduos Assintomáticos 

Para indivíduos assintomáticos, o tratamento é dependente do diâmetro do aneurisma, assim 

como da relação risco de ruptura e mortalidade do procedimento de reparo 
102,103

(D). 
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Em geral, os pacientes com aneurisma fusiforme com diâmetro máximo menor do que 4 cm 

apresentam baixo risco de ruptura, recomendando-se monitoramento com USG em intervalos 

regulares
122

(A).  

Embora haja estudos que indiquem o reparo eletivo em pacientes sem comorbidades  e com 

aneurisma fusiforme somente com diâmetro máximo maior do que 5,4 cm
103, 

(D), há trabalhos 

clássicos, como os de Darling
123

 e  de Johnston
124

 e vários trabalhos recentes que reduzem este 

diâmetro para 5 cm, sobretudo em mulheres
31,57,125,126

(D). A maioria destes trabalhos são 

realizados em países de população nórdica, caucasiana, de porte muito superior à media do 

brasileiro. Os excelentes trabalhos de Silva et al comprovam esta afirmação, no qual nenhum 

aneurisma com menos de 5cm estava roto, sendo este o limite encontrado para a ruptura 

nestes extensos estudos de necrópsia 
127-130

. Assim, é consenso entre os cirurgiões vasculares 

do nosso Pais a adoção do diâmetro máximo de 5 cm, para o acompanhamento de AAA 

fusiformes assintomáticos.  

O monitoramento periódico com USG é recomendado para a maioria dos pacientes com AAA 

fusiforme entre 4 cm e 5,0 cm de diâmetro máximo
123-126

(A). Porém, populações específicas, 

como pacientes jovens e de baixo risco, especialmente mulheres, podem se beneficiar mais 

com o reparo eletivo de AAA com estas dimensões (metanálise demonstrou risco  quatro vezes 

maior de ruptura em mulheres do que em homens)
131,132

(A) 
103

(D).  

Em pacientes em monitoramento, além do diâmetro máximo, o crescimento rápido do 

aneurisma (> 1cm/ano) e o aparecimento de sintomas são indicativos de necessidade de 

intervenção cirúrgica aberta ou endovascular
102

(D). 

4.3. Pacientes assintomáticos com aneurisma saculares ou excêntricos ( < que 5 cm). 

Não foram encontradas evidências científicas que embasem o tratamento cirúrgico de 

pacientes com aneurisma sacular menor do que 5cm, havendo apenas uma fraca 

recomendação sugerindo seu reparo eletivo
103

(D). Na prática, recomenda-se avaliação de 

outras variáveis, tais como taxa de crescimento, debilidade da parede (blebs), possibilidade de 

presença de infecção (aneurisma micótico), localização e, sobretudo, sintomas. Clinicamente e 

pelos métodos de imagem atuais, é impossível distinguir uma dilatação sacular de uma 

debilidade focal da parede, o que justifica o tratamento dos aneurismas saculares em 

diâmetros menores do que 5 cm. 

4.4. Pacientes Sintomáticos 

O momento para a correção do AAA em pacientes sintomáticos, mas sem ruptura, permanece 

controverso. Recomenda-se que pacientes com AAA apresentando dor lombar e/ou abdominal 

devem ser submetidos a TC imediata, para confirmação de ruptura
103

(D). 

Metanálise publicada em 2008
59

, mostrou com base em ECR que a sobrevida de pacientes 

sintomáticos com AAA ≤ 5cm de diâmetro, não rotos, não é prolongada com a intervenção 

imediata para o reparo do aneurisma. Ainda há evidências que indicam que as estatinas 

possam reduzir a expansão do aneurisma, o risco relativo (RR) e a mortalidade cardiovascular. 

Encontrou-se, também, um risco relativo menor para indivíduos submetidos a cirurgia 
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endovascular e eletiva, quando comparados aos operados em regime de emergência, 

sugerindo, sempre que possível, realizar o tratamento prévio das comorbidades, para 

melhorar as condições clínicas gerais antes do reparo
59

(A).   

Em AAA maiores que 5,5 cm, o risco de ruptura varia entre 10% e 20% por ano para aqueles 

com 6 a 7 cm de diâmetro, 20% e 40% entre os de 7 a 8 cm e de 30% a 50% para os maiores do 

que 8 cm. Nos pacientes sintomáticos não rotos, não existe consenso sobre o momento em 

que se deva realizar a cirurgia, mas as evidências acima apontam para uma indicação de 

tratamento o mais breve possível 
133

(D). 

Com base em consenso realizado em 2009, há evidências de qualidade, gerando forte 

recomendação de que o reparo de AAA em pacientes sintomáticos deva ser postergado, a fim 

de otimizar condições médicas associadas, sendo o paciente monitorado em unidade de 

terapia intensiva e com hemoderivados disponíveis
 134-136

(A) 
103

(D). 

4.5. Tratamento de AAA não roto 

Em 2008, metanálise de estudos randomizados e observacionais
137

 que incluiu 42 estudos 

totalizando 21.178 pacientes, compara a cirurgia aberta com o reparo endovascular (REVA). 

Em condições eletivas, os autores observaram benefícios significativos do REVA em relação à 

cirurgia aberta. Esses benefícios  foram: redução no tempo de cirurgia, menor perda de sangue 

e mortalidade em 30 dias e menos complicações cardíacas e respiratórias, resultando 

diminuição do período de internação e de permanência em unidade de cuidados intensivos. 

Concluíram que REVA pode ser considerada opção segura e efetiva à cirurgia aberta, tanto a 

curto quanto longo prazo. Porém, há indícios de que as taxas de complicações e de 

reintervenções foram maiores no grupo REVA. Assim, recomenda-se que o REVA seja 

considerado a opção de escolha para pacientes com anatomia adequada tanto nas cirurgias 

eletivas como nas de emergência.  

Sajid et al, 2008
138

 em metanálise, incluindo somente ECRs, comparam o REVA à cirurgia 

aberta. Com base em três ECRs de qualidade considerada adequada (total de 1.468 pacientes), 

confirmaram que o REVA está associado à redução da mortalidade operatória, da dor pós-

operatória e do tempo de permanência em UTI e no tempo de internação hospitalar.  Porém 

reforçam a importância de maior atenção para as complicações inerentes ao REVA, tais como 

migração da endoprótese, infarto renal e endofuga, que resultam em altas taxas de 

reintervenção. Os autores concluíram que o REVA deve ser recomendado como tratamento de 

escolha em pacientes idosos e de alto risco, naquela época - 2008
138

(A). 

Mais recentemente, revisão da Cochrane publicada (2014)
139

, comparou o REVA à cirurgia 

aberta no reparo de AAA. Foram incluídos cinco estudos , que encontraram diferença 

estatística a favor de REVA em relação a mortalidade de curto prazo, embora nenhuma 

diferença tenha sido encontrada a médio e longo prazo. A taxa de reintervenção no grupo 

REVA foi estatisticamente maior em relação à cirurgia aberta, embora tal resultado deva ser 

interpretado com cautela, devido à heterogeneidade entre os estudos. A grande maioria das 

reintervenções foram por técnica endovascular e associadas a baixa mortalidade
139

(A).  
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Em pacientes sem condições clínicas para cirurgia aberta, comparando-se o REVA ao não 

tratamento, não houve diferença na mortalidade por todas as causas e/ou por infarto do 

miocárdio. No entanto, o desfecho “morte relacionadas ao aneurisma” foi significantemente 
maior no grupo sem intervenção. Assim, com base nas evidências disponíveis sugere-se que o 

tratamento endovascular é alternativa válida à cirurgia aberta. Em pacientes com anatomia 

aórtica complexa, com aneurismas justarrenais ou se houver acometimento das artérias 

renais, a cirurgia aberta é a alternativa padrão
139

(A). 

Quando comparados pacientes candidatos para ambas as alternativas, metanálise avaliando 

seguimento de curto (30 dias), médio (até 2 anos) e longo prazo (>3 anos) mostrou que a 

mortalidade a curto prazo, por qualquer causa, foi menor para o grupo REVA (RR 0,35; 0,19-

0,64). Porém com o tempo, esse benefício é gradualmente perdido, sendo o RR de 0,78 (0,57-

1,08) em até 2 anos de seguimento, e de 0,99 (0,85-1,15), a longo prazo. Adicionalmente, 

houve  maior taxa de reintervenção no grupo REVA (RR 1,48; 1,06-2,08) a médio e longo 

prazo
140

(A).   

Assim, em pacientes com anatomia adequada, o REVA está associado a redução de 66% da 

mortalidade operatória a curto prazo. Salienta-se que, para pacientes não adequados para 

REVA, a cirurgia aberta ainda permanece como a alternativa padrão
140

(A).  

Grootenboer et al. (2010)
141

 conduziram metanálise para comparar o desfecho de 

intervenções para AAA e concluíram que mulheres com AAA apresentam maior taxa de 

mortalidade em comparação aos homens, tanto para a cirurgia aberta quanto para a 

endovascular
141

(A).  

4.6. Pacientes com ruptura do aneurisma 

Em 2014, a Cochrane Collaboration
142

 conduziu metanálise com objetivo de avaliar as 

vantagens e desvantagens do  REVA de emergência em comparação com a cirurgia aberta para 

o tratamento de ruptura de AAA. Incluíram três ECR com um total de 761 pacientes e com 

base nesses estudos, concluíram que não há diferença em relação a mortalidade (30 dias) 

entre os dois tratamentos 
142

(A).  

Entretanto, metanálise conduzida por Qin et al (2014)
143

, que incluiu 2 ECR, 5 ensaios 

prospectivos e 11 retrospectivos, mostrou que o REVA pode estar relacionado a redução 

significativa de mortalidade perioperatória e à duração da hospitalização
143

(A).   

Publicado também em 2014
144

, outro estudo de revisão sistemática com base em ECRs, 

observou que a técnica endovascular é equivalente a cirurgia aberta em relação à mortalidade 

hospitalar, para pacientes com AAA roto e anatomia adequada. O mesmo foi encontrado em 

grandes ensaios observacionais
144

(A).  

Para aneurismas de diâmetros equivalentes, não tratados, o risco de ruptura é quase quatro 

vezes maior em mulheres do que em homens. Porém as mulheres tem maior mortalidade pós-

operatória, para ambas as técnicas, endovascular ou cirurgia aberta, tanto no tratamento de 

emergência como no eletivo 
141

(A).  
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Esse achado não se confirma em revisão sistemática mais recente, sugerindo que, talvez, as 

mulheres com AAA rotos possam se beneficiar mais do REVA
145

(A).  

4.7. Pacientes em seguimento pós-operatório de AAA 

Seguimento após o REVA 

A fim de avaliar o correto posicionamento dos componentes do dispositivo endovascular todos 

os pacientes devem realizar TC e radiografia simples, com projeções anteroposterior e lateral, 

após 30 dias do procedimento 
102

(D). 

Caso seja constatada endofuga ou posicionamento inadequado de algum componente do 

dispositivo (sobreposição insuficiente entre os módulos, no colo da aorta ou na artéria ilíaca), 

é recomendado seguimento tomográfico em 6 e 12 meses 
102

(D), sendo realizado tratamento 

se indicado. 

Em pacientes sem endofuga precoce e posicionamento adequado dos componentes, uma TC e 

radiografias simples podem ser realizadas apenas após 12 meses
102

(D). 

Em 12 meses, caso não tenha ocorrido endofuga e o AAA permanecer estável ou apresentar 

diminuição de suas dimensões, recomenda-se seguimento anual com ultrassom Doppler e 

radiografias simples com as descritas projeções 
102

(D). 

Seguimento após cirurgia aberta 

Recomenda-se controle pós-operatório da cirurgia aberta com USG com Doppler colorido e TC 

após 5, 10 e 15 anos
102

(D). 

4.8. Pacientes portadores de endofugas 

Tipo I – Devem ser tratados o mais rapidamente possível, pois o saco aneurismático está 

pressurizado em sua plenitude 
102.103

. 

Tipo II – Tomografia computadorizada com fase arterial e fase tardia (portal) é o método de 

escolha para detectar endofuga tipo II 
102,103,108,109

(D).  As endofugas tipo II sem aumento do 

diâmetro podem ser apenas acompanhadas com ultrassonografia vascular e radiologicamente 
102,106,108

(D). Nas endofugas tipo II com diâmetro aumentado (mais de um cm acima do 

diâmetro original do AAA) é recomendado tratamento com  procedimento endovascular, 

laparascópico ou cirúrgico
102,109

(D).  

Tipo III – Devem ser tratados o mais rapidamente possível, pois o saco aneurismático está 

pressurizado em sua plenitude 
102,103

. 

Tipo IV – Não foram encontradas evidências científicas que respondessem tal questão. 

Tipo V – Não foram encontradas evidências científicas que respondessem tal questão. 
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4.9. Pacientes com infecção protética aórtica 

O tratamento tradicional inclui excisão de todo o material infectado com reconstrução extra-

anatômica, particularmente na presença de contaminação extensa
102

(D). 

Pacientes hemodinamicamente estáveis com infecção causada por organismos de alta 

virulência, com fistula entérica, devem receber revascularização extra-anatômica seguida de 

excisão da prótese, desbridamento do campo infectado, fechamento do coto aórtico, 

cobertura com aba omental e fechamento ou o desvio do trato gastrintestinal
102

(D).  

A revascularização in situ utilizando enxerto autógeno com veia femoral ou aloenxerto 

aortoilíaco é indicada em pacientes sem fístula entérica
102

(D).  

Prótese com antibióticos na reconstrução in situ só deve ser indicada para pacientes 

selecionados com contaminação limitada 
102

(D). 

4.10. Pacientes com AAA inflamatório 

A literatura abordando o assunto é escassa. Metanálise publicada em 2005 avaliou o 

tratamento endovascular como uma opção à cirurgia aberta, até então considerado 

tratamento padrão. Este trabalho incluiu 14 estudos com um total de 46 pacientes portadores 

de AAA inflamatório. Os autores observaram menos complicações cardíacas e pulmonares nos 

pacientes tratados com o REVA,  o que determinou taxas de morbidade e mortalidade três 

vezes menores em relação à cirurgia aberta (7,9% versus 2,4%)
147

(A). 

Em 2012, estudo retrospectivo avaliou 69 pacientes com AAA inflamatório, no período de 1999 

e 2011. Destes, 59 foram tratados com cirurgia aberta e 10 com REVA. Observou-se que o  

REVA reduziu as dimensões do aneurisma aórtico na maioria dos casos e também reduziu a 

fibrose periaórtica, embora não na mesma intensidade da cirurgia aberta. Os autores sugerem 

que o REVA é adequado para AAA inflamatórios nos casos com parâmetros anatômicos 

favoráveis e quando não há envolvimento renal ou do ureter
148

(B). 

4.11. Pacientes obesos com AAA 

Com o objetivo de comparar a cirurgia aberta com REVA em pacientes obesos, Saedon et al em 

2014
149

, conduziram revisão sistemática com metanálise. Foram incluídos quatro estudos 

observacionais. Mostraram que houve diferença estatística significativa a favor do REVA em 

relação à mortalidade em 30 dias e às complicações pós-operatórias (infarto do miocárdio, 

infecção pulmonar, redução da função renal e infecção de ferida cirúrgica). Não houve 

diferença  no risco de ocorrência de isquemia intestinal e AVC pós-operatórios
149

(A).   

4.12. Pacientes com AAA que envolvem a bifurcação da artéria ilíaca submetidos a 

tratamento endovascular 

Não foram encontradas evidências científicas que respondessem tal questão. 

4.13. Pacientes portadores de AAA com insuficiência renal não-dialítica 

Não foram encontradas evidências científicas que respondessem tal questão. 
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CONCLUSÕES 

Os conhecimentos adquiridos sobre os Aneurismas da Aorta Abdominal ao longo das últimas 

décadas permitem o estabelecimento de Diretrizes com grande força decisória. Dados sobre o 

rastreamento de aneurismas na população, a história natural, a indicação do tratamento e a 

decisão terapêutica estão fundamentados em dados concretos e experiência comprovada, 

permitindo determinar a melhor conduta com segurança para o paciente. 

As Diretrizes da SBACV aqui apresentadas espelham o Estado da Arte da abordagem ao AAA na 

atualidade. 
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