UNIVERSIDAD DE SALAMANCA
FACULTAD DE MEDICINA

DEPARTAMENTO DE CIRUGIA

TESIS DOCTORAL

Cirugia abierta y endovascular
de los aneurismas de la aorta infrarrenal.
Estudio clinico y socio-economico

de una serie personal

JOSE ANGEL TORRES HERNANDEZ

2019






Titulo de la Tesis Doctoral

Cirugia abierta y endovascular
de los aneurismas de la aorta infrarrenal.

Estudio clinico y socio-econdmico de una serie personal

Doctorando
D. José Angel Torres Hernandez
NIF: 07864581F

Director

Dr. D. Francisco S. Lozano Sanchez

Programa
Cirugia y Odontologia

Universidad de Salamanca






DEPARTAMENTO DE CIRUGIA

P SALAMANCA

CAMPUS DE EXCELENCIA INTERNACIONAL

Francisco S. Lozano Sanchez, Catedratico de Cirugia de la Universidad de

Salamanca

CERTIFICA:

Que el trabajo titulado “Cirugia abierta y endovascular de los aneurismas de la
aorta infrarrenal. Estudio clinico y socio-econdmico de una serie personal”, ha sido
realizado por D. José Angel Torres Hernandez, bajo nuestra direccion y supervision y
relne los requisitos necesarios para su presentacion y defensa ante el Tribunal Calificador

para optar al Grado de Doctor por la Universidad de Salamanca.

Y para que conste a los efectos oportunos, firmo el presente certificado en

Salamanca a ocho de enero de dos mil diecinueve.

Prof. Francisco S. Lozano Sanchez

Avd. Alfonso X El Sabio s/n. 37077. Salamanca. www.usal.es
Tel.: +34 923 29 45 00 Ext. 1895 cirugia@usal.es


http://www.usal.es/




DEPARTAMENTO DE CIRUGIA

P SALAMANCA

CAMPUS DE EXCELENCIA INTERNACIONAL

D. Francisco S. Lozano Sanchez, Director del Departamento de Cirugia de la

Universidad de Salamanca

CERTIFICA:

Que el trabajo titulado Que el trabajo titulado “Cirugia abierta y endovascular de
los aneurismas de la aorta infrarrenal. Estudio clinico y socio-econdmico de una serie
personal”, ha sido realizado por D. José Angel Torres Hernandez, en el Departamento de
Cirugia y reune los requisitos necesarios para su presentacion y defensa ante el Tribunal

Calificador para optar al Grado de Doctor por la Universidad de Salamanca.

Y para que conste a los efectos oportunos, firman el presente certificado en

Salamanca a nueve de enero de dos mil diecinueve.

Prof. Francisco S. Lozano Sanchez

Avd. Alfonso X El Sabio s/n. 37077. Salamanca. www.usal.es

Tel.: +34 923 29 45 00 Ext. 1895 cirugia@usal.es


http://www.usal.es/




"No hay enfermedad mds propicia a la humildad clinica que los

aneurismas de la aorta”
Sir Willian Osler

(Padre de la Moderna Medicina, 1849-1919)
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Resumen/Summary

RESUMEN

Cirugia abierta y endovascular de los aneurismas de la aorta
infrarrenal. Estudio clinico y socio-econdmico de una serie

personal

INTRODUCCION

El aneurisma de la aorta abdominal infrarrenal (AAA) es una enfermedad
relativamente frecuente y grave que, sin tratamiento, acaba en la rotura con una
elevada mortalidad. La solucién puede ser mediante la reparacion por cirugia
abierta o con tratamiento endovascular (EVAR). La primera, tras su instauracion
cambio el prondstico de la enfermedad y en equipos con experiencia tiene una
morbi-mortalidad muy baja. La segunda, mas reciente, dada su menor
agresividad, ha permitido tratar pacientes que por su comorbilidad podrian no
superar con éxito la intervencion abierta. Sin embargo, esta modalidad
terapéutica que tiene mejores resultados perioperatorios, presenta a medio y
largo plazo un porcentaje mayor de complicaciones e incluso de rotura del
aneurisma. Esto obliga a hacer un riguroso seguimiento, que podria menoscabar

la calidad de vida de los pacientes y aumentar los costes.

OBJETIVO

El objetivo de este trabajo es comparar ambas modalidades terapéuticas
desde el punto de vista clinico, social y de los costes econdémicos, partiendo de
la hipdtesis que los pacientes han sido bien seleccionados para cada tipo de
tratamiento y son intervenidos por un equipo quirdrgico en el que el cirujano

principal es siempre el mismo, con experiencia suficiente.
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MATERIAL Y METODOS

Estudio retrospectivo de todos los pacientes con AAA intervenidos de
forma electiva por el doctorando desde enero del 2006 hasta diciembre del 2015.

Las variables se obtuvieron revisando las historias clinicas, las imagenes
radioldgicas y consultando la base de datos de los hospitales de Salamanca,
Zamora y Avila.

En primer lugar, realizamos un estudio clinico comparativo entre ambas
modalidades terapéuticas. Primero, comparando los resultados perioperatorios
(<30 dias) y durante el seguimiento; después, subdividiendo la cohorte segun el
riesgo quirdrgico y finalmente, analizando los resultados dentro de cada
modalidad en funcidn del tiempo, que en el caso del grupo EVAR coincidié con
el cambio del modelo de endoprotesis utilizada.

En segundo lugar, hicimos un estudio comparativo del grado de
satisfaccion, para lo que enviamos una carta a los pacientes vivos con una

encuesta elaborada por nosotros.

En tercer lugar, se realizd un estudio comparativo de los costes en el
primer ingreso y durante el seguimiento. Para obtenerlos se solicitaron las
facturas al departamento de suministros y los precios por el uso de los servicios

hospitalarios al servicio de facturacion.

Finalmente, se compararon las causas de mortalidad y se calculo el
numero de pacientes que no se hubieran podido intervenir de no existir ambas

opciones.

Los resultados se analizaron con el programa SPSS, version 23.0,

considerando el nivel de significacion estadistica cuando era <0.05.

RESULTADOS

Se encontraron 119 pacientes, con una edad media de 73 afios: 63
pertenecieron al grupo abierto y 56 al EVAR, con una distribucién por edad y
sexo similares. Hubo una tasa de reconversion inicial del 1,75%. En el grupo
EVAR los pacientes tenian mas comorbilidad médica. En el abierto las

caracteristicas morfologicas del aneurisma eran peores.
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Los resultados perioperatorios muestran diferencias estadisticamente
significativas a favor del grupo EVAR en la duracion de la intervencion, la
estancia hospitalaria y en el menor sangrado y a favor del grupo abierto en el
namero de procedimientos asociados realizados. No hubo diferencias en la
mortalidad (0,0% en EVAR vs 1,58% en abierto) (p=0.244), las complicaciones
(p=0.960) y las reintervenciones (p>0.05). En el seguimiento hubo diferencias en
contra del grupo EVAR: mas revisiones (p=0.007), tomografias axiales
computerizadas (TAC) realizados (p=0.000), complicaciones (37,5% vs 6,4%)
(p=0.000), reintervenciones (23,6% vs 3,2%) (p=0.001), fracasos (10,7% vs
1,6%) (p=0.035) y mortalidad (48,2% vs 20,6%) (p=0.001). Hubo una tasa de
reconversion a cirugia abierta del 5,4%.

Segun el riesgo quirdrgico se encontré 64 pacientes de bajo riesgo (44
pertenecieron al abierto y 20 al EVAR) y 55 de moderado-alto (19 en el abierto y
36 en el EVAR). No hubo diferencias en el periodo perioperatorio en ninguno de
los subgrupos, pero si durante el seguimiento. Dentro del subgrupo de bajo
riesgo, hubo mas complicaciones (40,0% vs 9,0%) (p=0.001), reintervenciones
(25,0% vs 4,5%) (p=0.015) y fracasos (15,0% vs 2,2%) (p=0.048) en el grupo
EVAR, sin embargo, aunque fue mayor, la mortalidad no mostrd significacion
estadistica (30,0% vs 13,6%) (p=0.12). En el subgrupo de moderado-alto riesgo,
también tuvo el grupo EVAR mas complicaciones (36,1% vs 0,0%) (p=0.003) y
reintervenciones (22,9% vs 0,0%) (p=0.024) pero, aun siendo mayores, no hubo
diferencias estadisticamente significativas en la mortalidad (58,3% vs 36,8%)
(p=0.13) ni en los fracasos (8,3% vs 0,0%) (p=0.196).

De los 63 pacientes del grupo abierto, 28 se intervinieron en el primer
qguinquenio y 35 en el segundo y no se descubrieron diferencias en el periodo
perioperatorio ni durante el seguimiento. De los 56 pacientes del grupo EVAR,
en los primeros cuatro afios se us6 la prétesis Talent® en 29, y en los Ultimos
seis afios las prétesis Endurant® o Endurant 11® en 27 y no se encontraron
diferencias estadisticamente significativas perioperatorias, ni durante el

seguimiento.

La encuesta de satisfaccion la contestaron 70 pacientes (88,6% de los
vivos): 45 del grupo abierto y 25 del EVAR. No se encontrd diferencias

cualitativas estadisticamente significativas, pero si cuantitativas a favor del grupo
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EVAR (83,49% frente al 79,19%) (p=0.034) en el grado de satisfaccion. No hubo
diferencias en la calidad de vida ni en el estado de salud. Padecer dolores o
disfuncién sexual influia negativamente en el grado de satisfaccion, pero no hubo

diferencias entre los grupos.

Los costes del grupo EVAR son mayores tanto en el primer ingreso
(16.493 € vs 9.043 €) (p=0.000), como durante todo el seguimiento (21.018 € vs
9.809 €) (p=0.000) y son debidos al material protésico.

De las causas de mortalidad, la mas frecuente fue el cancer (37%),
seguida de la cardioldgica (23%) y se observdé que existia diferencia
estadisticamente significativa, en contra del EVAR, en las causas cardiologica
(p=0.012) y respiratoria (p=0.046).

El antecedente de enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC)
influye negativamente en la supervivencia (p=0.012). El antecedente de
insuficiencia renal cronica (IRC) también tiene un riesgo mayor de muerte, sin
llegar a ser significativo (p=0.059) e influye de forma determinante en el riesgo

de aparicion de alguna complicacion postoperatoria inmediata (p=0.002).

El didametro mayor del aneurisma influye negativamente en la aparicion de
una fuga tipo 1l (p=0.05) y el anclaje de la endoprotesis en la arteria iliaca externa

aumenta el riesgo de trombosis de rama en el seguimiento (p=0.036).

Se realizaron otros procedimientos en 12 pacientes del grupo abierto con
un ahorro de 26.100 € y s6lo 1 en el EVAR con un ahorro de 3.721 €.

Finalmente, si no existiese la técnica abierta habrian quedado 36
pacientes sin tratar (30%) y si no existiese la EVAR, 13 (10,9%).

CONCLUSION

Ambas modalidades terapéuticas son Optimas si se hace una correcta
indicacion, pero la cirugia abierta ofrece mejores resultados clinicos a largo plazo
con menor coste, mientras que con la EVAR los pacientes manifiestan mayor

grado de satisfaccion.



Resumen/Summary

SUMMARY

Open and endovascular surgery of infra-renal aortic
aneurysms. Clinical and socio-economic study of personal

serie

INTRODUCTION

The infrarenal abdominal aortic aneurysm (AAA) is a relatively frequent
and serious disease which ends in rupture causing a high mortality. There might
be two solutions: open surgery or endovascular repair (EVAR). The first one
changed the prognosis for the disease since its instauration and in experienced
teams shows a very low morbi-mortality. The second one, more recent and less
aggressive, has allowed the treatment of patients who, because of their
comorbidity, could not successfully overcome the open surgery. This last
procedure has better perioperative results. However, it shows in the medium and
long term a higher percentage of complications and even of aneurysm rupture.
This makes it necessary a rigorous follow-up, which could harm the quality of life

of the patients and increase costs.

OBJECTIVE

The objective of this study is to compare both therapeutic modalities from
the clinic, social and economic perspective, starting from the assumption that the
patients have been well selected for each kind of treatment and that are operated

by a surgical team, always led by the same experienced surgeon.

MATERIAL AND METHODS

Retrospective study of all the patients with AAA electively operated by the

doctoral student from January 2006 to December 2015.
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The variables were obtained by reviewing medical records, radiological
images and consulting the database of the hospitals of Salamanca, Zamora and

Avila.

First, a comparative clinical study was conducted between both
therapeutic modalities. First comparing the perioperative results and those
obtained during the follow-up; then, subdividing the cohort according to the
surgical risk and finally, analyzing the results within each modality based on time,
which in the case of the EVAR group coincided with the change of the
endoprosthesis model used.

Secondly, a comparative study of the degree of satisfaction was carried

out, for which we sent a letter to the living patients with a survey prepared by us.

Third, a comparative study of the costs in the first admission and during
the follow-up was carried out; to obtain them invoices were requested to the
department of supplies and the prices for the use of the hospital services to the

billing service.

Finally, the causes of mortality were compared and the number of patients

who could not have intervened in the absence of both options was calculated.

The results were analyzed with the SPSS program, version 23.0,

considering the level of statistical significance when it was <0.05.

RESULTS

119 patients were studied, with an average age of 73 years: 63 belonged
to the open group and 56 to the EVAR, with a similar age and sex distribution.
There was an initial conversion rate of 1.75%. The EVAR group had patients with
worse medical comorbidity. In the open, the morphological characteristics were

worse.

The perioperative results show significant differences in favor of the EVAR
group in the duration of the intervention, the hospital stay and the lowest bleeding
and in favor of the open group in the number of associated procedures performed.
There were no significant differences in mortality (0,0% in EVAR vs 1,58 % in

open) (p=0.244), complications (p=0.960) and reinterventions (p>0.05). In the
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follow-up there were differences against the EVAR group: there were more
revisions (p=0.007), TACS made (p=0.000), complications (37.5% vs 6.4%)
(p=0.000), reinterventions (23.6% vs 3.2%) (p=0.001), failures (10.7% vs 1.6%)
and mortality (48.2% vs 20.6%) (p=0.001). There was a 5.4% reconversion rate
to open surgery.

According to the surgical risk, 64 low-risk patients were found (44 belonged
to the open and 20 to the EVAR) and 55 to the moderate-high (19 in the open
and 36 in the EVAR). There were no differences in the perioperative period in
any of the subgroups, but there were differences during the follow-up. Within the
subgroup of low risk, there were more complications (36.1% vs 9.0%) (p=0.015),
reinterventions (25.0% vs 4.5%) (p=0.015) and failures (15.0% vs 2.2%)
(p=0.048) in the EVAR group; and mortality was also higher, although without
statistical significance (30.0% vs 13.6%) (p=0.12). In the subgroup of moderate-
high risk, EVAR group also had more complications (36.1% vs 0.0%) (p=0.003)
and reinterventions (22.9% vs 0.0%) (p=0.024); but, although being higher, there
were no significant differences neither in mortality (58.3% vs 36.8%) (p=0.13),
nor in failures (8.3% vs 0.0%) (p=0.196).

Of the 63 patients in the open group, 28 were intervened in the first five-
year period and 35 in the second, and no differences were found in the
perioperative period or during the follow-up. Of the 56 patients of the EVAR
group, in the first four years the Talent® prosthesis was used in 29 and in the last
six years, in 27 were used Endurant® or Endurant 1I® prostheses and no
statistically significant perioperative differences were found, nor during the follow-
up.

The satisfaction survey was answered by 70 patients (88.6% of the living):
45 from the open group and 25 from the EVAR. No statistically significant
gualitative differences were found, but there were quantitative differences in favor
of the EVAR group (83.49% versus 79.19%) (p=0.034) in the degree of
satisfaction. There were no differences in the quality of life, nor in the state of
health. Having pain or sexual dysfunction negatively influenced the degree of

satisfaction, but there were no differences between the groups.



Resumen/Summary

The EVAR group costs are higher both in the first admission (€ 16,493 vs
€ 9,043) (p=0,000), and throughout the follow-up (€ 21,018 vs € 9,809) (p=0.000)

and are due to the prosthetic material.

The history of pulmonary obstructive chronic disease (EPOC) has a
negative effect on survival (p=0.012). The history of renal chronic failure (IRC)
also presents a greater risk of death, without being significant (p=0.059) and has
a decisive influence on the risk of the appearance of an immediate postoperative

complication (p=0.002).

The larger diameter of the aneurysm negatively influences the appearance
of a type Il leak (p=0.05) and the anchoring of the endoprosthesis in the external

iliac artery increases the risk of branch thrombosis at follow-up (p=0.036).

Other procedures were performed in 12 patients of the open group with a
saving of € 26,100 and only 1 in the EVAR with a saving of € 3,721.

Finally, if there were no open technique, 36 patients would have remained
untreated (30%) and if there was no EVAR, 13 (10.9%).

CONCLUSION

Both therapeutic modalities are optimal if a correct indication is made, but
open surgery offers better long-term clinical results with lower cost, while patients

with EVAR show a higher degree of satisfaction.
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. INTRODUCCION

Los aneurismas de la aorta abdominal infrarrenal suponen un grave
problema de salud, pues se trata de una enfermedad relativamente frecuente
gue dejada a su evolucion natural acaba con la rotura y la muerte del paciente
(Bown y cols 2002) (Hoornweg y cols 2008).

La reparacion quirdrgica abierta de los AAA, tras la consolidacion de la
técnica de aneurismorrafia con interposicion de un injerto, supuso un cambio
radical en la historia natural y en el prondstico de esta enfermedad (Dubost y cols
1952) (Creech 1966). Los avances en el material del injerto utilizado, junto con
la mejoria en los cuidados anestésicos y postoperatorios, han conseguido que
con equipos cualificados y especializados la morbi-mortalidad postoperatoria sea
muy baja, con tasas de mortalidad inferiores al 5% e incluso menores del 3%
(Hertzer y cols 2002) (Lederle y cols 2009) (Moll y cols 2011).

La instauracion progresiva de la técnica endovascular, desde el primer
implante realizado en 1991 por Parodi, ha sido validada en numerosos estudios
multicéntricos (Parodi y cols 1991). Esta técnica, inicialmente pensada para
usarla en pacientes que por presentar muy alto riesgo no podrian superar con
éxito la cirugia convencional, ha ido reemplazandola progresivamente hasta el
punto que, por ejemplo, en el 2013 aproximadamente el 75% de los pacientes
con AAA fueron tratados de esta forma en EEUU (Thompson M 2013).

La técnica EVAR demuestra en los distintos estudios publicados unos
resultados de morbi-mortalidad perioperatorios mejores que la cirugia abierta
(Prinsen y cols 2004) (Lederle y cols 2009), sin embargo, a medio y largo plazo
tiene un mayor numero de complicaciones, reintervenciones y mortalidad
relacionada con el aneurisma. Por esto, con el paso de los afios los resultados
de las dos técnicas tienden a igualarse e incluso ser mejores los de la técnica
abierta (Paravastu y cols 2014). Esto obliga a un seguimiento mas riguroso con
pruebas de imagen en los intervenidos de forma endovascular, que conlleva mas
costes sanitarios e incomodidades para los pacientes y que podria menoscabar

el grado de satisfaccion con la técnica (The United Kingdom EVAR Trial



Introduccién

Investigators 2010). Pese a estas evidencias, llama la atencién que en muchos
centros se haya sustituido la cirugia abierta por la técnica EVAR en casi todos

los pacientes, independientemente de su riesgo quirdrgico.

En nuestro servicio somos selectivos en la indicacion de cada modalidad
terapéutica, por ello hemos planteado este estudio para comparar los resultados
entre las dos técnicas, tanto desde el punto de vista clinico, como del impacto
socio-economico, cuando las indicaciones para cada una de ellas estan bien
ajustadas. Hemos restringido el estudio exclusivamente a los pacientes
intervenidos por el doctorando como cirujano principal, porque consideramos
gue por tener suficiente experiencia acumulada y haber trabajado durante todo
el periodo siempre en el mismo centro, en condiciones similares, la muestra a

analizar es representativa y homogénea.
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Situacioén actual

[I. SITUACION ACTUAL

1. CONCEPTO DE ANEURISMA

Etimolégicamente el término aneurisma procede del griego “aneurynein”,
gue significa dilatar. Fue introducido en la practica médica por Rufus de Efeso
en el siglo | a C (Antoniou y cols 2001).

La primera definicion de aneurisma como reporta Erichsen, la realizo
Galeno en el siglo Il al decir que “cuando las arterias se agrandan, esta
enfermedad se denomina aneurisma y si el aneurisma se lesiona, la brillante
sangre roja sale a borbotones con gran violencia y es dificil de controlar”
(Erichsen 1844). El concepto de dilatacion es constante, pero a lo largo de la
historia los anatomistas y cirujanos han dado otras explicaciones curiosas, como
la reportada por Jacques Guillemeau en 1595: “el tumor llamado aneurisma es
usualmente considerado como una dilatacion de la arteria, lo cual puede ser
aplicado solamente para los aneurismas pequefios porque es imposible pensar
gue una arteria pueda dilatarse realmente y aumentar hasta el tamafio de los
grandes aneurismas que, a menudo encontramos. Siguiendo la opinion de los
antiguos, nosotros diremos que un aneurisma se produce cuando la sangre y los

espiritus pasan a través de los vasos” (Slaney Geoffrey 1990).

Para Matas en 1888, es una “dilatacién circunscrita de la arteria que se
desarrolla debido a una lesion de su pared”’. Se dice circunscrita para
diferenciarla de las arterias difusamente alargadas que se conoce como

arteriomegalias, dolicomegalias, arteriectasia o “varice arterial” (Matas R. 1888).

La Sociedad Internacional de Cirugia Vascular lo define como “una
dilatacion permanente y localizada de una arteria que tiene, al menos, un 50%
de aumento en su diametro, comparado con el diametro normal de la arteria en
cuestion”. Denominando como ectasia si el aumento del diametro es menor del
50% (Johnston y cols 1991).
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2. CONCEPTO DE ANEURISMA DE AORTA ABDOMINAL

Andrea Vesalio en 1555, fue el primero en describir un aneurisma de aorta
abdominal al observar un tumor pulsatil proximo a las vértebras lumbares en un
paciente, diagnostico que confirmd posteriormente por necropsia (Garrison
1943).

Se define como aneurisma, la aorta que tiene una dilatacion mayor del
50% de su didmetro, segun la definicion de la Sociedad Internacional de Cirugia
Vascular, basandose en la media de las medidas obtenidas en estudios
realizados por TAC o resonancia magnética nuclear (RMN) en la poblacion
general (Johnston y cols 1991).

Asi, primero hay que definir cuél es el diametro adrtico normal. En este
sentido Wanhainen y cols en 2008, publicaron un estudio poblacional realizado
con RMN, para determinar la linea divisoria entre el diametro normal y el
aneurismatico de los diferentes segmentos de la aorta en hombres y mujeres de
70 afos. Concretamente midieron seis segmentos: ascendente, descendente,

supraceliaca, suprarrenal, infrarrenal y bifurcacion adrtica (Tabla 1).

Segmento aodrtico Hombres Mujeres
Ascendente 4,0+/-0,4 3,4+/-0,4
Descendente 3,2+/-0,3 2,8+/-0,3
Supraceliaca 3,0+/-0,3 2,7+/-0,3
Suprarrenal 2,8+/-0,3 2,7+/-0,3
Infrarrenal 2,4+/-0,5 2,2+/-0,3
Bifurcacion 2,3+/-0,3 2,0+/-0,2

Tabla 1. Diametro normal de los distintos segmentos adrticos, en cms.
(Wanhainen y cols 2008)
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Segun dicho estudio la aorta normal infrarrenal mide 2,4 +/- 0,5 cm en
hombres y 2,2 +/- 0,3 cm en mujeres (Wanhainen y cols 2008). Ha habido otros
estudios publicados en el mismo sentido: como el de Ouriel que la fija en 2,01
+/- 0,5 cm en hombres (Ouriel y cols 1992), o el de Liddington que la estima en
2,07 +/- 0,8 cm en hombres y 1,62 +/- 0,42 cm en mujeres (Liddington y cols
1992). Todos estos autores han demostrado, ademas, que el diametro es mayor

en el sexo masculino y que aumenta con la edad y la superficie corporal.

La dificultad estriba en distinguir en un individuo concreto si su aorta se
puede definir como normal, aneurismatica o s6lo como ectasica. A este respecto
y basandose en la definicion previa, plenamente aceptada en la literatura médica,
varios autores han descrito unas pautas a seguir: para Collin se puede hablar de
AAA cuando el diametro es 0,5 cm superior al de la aorta suprarrenal. Este
mismo autor, en una publicacion posterior, habla de AAA cuando el diametro
aortico es mayor de 3 cm (Collin y cols 1988). Ernst opina que debe hablarse de
AAA cuando el calibre adrtico infrarrenal es un 50% mayor que el de la aorta
suprarrenal (Ernst 1993). Bergtsson considera que existe un AAA cuando el
diametro es mayor de 3,5 cm. (Bergtsson 1993). A la vista de estas y otras
publicaciones estéa totalmente aceptada por la comunidad cientifica, que la aorta
abdominal infrarrenal es aneurismatica cuando su diametro es igual o mayor de

3cm.

3. EPIDEMIOLOGIA

Los aneurismas de aorta no son una enfermedad rara, todo lo contrario.
Como veremos, cada vez afectan a mas individuos, sobre todo en ciertos grupos

poblacionales: mayores de 65 afios, varones, fumadores e hipertensos.

3.1. Incidenciay prevalencia

Del total de los aneurismas aorticos, el 80% se localizan en la aorta

abdominal por debajo de la salida de las arterias renales (Larsson y cols 2008).
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La incidencia de los AAA se ha incrementado en las Ultimas décadas,
como queda documentado al revisar la bibliografia al respecto. Citando soélo
algunos ejemplos: en el trabajo publicado por Bickerstaffen en 1983 se constata
una incidencia que aumenta del 8,7/100.000h/afio en 1951 al 36,5/100.000h/afo
en 1980 (Bickerstaff y cols 1983). Hallet publica también un incremento del
0.9/100.000h/afio en 1955 al 24,3/100.000h/afio en 1984 (Hallet y cols 1993).
Rutledge en 1996 también lo confirma, pasando de 32,3/100.000h/afio en 1988
a 39,9/100.000h/afio en 1993 (Rutledge y cols 1996).

Este incremento se explica por dos razones. La primera, por el
envejecimiento progresivo de la poblacion como consecuencia del aumento de
la esperanza de vida, pues se trata de una enfermedad que afecta a las personas
mayores. Y la segunda, por el aumento del diagnostico casual al realizarse cada

vez mas pruebas de imagen por otros motivos.

Hay publicados varios estudios en el mundo anglosajon que documentan
la incidencia del AAA y su relacion con los factores de riesgo, en la poblaciéon
mayor de 50 afios. Asi en el Huntingdon, realizado en Inglaterra, se recoge una
incidencia de 3,5/1000 personas-afio (Vardulaki 1999). Lederle, informa de una
incidencia de 6,5/1000 personas-afio en Estados Unidos (EEUU) (Lederle y cols
2000). En los distintos estudios se observa, de forma constante, que los AAA
son mas frecuentes en hombres, fumadores o exfumadores, hipertensos y que
aumenta su incidencia con el envejecimiento. También se ha observado una
menor prevalencia en diabéticos y que no influye la hipercolesterolemia (Lederle
y cols 2000) (Rossaak y cols 2003) (Brady y cols 2004).

En una amplia revision de la literatura se cifra la prevalencia de los AAA
en una horquilla que varia entre el 1,7% y el 12,7% (media 5,7%). Igualmente se
constata que aumenta con la edad, siendo mayor a partir de los 75 afios. Asi, en
la franja de 65-74 afios la prevalencia es del 12,8% en hombres y 4,1% en
mujeres y en la franja de 75-84 afios, aumenta al 18,5% en hombres y 4,2% en
mujeres (Singh y cols 2001) (Stather y cols 2014).

Existen grupos de riesgo en los que se ha demostrado que la probabilidad
de tener un AAA es mayor. Un grupo son los pacientes que tienen arteriopatia

obstructiva crénica de las extremidades inferiores (AOEI) o cardiopatia
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isquémica, es decir, pacientes con arterioesclerosis. Otro grupo de riesgo son

los pacientes con obstruccion crénica al flujo aéreo.

Son multiples los trabajos que demuestran que padecer AOEI es un factor
de riesgo de tener AAA. Allardice informé de una prevalencia del 14% en los
pacientes con AOEI frente a un 3,1% del grupo control tras un estudio con
ecografia abdominal sobre 100 pacientes (Allardice y cols 1988). En Espafia el
grupo del hospital de Galdacano public6 un estudio en 2005, también con
ecografia abdominal, realizado sobre 1190 pacientes, concluyendo que la
prevalencia en los pacientes con AOEI era de un 13% de forma global,
ascendiendo al 14,8% entre los 65y 74 afios y hasta el 17,2% en los mayores
de 75 afos (Barbay cols 2005). Otros trabajos publicados también advierten que
padecer AOEI aumenta al doble el riesgo de tener un AAA (Powell y cols 2003).
Son multiples los trabajos que indican que los pacientes con cardiopatia
isquémica tienen mas probabilidad de tener AAA, con cifras que varian entre el
7,5% vy el 11,4% (Lindholt y cols 1997) (Monney y cols 2004) (Hernesniemi y cols
2015).

Igualmente, existen varios trabajos que demuestran una mayor
prevalencia en los pacientes con EPOC (Simoni y cols1995) (Lindholt y cols
1996) (Barba y cols de 2005).

3.2. Incidencia de rotura

La rotura de los AAA se ha reportado en cifras que varian entre el 1 y el
21 por cada 100.000 habitantes y afio, siendo mucho mayor si se considera solo
la poblacién mayor de 50 afios. En EEUU la rotura del AAA es la 152 causa de
muerte, siendo la 102 causa de muerte en los hombres mayores de 55 afios.
Choksy, sobre un estudio efectuado en Inglaterra, mostré una incidencia de 76
por 100.000 habitantes-afio en hombres y del 11 por 100.000 habitantes-afio en
mujeres mayores de 50 afios. La media de edad de rotura fue de 76 afios en los
hombres y 81 afios en las mujeres. El diametro medio del aneurisma roto fue de
8 cm, aunque también observaron que en un 4,5% de los casos el aneurisma era

menor de 5 cm. La tasa de mortalidad fue del 78% (Choksy y cols 1999).
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4. ETIOPATOGENIA

El conocimiento de la etiopatogenia de los AAA es muy importante para
poder conocer cdmo se originan, por qué crecen y cuando se rompen, e intentar

descubrir algun tratamiento que evite su aparicion, su crecimiento o su rotura.

En el estudio de la etiopatogenia se han analizado varias causas de forma
separada: histoldgicas, proteoliticas, hereditarias, inflamatorias-inmunes,

degenerativas y mecanicas-hemodinamicas.

4.1. Histolbégicas

La primera razon para explicar la mayor frecuencia de los aneurismas en
la aorta infrarrenal hay que buscarla en el desarrollo embriolégico, que

condiciona que la estructura de la pared sea diferente al resto.

Como todas, se trata de una arteria elastica con tres capas: intima, media
y adventicia. La intima es una capa simple de células endoteliales sobre tejido
conectivo, la media consiste en células de musculo liso dentro de una matriz de
proteinas del tejido conectivo (elastina y colageno), organizadas a modo de
capas o laminas fibromusculares, y la adventicia estd compuesta de fibroblastos
y fibras de colageno. El colageno es el encargado de dar consistencia a la pared

y la elastina de dar elasticidad a la aorta (Ruddy y cols 2008).

La capa media de la aorta, dependiendo de su localizacién, varia en el
numero de sus capas fibromusculares para distribuir el “stress” que soporta y
mantenerse elastica. Mientras que en la aorta toracica existen unas 60 capas
divididas entre regiones avasculares y vasculares, en la aorta abdominal sélo
existen unas 30 capas y ademas son enteramente avasculares. Adicionalmente,
la media es completamente dependiente de la difusion transintimal de nutrientes

para la supervivencia de las células del masculo liso (Wolinsky y cols 1969).

La aorta infrarrenal por tener un menor numero de estas capas
fiboromuscularesy por la naturaleza avascular de su capa media es mas propensa

a la degeneracion aneurismatica.
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4.2. Proteoliticas

En los estudios anatomo-patolégicos de los AAA se encuentra una
marcada alteracion de la matriz proteica de la media. Summer encontré una
disminucién importante en el contenido de elastinay colageno en la pared de los
aneurismas con respecto a la aorta arterioesclerosa no aneurismatica (Summer
y cols 1970).

A partir del estudio publicado en 1980 por Busuttil, empieza a tomar auge
la hipotesis colagenolitica como consecuencia de la proteolisis por colagenasas
(Busuttil y cols 1980). Otros trabajos sugieren que la destruccion de la elastina
influye claramente en la patogenia, como demostraron Cannon y Read al
observar una actividad elastinolitica elevada en la pared de los aneurismas
aorticos, tras detectar una deficiencia de la aj-antitripsina, un importante

inactivador de las enzimas proteoliticas (Cannon y Read 1982).

Como ya reportdé Estallo en el afio 2006, muchos trabajos se estan
centrando en el estudio de las metaloproteinasas de la matriz (MMP),
habiéndose descubierto que hasta cuatro de ellas pueden degradar las fibras
elasticas: MMP-2, MMP-7, MMP-9 y MMP-12. Otras colagenasas y proteinasas
como los activadores del plasmindgeno, las serinelastasas y las catepsinas
también pueden contribuir a la degeneracidén aneurismatica. Estas enzimas se
incrementan inducidas por citocinas, como el factor de necrosis tumoral, que se
encuentran aumentadas en la pared aneurismatica. Diversos trabajos han
puesto de manifiesto una correlacion significativa entre el tamafio del aneurisma,
la expresion del ARN mensajero de estas proteinasas en la pared aneurismatica
y la elevada concentracion de estas proteinasas en el plasma (Wassef y cols
2001) (Estallo y cols 2006).

4.3. Hereditario-genéticas

Es bien conocida la transmision hereditaria, que afecta también a la capa
media de las arterias, en las enfermedades generalizadas del tejido conectivo,
tales como la enfermedad de Marfan, el sindrome de Loeys-Dietz y los distintos
tipos del sindrome de Ehlers-Danlos, en particular el tipo IV. En éstas, esta bien

demostrada la aparicién de aneurismas y la rotura arterial en edades jovenes.
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Pero al margen de estas enfermedades, esta cada vez mas demostrada
la predisposicion familiar en la aparicion de los AAA en la edad adulta y senil.
Cliffton en 1977, alerté por primera vez de la posibilidad de que hubiera un
trasfondo genético al publicar el caso de tres hermanos que sufrieron la rotura
del aneurisma en la séptima década de la vida (Clifffton 1977). Recientes
publicaciones documentan que hasta el 10% son de naturaleza familiar, con una
prevalencia del 13% de afectacion en los familiares, que llega hasta el 25% entre
hermanos (Sakalihasan y cols 2014). Estos datos también han sido observados
en un estudio sobre la poblacion danesa, que ademdas concluye que la
predisposicién familiar es mayor si existe una mujer afectada y que la velocidad
de crecimiento del aneurisma es mayor que en los casos sin afectacion familiar
(Joergensen y cols 2014). Igualmente, en una publicacion japonesa sobre el
seguimiento de aneurismas pequefios, se reporta que la velocidad de
crecimiento es el doble en los pacientes que tienen antecedentes familiares (4,2

mm/afo frente a 2,0 mm/afio) (Akai y cols 2015).

En los ultimos 20 afios se han hecho multiples esfuerzos por determinar
la clase de herencia y las alteraciones genéticas concretas que acaban
provocando la aparicion del AAA. Se han publicado hasta 100 alteraciones
genéticas y polimorfismos que influyen por la alteracion en distintas proteinas y
receptores celulares implicados en su formacion (Hinterseher y cols 2011). Asi a
los dos “loci” genéticos que ya habian sido identificados en los cromosomas
4931 y 19913 (Shibamura y cols 2004) (van Vlijmen- van Keulen y cols 2005),
recientemente, con estudios casos-control se han identificado otros “loci”
implicados, por ejemplo, el CDKN2BAS o ANRIL gen, localizado en el
cromosoma 9p21 (Helgadottir y cols 2008), el DAB2IP gen, en el cromosoma
9933 (Gretarsdottir y cols 2010), el LRP1 gen, en el cromosoma 12g13.3 (Bown
y cols 2011) y el LRPR gen, en el cromosoma 19p13.2 (Bradley y cols 2013).

4.4. Degenerativas

Durante muchos afios se considerd que el AAA era el resultado de los
cambios degenerativos secundarios a la arterioesclerosis. Esto se sustentaba en

el hecho de que tanto la arterioesclerosis como los aneurismas tienen una mayor
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prevalencia en la edad avanzada y por el hallazgo histologico constante de
lesiones arterioesclerdticas en las paredes de los AAA. Pero se admite que son
mas una consecuencia hemodindmica que una causa, pues a medida que la
aorta se dilata, se produce una proliferacion subintimal que acaba provocando la
aparicion de la placa de ateroma (Estallo 2006).

No se sabe bien por qué se desarrollaria un aneurisma en lugar de
estenosis-oclusion. Zarins afirmd, tras estudios en modelos animales, que la
avascularizacién conocida de la capa media la hace susceptible a desarrollar
arterioesclerosis y dilataciones aneurismaticas (Zarins 2003). Pero tienen que
existir factores locales que determinen la evolucion de la placa de ateroma hacia

la dilatacion y formacidon de aneurismas, en vez de hacia la estenosis-oclusion.

La hipertension arterial (HTA) es uno de estos factores mencionados en
la mayoria de los trabajos, por una razén puramente mecanica, ya que el
aumento de la presion arterial condicionaria la dilatacion del vaso por la presion
gue ejerce sobre la pared. Hecho sustentado en los estudios epidemioldgicos,
pues es constante que la HTA aparece como factor de riesgo en los pacientes
con AAA (Santilli y cols 2002). Es también conocida, la relacion del tabaco con
la arterioesclerosis y con los AAA y su influencia en su crecimiento y rotura
(Normany cols 2013) y aunque el modo de accion se desconoce con certeza, se
considera que podria deberse a la inhibicibn de determinadas enzimas
antiproteoliticas que protegen la matriz de la capa media, como la a;-antitripsina
(Lindholt y cols 2001) (Brady y cols 2004). Por ultimo, con el envejecimiento la
aorta va perdiendo elasticidad por la disminucién y fragmentacién de las fibras
de elastina, lo que la dificulta a oponerse a los factores que van provocando la

dilatacion aértica (Estallo 2006).

45. Inflamatorias

Esta bien documentado el papel que desempefia la inflamacion y la
respuesta inmunitaria en la patogenia de los AAA. El fenbmeno inflamatorio se
localiza en la parte mas externa de la media y la adventicia y se compone

fundamentalmente de macréfagos y linfocitos B (a diferencia de los hallazgos
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encontrados en la enfermedad oclusiva arterioesclerosa que se localiza en la

media y en la que son mayoritarios los linfocitos T).

La inflamaci6én seria una de las claves en el comienzo o en la
exacerbacion de la dilatacion aneurismatica, siendo extrema en los aneurismas

denominados inflamatorios (Koch y cols 1993).

Coémo se desencadena la respuesta inflamatoria no estd adn bien
aclarada, pero basados en diversos estudios, es verosimil la hipétesis que dice
gue el aneurisma se desarrollaria como una respuesta inflamatoria autoinmune
frente a distintas proteinas de la pared que hacen de autoantigenos, como la
proteina AAAP-40 de las microfibrillas del colageno de la adventicia. Dicha
respuesta estaria provocada por la similitud existente entre estas proteinas y
diversos microorganismos que se han encontrado en estudios microscépicos de
la pared de los aneurismas. Se han publicado diversos trabajos en este sentido,
aunque algunos contradictorios, que involucran a distintos gérmenes: chlamydia
pneumoniae, mycoplasma pneumoniae, helicobacter pylori, citomegalovirus,
virus herpes simple, borrelia burgdoferi y diferentes bacterias orales (Satta y cols
1998) (Yoshikaza y cols 1999) (Karlsson y cols 2000) (Hinterseher y cols 2012).

4.6. Bio-mecanicas

Segun la Ley de Laplace, la tension circunferencial sobre la pared de la
aorta es directamente proporcional a la presion en su interior y al radio de la aorta
e inversamente proporcional al espesor de su pared. Como consecuencia existe
una situacion inestable, con tendencia al aumento de la carga sobre la pared

arterial y la dilatacién de la aorta que puede llegar a la ruptura.

Pero sobre este proceso influyen varios factores que intervienen
modificandolo y oponiéndose a la ruptura final. Por un lado, al dilatarse, la aorta
pasa de ser un cilindro a presentar una forma esférica, con lo que de forma
matematica se reduce la fuerza ejercida sobre la pared (en una esfera es la mitad
gue en un cilindro a igualdad de diametro y grosor de la pared). Por otro lado,
este proceso se produce a lo largo de los afos, dando tiempo a que la aorta se
remodele y aumente la cantidad de colageno, que como vimos es la proteina

encargada de dar resistencia a la pared (Dobrin 1988).

20



Situacioén actual

Hay otros factores mecanicos que favorecen el crecimiento de los
aneurismas. Los andlisis matematicos han demostrado la importancia de dos
tipos de fuerzas (longitudinal y perpendicular) sobre la pared arterial. La fuerza
longitudinal es maxima en el punto de mayor didmetro, mientras que, la
perpendicular es maxima en la zona de transicion entre la pared sana y la
dilatada y depende basicamente de la proporcién entre los didmetros de la zona
arterial normal y la dilatada (MacSweeney y cols 1994). Asi, cuando por alguna
razon ocurren cambios locales en la pared de la aorta, se produce un inadecuado
reparto de fuerzas que se concentran sobre un determinado punto y se crea el
entorno adecuado para iniciar y progresar la dilatacion de la aorta (Inolzi y cols
1993).

Aunque las investigaciones en las ultimas décadas han incrementado
considerablemente el conocimiento de la etiopatogenia, podemos resumir, como
reportaron recientemente Kuivaniemi y cols, que “el origen de los AAA es
complejo, multifactorial y con un fuerte componente genético, pero sigue
desconociéndose el mecanismo fisiopatoldgico por el que aparece en un

individuo concreto” (Kuivaniemi y cols 2015).

Por tanto, aun no se han encontrado datos concretos que permitan
trasladar los hallazgos encontrados al tratamiento y prevencion de los AAA, salvo
el hecho del hallazgo constante en todos los estudios de prevalencia de la
influencia del tabaco en su origen, que permite afirmar que, si se suprimiese este
habito, se prevendria la aparicion de los aneurismas en un nimero significativo

de pacientes, pero no su desaparicion.

5. PRESENTACION CLINICA

5.1. AAA inflamatorios

Para explicar la clinica con la que se manifiestan los AAA hay que
diferenciar los denominados inflamatorios del resto. Estos aneurismas aparecen
en pacientes similares, es decir, en la misma franja de edad y con los mismos

factores de riesgo. Suponen aproximadamente entre el 5% y el 10% del total. La
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diferencia es que tienen mas componente inflamatorio en su pared, es decir, en
su etiopatogenia la reaccion inflamatoria es mayor, desconociéndose cuél es la

razon.

Los aneurismas inflamatorios fueron descritos por primera vez en 1972y
definidos como aquellos que cumplian los tres requisitos siguientes (Walker y
cols 1972):

1) Tener la pared del aneurisma engrosada.
2) Asociar fibrosis perianeurismatica y retroperitoneal.
3) Tener densas adherencias a los 6rganos adyacentes.

Contrariamente al resto, hasta el 80% presentan sintomatologia, siendo
caracteristica la triada de: dolor abdominal difuso y espontaneo, pérdida de peso
y aumento de la velocidad de sedimentacion globular con leucocitosis. Ademas,
puede asociarse con la clinica derivada de la adherencia de la fibrosis a otros
organos: asi hasta en el 15% de los casos existe un atrapamiento del uréter con
pielohidronefrosis. Finalmente, en su crecimiento también pueden acabar en la

rotura (Helmann y cols 2007).

5.2. AAA no inflamatorios

El AAA es una enfermedad silenciosa, que suele ser asintomatica durante
toda su historia natural. En raras ocasiones, se manifiesta por el efecto
compresivo sobre los 6rganos adyacentes, con una clinica muy inespecifica de
dolor abdominal asociado a ureterohidronefrosis o sintomas digestivos. Para que
esto ocurra, el aneurisma tiene que tener un gran diametro, por lo que es

infrecuente que se descubran por este motivo.

Lo mas probable es que se diagnostique de forma casual o porque
aparezcan sus complicaciones. Son éstas las que dominan al hablar de la
presentacion clinica, siendo la rotura, que es el final evolutivo de esta
enfermedad si no se le pone remedio antes, la mas frecuente y la mas grave
pues tiene una mortalidad muy elevada. So6lo se diagnosticara a tiempo, si se

hacen estudios de cribado o si se descubre de forma casual al realizar pruebas
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de imagen durante el estudio de otras patologias abdominales (Barba y cols
2006).

5.2.1. Rotura

La rotura es la complicacion mas frecuente y la que marca la historia

natural de esta enfermedad.

Cuando el AAA se rompe, la presentacién clinica mas habitual es con
dolor agudo e intenso abdominal difuso, en fosa lumbar o irradiado hacia las
ingles, asociado a un cuadro de hipotensién por hemorragia que suele iniciarse
como una lipotimia y llegar al shock hipovolémico, pérdida de conciencia y
muerte del paciente. En ocasiones, si la rotura se contiene momentaneamente,
domina el dolor asociado a mareo, sudoracion fria y palidez, pero en poco tiempo
acabaréa en la rotura completa con el shock y muerte del paciente (Rancafo y
cols 2006).

Esta sintomatologia no es especifica del aneurisma roto, teniéndose que
hacer diagnostico diferencial con otras enfermedades. Las mas frecuentes son:
pancreatitis, colecistitis, infarto agudo de miocardio, cdlico nefritico y rotura de
viscera hueca abdominal (Marston y cols 1992). En un estudio prospectivo sobre
todos los pacientes que acudieron a urgencias con dolor abdominal y exploraciéon
de abdomen agudo, tras realizar un TAC abdominal se observé que en el 0,8%

de los casos se debia a un AAA fisurado (Watson y cols 2002).

En raras ocasiones, la rotura es hacia el tracto intestinal, siendo la tercera
porcién duodenal la zona mas frecuente, por ser retroperitoneal y estar proxima
a la aorta. Hablamos en estos casos de fistula aorto-entérica primaria. La clinica
tipica consiste en: dolor abdominal, hemorragia gastro-intestinal y masa pulsatil
palpable. En muchas ocasiones existen episodios de sangrado digestivo horas,
dias o semanas antes de la hemorragia catastroéfica final. A veces se asocia con

fiebre (Cumpa y cols 2002).

En otras ocasiones, la rotura es hacia la vena cava inferior (fistula aorto-
cava), apareciendo una clinica muy caracteristica consistente en dolor
abdominal, insuficiencia cardiaca congestiva, hematuria y cianosis en pelvis y

miembros inferiores (Salo y cols 1990).
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5.2.2. Embolia

Una forma inusual de manifestarse es por la embolizaciéon de trozos del
trombo de la pared del aneurisma hacia las visceras o hacia los miembros
inferiores, originando el cuadro tipico de isquemia aguda: dolor, frialdad, palidez
y pérdida de pulsos en una o las dos extremidades. Se ha cifrado que el 1,3%
de las causas de embolia periférica pueden ser secundarias a un AAA. En
ocasiones se produce una suelta de microtrombos que embolizan hacia los pies
o dedos, originando el denominado “sindrome del dedo azul” o “pie de basura”,
gue consiste en una isquemia muy grave en los dedos o el antepie, pudiéndose

conservar los pulsos distales (Baxter y cols 1990).
5.2.3. Trombosis

Aunque es raro, en algunas ocasiones, el aneurisma se trombosa en su
totalidad provocando un cuadro muy grave de isquemia en hemicuerpo inferior,
cursando con dolor agudo e intenso en ambas piernas, pérdida de pulsos,
livideces y deterioro general rapidamente progresivo. Si ocurre, la mortalidad es

muy elevada, incluso tratandolo precozmente (Hirose y cols 2000).

6. HISTORIA NATURAL

La mayoria de los AAA son asintomaticos, pero potencialmente muy
graves, puesto que su historia natural es acabar en la rotura, provocar una

hemorragia cataclismica y la muerte.

La decision entre la vigilancia o la reparacién quirdrgica es un dilema
dificil pero esencial, pues no esté justificado el tratamiento si su morbi-mortalidad

es mayor que la del aneurisma dejado a su evolucion natural.

En cada paciente se deben valorar cuatro factores: 1) el riesgo real de
rotura; 2) el riesgo asociado a la cirugia; 3) la expectativa de vida del paciente, y

4) la preferencia personal del paciente.
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Por ello, es muy importante diagnosticarlos a tiempo y calcular el riesgo
de rotura para realizar su correccion quirargica antes de que ocurra y cambiar

asi su historia natural.

Para conocer bien la historia natural hay que valorar: 1) la velocidad de
crecimiento aneurismatico; 2) con qué diametro o morfologia del aneurisma
existe un riesgo alto de rotura, y 3) si existen otros factores que influyan en la

rotura 'y que puedan ser modificables.

6.1. Velocidad de crecimiento

Aunque algunos aneurismas tras ser diagnosticados permanecen estables
durante afos, la mayoria crecen progresivamente. Es importante conocer la
velocidad de crecimiento para poder determinar con rigor los intervalos de
seguimiento seguros. Se han publicado diversos trabajos sobre la velocidad de
crecimiento de los AAA, sobre todo, tras el uso de los ultrasonidos en el
diagnostico. Aunque los resultados varian un poco, todos concluyen que el
principal factor relacionado en la velocidad de crecimiento es el diametro inicial

en el momento del diagndstico (Tabla 2).

Autor Afo Ndmero Diametro (cm) Crecimiento (cm/afio)
Bengtsson 1993 88 <4 0,1

4-49 0,2

>5 0,3
Vardulaki 1999 -- <4 0,2

4-49 0,3

>5 0,6
McCarthy 2003 1121 3-3,5 0,2

3,5-3,9 0,3

Tabla 2. Relacion entre el diametro y el crecimiento de los AAA cada afio
(Barba y cols 2006)
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El estudio prospectivo sobre los AAA de pequefio tamafio realizado en el
Reino Unido (UKSAT), tras un seguimiento medio de 54 meses concluyé que los
de menos de 5,5 cm presentan una velocidad media de crecimiento de 0,26 cm
al afo (Brady y cols 2004).

A la vista de lo publicado se puede concluir que, si son <4 cm presentan
un crecimiento medio de 0,3 cm/afio, entre 4 y 5 cm crecen unos 0,4 cm/afio,
entre 5y 6 cm lo hacen a razén de 0,6 cm/afio, si son >6 cm ganan una media
de 0,7 cm/afio y, que crecen mas rapidamente cuando existen antecedentes

familiares.

Es muy interesante la aportacion hecha por Limet en 1991, que esta
mundialmente aceptada, de que cuando un aneurisma crece a una velocidad
mayor de 0,5 cm en seis meses, la posibilidad de rotura es mayor (Limet y cols
1991). En el mismo sentido, Brown en 2003 describié una velocidad media de
crecimiento en los aneurismas rotos de 0,84 cm/afio, frente a 0,39 cm/afo en los

no rotos (Brown y cols 2003).

6.2. Diametro y morfologia del aneurisma

Determinar con qué diametro se rompe un aneurisma no es sencillo,
porque al estar reconocido en la literatura médica que el riesgo de rotura
aumenta a mayor diametro, no hay muchos de gran diametro seguidos sin haber
sido intervenidos. Incluso en estudios randomizados, un alto porcentaje de
pacientes del grupo observacional son intervenidos cuando pasan de 5,5 cm,
con lo cual se infravalora el riesgo de rotura. Por el contrario, si sélo se tienen en
cuenta los aneurismas rotos intervenidos, como éstos ya estan rotos, se
sobrevalora el riesgo al no estar comparados con los del mismo diametro no
rotos. En estudios necropsicos, dado que la aorta a medir no esta presurizada,

se sobreestima el riesgo de rotura con menor diametro.

En el clasico trabajo de Estes de 1950, sobre 102 casos no tratados, la
supervivencia fue del 18,9% a los cinco afios frente a una esperanza de vida del
79,1% en la poblaciéon normal, falleciendo dos tercios de los pacientes por rotura
del AAA (Estes 1950). En 1962, Schatz en la Clinica Mayo estudié 141 pacientes

no intervenidos por el elevado riesgo quirdrgico, y publicé que la supervivencia
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a los cinco afos era del 36,4%, en comparacion con la del 80,6% de la poblacion
normal (Schatz y cols 1962).

Darling en un estudio sobre 24.000 autopsias encontré 473 AAA, de los
cuales estaban rotos: el 9,5% de los <4 cm, el 25% si estaban entre 5y 7 cm, el
45% entre 7y 10 cmy el 60% de los >10 cm (Darling y cols 1977). Lederle, tras
un seguimiento de pacientes no intervenidos por rechazar la cirugia o no ser
aptos por su elevada comorbilidad encontré una tasa de rotura del 9,4% entre
5,5y 6 cm, del 10,2% entre 6 y 6,9 cm y del 32,5% si eran >7 cm (Lederle y cols
2002). Browm en 2003, con un estudio sobre 476 pacientes rechazados para
cirugia y tras un seguimiento de 15 afios publica un riesgo de rotura en hombres
del 1% entre 5y 5,9 cm, siendo del 14,1% cuando son >6 cm (Browm y cols
2003). Brewster, de la Asociacion Americana de Cirugia Vascular, en 2003
publica los resultados tras realizar un meta-analisis de los trabajos existentes, en
el que se refleja que la tasa de rotura en los <4 cm es del 0%, si estan entre 4y
5 cm el riesgo es bajo (0,5% al 5%), si estan entre 5y 6 cm varia entre el 3% y
el 15%, entre 6 y 7 cm varia entre el 10 y el 20%, pero a partir de 7 cm el riesgo

de rotura anual se dispara (Brewster y cols 2003) (Tabla 3).

Diametro AAA (cm) Riesgo de rotura (%/afio)
<4 0
4-5 0,5-5
5-6 3-15
6-7 10-20
7-8 20-40
>8 30-50

Tabla 3. Probabilidad de rotura segiin didmetro del aneurisma.

(Brewster y cols 2003)
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En 2007, tras 12 afios de seguimiento, el estudio UKSAT, comparando los
resultados de los tratados con los no tratados, concluyd que no existia diferencia
significativa en la supervivencia a largo tiempo en los pacientes con aneurisma

menor de 5,5 cm (Powell y cols 2007).

Podemos concluir que no existen datos que aseguren a partir de qué
didmetro la rotura del aneurisma es inminente en un paciente concreto, pero

parece probado que:
1. Los menores de 4 cm no se rompen.
2. A mayor diametro mayor riesgo de rotura.
3. Entre 4 y 5,5 cm no esta justificado el tratamiento.

Esta extendido entre la comunidad meédica, el supuesto que los
aneurismas excéntricos y saculares tienen un riesgo mayor de rotura que los
clasicos con morfologia fusiforme, sobre todo tras el estudio publicado por Vorp
a partir de un modelo computerizado (Vorp y cols 1998). Se ha dado importancia
también, tras los trabajos publicados por Faggioli y por Hunter, a los “blebs” o
abollonaduras de la pared adrtica del aneurisma, como zonas mas débiles de la
pared y propicias para una posible rotura (Faggioli y cols 1994) (Hunter y cols
1996) (Scotti y cols 2005). Esta publicado igualmente, que la calcificacion que se
aprecia en ocasiones dentro de la pared del aneurisma podria incrementar el
“stress” en la pared de forma focal y aumentar el riesgo de rotura (Fillinger y cols
2004). Por ultimo, la influencia del trombo intraluminal ha sido fuente de
controversia, con publicaciones a favor y en contra, aunque son mayoria las que
reflejan que no tiene ninguna relevancia en el riesgo de rotura (Krupski y cols
1990) (Inzoli y cols 1993) (Vorp y cols 1996).

A la vista de las evidencias publicadas no existen datos que arrojen los
mismos resultados y tras revisar el estudio de Kleinstreuer y Li sobre el analisis
de los estudios publicados y el programa computerizado que elaboraron para
predecir el riesgo de rotura, se puede concluir que no existe evidencia cientifica
concluyente que indique que alguna de las caracteristicas morfologicas de la
pared influya, por si sola, de una forma directa en el riesgo de rotura (Kleinstreuer
y Li 2006).
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6.3. Otros factores involucrados en larotura

- Hipertension arterial

Aunque el trabajo de Szilagyi de 1972 determiné que el aumento de la
presion diastélica aumentaba en siete veces el riesgo de rotura y que habria que
considerar la HTA como un factor de riesgo para la rotura (Szilagyi y cols 1972),
trabajos posteriores no apreciaron diferencias significativas entre pacientes con
aneurisma roto y no roto (Brady y cols 2004). Pero si se considera sélo la
hipertension diastolica, hay multiples publicaciones que corroboran lo apuntado
por Szilagyi, estando actualmente aceptado por la mayoria de los investigadores
que la hipertensién diastdlica es un claro factor de riesgo de rotura (Cronenwett
y cols 1985) (Schewe y cols 1994) (Wilson y cols 2003) (Bhak y cols 2015).

- Tabaguismo

Como vimos en la etiopatogenia, el tabaco es un factor de riesgo
demostrado en la aparicion de los AAA. Pero, ademas, multiples trabajos
advierten que en el paciente fumador el riesgo de rotura es de tres a cuatro veces

mayor.

El trabajo de Brady en el 2004, concluye que el tabaco es el unico factor
de riesgo independiente de rotura (Brady y cols 2004). En los resultados
publicados por Lederle en el 2000 también se ve que el tabaco incrementa el
riesgo de rotura, e incluso que si los pacientes dejan de fumar el riesgo va
disminuyendo con el paso de los afos (Lederle y cols 2000). En el estudio
UKSAT sobre aneurismas no intervenidos también se aprecia una diferencia
claramente significativa de rotura entre los fumadores (Powell y cols 2007).
Igualmente, asi queda recogido en la revision de todos los estudios publicados

realizada por Aggarwal y cols en el 2011 (Aggarwal y cols 2011).

-  Sexo femenino

Fillinger tras el analisis de los TAC de 122 pacientes con AAA rotos
advirtieron que la media del didmetro de los aneurismas rotos en mujeres era 0,5
cm menor que en los hombres (Fillinger y cols 2004). En el estudio UKSAT
también se comprobd, que el diametro medio de rotura en las mujeres era 1 cm

menor (5 cm) que en los hombres (6 cm) (Powell y cols 2007). Estos y otros
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trabajos publicados muestran que la rotura de los aneurismas en mujeres ocurre
con un didmetro menor. Probablemente este sesgo viene condicionado, no por
factores estrictamente del sexo, sino por el hecho de que el diametro de la aorta
normal es menor que el de los hombres, lo que implica que, con los mismos
milimetros de aumento, el tanto por ciento de crecimiento del aneurisma es

mayor que en los hombres (Liddington y cols 1992) (Wanhainen y cols 2008).

Se considere o no el sexo femenino como factor de riesgo para la rotura,
lo que esta totalmente comprobado es que en mujeres se rompen con menor
diametro y por tanto hay que intervenirlos antes. Esta totalmente aceptado, a la
vista de estas evidencias que con 5 cm de didmetro es necesaria la intervencion,

para prevenir la rotura.
- EPOC

Esta claramente demostrada, como vimos en la epidemiologia, que
padecer obstruccion cronica al flujo aéreo o enfisema aumenta la probabilidad
de padecer AAA, pero también, que en estos pacientes aumenta el riesgo de

rotura.

El primer estudio publicado alertando de esta relacion fue el de
Cronenwett en 1985 sobre 87 pacientes en seguimiento que no habian sido
previamente intervenidos (Cronenwett y cols 1985). El trabajo realizado sobre
autopsias, publicado por Sterpetti comparando pacientes con AAA roto y no roto
también encontraba esta relacion (Sterpetti y cols 1991). Posteriormente, en la
publicacion final del célebre estudio UKSAT prospectivo del seguimiento de los
no intervenidos, se consideré que no habia relaciéon porque el nexo comun es
gue se debia al tabaquismo (Powell y cols 2007). Recientemente se ha publicado
un trabajo prospectivo casos-control sobre mas de 200 pacientes, comparando
la existencia de EPOC y AAA con la de EPOC y enfermedad vascular periférica
y ha quedado demostrada la relacién como factor de riesgo, independientemente
del tabaco, entre EPOC y AAA (Meijer y cols 2012).

Se considera que la relacion entre las dos enfermedades esta en que
ambas comparten la misma etiopatogenia: la alteracién de la matriz proteica por

el aumento de la proteolisis.
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7. DIAGNOSTICO

El diagndstico de los AAA supone un reto de la practica médica, puesto
gue como hemos visto se trata de una enfermedad asintomatica que pasa
desapercibida siendo potencialmente muy grave, pero que detectada a tiempo

permite cambiar su historia natural.

Son varias las formas de descubrir y confirmar un aneurisma, partiendo

siempre de sospechar su posible existencia.

7.1. Exploracion fisica

En un alto porcentaje de casos una palpacion abdominal rigurosa y
cuidadosa permite levantar la sospecha de un AAA. Todos los médicos al
explorar el abdomen de sus pacientes por otros motivos, sobre todo en personas

mayores, deberian tener presente esta posibilidad.

La palpacion sera sospechosa si se toca una masa pulsatil y expansiva.
Si el explorador tiene experiencia y las caracteristicas somaticas del paciente lo
permiten, la sospecha puede después confirmarse en hasta el 25% - 40% de los
aneurismas con un diametro mayor de 4,5 cm. Asi, por ejemplo, Chervu publicé
gue, de un total de 243 aneurismas intervenidos, en el 38% la sospecha inicial
habia sido mediante la exploracion fisica y que del 62% restante que se habian
diagnosticado de forma fortuita tras realizar otros estudios diagndsticos, en el

43% de ellos también era palpable (Chervu y cols 1995).

Como es ldgico, un resultado negativo en la exploracién no excluye el
diagndstico, ya que hay circunstancias que lo dificultan como la obesidad, la
ascitis, laparotomias previas o que el aneurisma sea pequefio. También existen
falsos positivos como las tortuosidades aorto-iliacas, las lesiones quisticas o
tumorales que se interpongan entre la aorta y la mano exploradora, la
hiperlordosis lumbar o la exploracion de enfermos muy delgados (Rancafio y cols
2006).

Esto demuestra que un numero significativo de AAA no pueden ser

sospechados por la simple exploracion fisica y que haya que plantear estudios
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de imagen en los pacientes con sospecha o hacer “test de screening” en la
poblacion de alto riesgo. Estos estudios podrian ser: la radiologia simple, la
ecografia-Doppler, la angio-Tomografia Axial Computerizada (Angio-TAC), la
angio-Resonancia Magnética (Angio-RM) y la arteriografia

7.2. Radiologia simple

La realizacion de una placa de rayos abdominal antero-posterior y lateral
permite en hasta un 70% de casos sospechar la existencia de un AAA. Esto es
debido a que la mayoria presentan paredes calcificadas, visibles por tanto en la
radiografia simple. De las dos proyecciones, es mas util la lateral.

Es clara la limitacion de esta técnica diagnéstica puesto que solo sirve en
el caso de los aneurismas con calcificacion en sus paredes, es limitada en
obesos y no permite medir su diametro. Por ello, aunque en pasadas décadas
tuvo su importancia, desde la introduccién a partir de 1960 de la ecografia no se
usa, aunque sigue siendo una de las pruebas de imagen que indirectamente
levanta la sospecha, al realizarse por otros motivos: patologia abdominal,

uroldgica o de columna.

7.3. Ecografia abdominal

La ecografia abdominal es la prueba de imagen mas rapida, barata,
inocua y frecuentemente usada para confirmar el diagnostico de un AAA y para
hacer el seguimiento periodico de los mas pequefios (Goeau-Brissonniere y cols
2002).

La ecografia tiene sus limitaciones. En primer lugar, hay que resefar que
se trata de una prueba subijetiva, por lo que el éxito depende de la experiencia y
la habilidad del explorador. En condiciones éptimas de paciente y explorador la
fiabilidad es del 96% al 100%, sin embargo, se ha constatado hasta una
diferencia de 5 mm en la cuantificacion del diametro entre distintos observadores.
En segundo lugar, la visualizacion de la aorta suprarrenal y de las arterias iliacas
puede quedar limitada en pacientes obesos o por la interposicibn de gas

intestinal. Por ultimo, no es Gtil para determinar con exactitud las caracteristicas
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del cuello adrtico, detectar arterias polares relevantes e incluso diagnosticar una

rotura (Pavone y cols 1990).

Pese a esto, dada su alta fiabilidad, inocuidad y bajo coste es la primera
prueba de eleccion para confirmar el diagnostico y hacer el seguimiento periddico

de los aneurismas no intervenidos.

7.4. Angio-TAC

Mediante el TAC convencional y la posterior introduccion del TAC
multicorte helicoidal (angio-TAC), se realiza un estudio radiogréafico del paciente
y tras procesar las imagenes de forma digital por un ordenador, se obtienen
imagenes en cortes anatomicos del paciente de hasta 1 mm y se pueden hacer
reconstrucciones tridimensionales y arteriales de excelente resolucion anatdmica
(Figura 1).

Figura 1. Angio-TAC: reconstruccion tridimensional
(Fuente: ACV-CAUSA)
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Con el angio-TAC se diagnostican el 100% de los casos, siendo una
prueba bastante objetiva puesto que permite que distintos observadores puedan
analizar el mismo estudio. De hecho, la medicién del didmetro del aneurisma es
muy fiable, existiendo muy poca variabilidad entre observadores (Jaakkola y cols
1996).

Esta prueba, a diferencia de la ecografia, es bastante mas cara y no es
inocua para el paciente por los efectos nocivos asociados a la exposicion a las
radiaciones ionizantes y a la utilizacion de contraste iodado que puede causar
reacciones alérgicas y empeorar la funcién renal, sobre todo en pacientes con
IRC.

W TSagW L

Figura 2. Angio-TAC AAA
(Fuente: ACV-CAUSA)

Sin duda la informacién que se obtiene con esta prueba es la mas

completa de todas las técnicas de exploracibn complementarias, pues permite
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confirmar el diagndéstico y planificar la mejor estrategia terapéutica (Rakita y cols
2007) (Biancari y cols 2013) (Figura 2).

El estudio hace posible:

a) Valorar correctamente el AAA: su diametro, longitud, y morfologia.
b) Ver el cuello adrtico: didmetro, angulacion y caracteristicas.

c) Ver la relacién con los érganos vecinos.

d) Comprobar la existencia de variaciones anatomicas: cava izquierda,

doble cava inferior, rifidn en herradura o arterias polares dominantes.

e) Detectar otras alteraciones, como los aneurismas inflamatorios e

infectados.

f) Advertir otras patologias concomitantes que pueden influir en la

indicacion (tumor abdominal o retroperitoneal, colelitiasis, hidronefrosis, etc.)

g) Por ultimo, es la mejor prueba para el diagndéstico de la rotura.

7.5. Angio-RM

La angio-RM se basa en la obtencion de imagenes cuando un cuerpo es
sometido a un campo magnético y los atomos han sido estimulados con ondas
de frecuencia. Segun la distinta intensidad recogida por cada punto del campo,

a través de un ordenador se reconstruye la imagen de forma tridimensional.

La angio-RM da una informacién en general superponible a la que
proporciona el angio-TAC en la morfologia, el tamafio, la evaluacién de las
caracteristicas del cuello del aneurisma y de patologias abdominales

concomitantes.

Las ventajas sobre el angio-TAC son que no emite radiaciones ionizantes
sobre el paciente y no requiere el uso de contrastes iodados, por lo que puede

ser de interés en pacientes con IRC (Riambau y cols 2007).

Las desventajas frente al angio-TAC son que es una exploracidn mas
costosa, necesita bastante tiempo para su ejecucion, con lo que la hace poco

confortable para los pacientes y si el paciente es portador de materiales
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magnetizables como clips, marcapasos, desfibriladores o prétesis puede hacerla
imposible.

Por todas estas razones y dadas las mejoras aportadas por el angio-TAC
en cuanto a rapidez y fiabilidad, la angio-RM ha sido relegada a un papel
practicamente secundario (Casula y cols 2014).

7.6. Arteriografia

La arteriografia es una técnica cara e invasiva, que usa la radiacion
ionizante y el contraste yodado. Proporciona una excelente informacion de la luz
arterial, de hecho, en este aspecto es el “gold standard” con el que se comparan
todas las demas pruebas diagnosticas. Pero es limitada en dar informacion del
diametro del vaso, de aspectos de la pared, del trombo y del tejido
perianeurismatico. Se calcula que tiene un 25% de falsos negativos, por lo que

no sirve como Unica prueba para el diagnostico (Campbell y cols 1990).

En el caso de planteamiento terapéutico endovascular puede estar
indicada para valorar la navegabilidad del sistema (permite valorar mejor las
tortuosidades, angulaciones y estenosis arteriales), medir correctamente las
zonas de anclaje proximal y distal y localizar las posibles fuentes de fuga por
arterias lumbares, mesentérica inferior e hipogastricas. Pero, desde la
generalizacion del angio-TAC su uso ha quedado limitado a casos de dudas
diagnosticas, necesidad previa de embolizacion de alguna rama arterial o a la
busqueda de la causa de endofugas tras el tratamiento cuando no quedan claras

con el angio-TAC (Parker y cols 2005).

Las indicaciones de la arteriografia actualmente estan restringidas para

los siguientes supuestos.

Sospecha de lesiones asociadas en las arterias renales o viscerales
La coexistencia de patologia obliterante ilio-femoral.

Dudas diagnosticas

=l A e

Los casos referidos dentro del tratamiento endovascular: embolizacion

de alguna rama arterial o busqueda de endofugas.

36



Situacioén actual

8. CRIBADO (SCREENING)

A la hora de fijar un programa de cribado es esencial evaluar el coste-
efectividad del mismo, tanto por los recursos que se gastan como en los que se
emplearan en el posterior seguimiento y tratamiento de los detectados. También
es necesario definir bien la poblacion diana a estudiar, como aquella que tenga
una prevalencia significativa, para que el cribado sea util. Igualmente, hay que
valorar el impacto negativo sobre las personas que, en el caso de los AAA, al
descubrirselo cuando es pequefio y no ser subsidiario de tratamiento inmediato,
pero si de programarles un seguimiento periédico, suele generar ansiedad y
preocupacion, lo que menoscaba la calidad de vida.

Una reciente revision y meta-analisis de 39 de los test para la deteccion
precoz de diversas enfermedades, pone de manifiesto que uno de los mas
recomendables deberia ser la ecografia abdominal para detectar un AAA
(Saquib y cols 2015). En EEUU los servicios de medicina preventiva en 2005,
recomendaban que los hombres entre 65 y 75 afios fumadores, deberian ser
cribados mediante ecografia abdominal para descartarlo y que no habia
beneficio en los mayores de 75 afios, ni en repetir la ecografia si la primera era
negativa (USA Preventive Services 2005). La Sociedad Canadiense de Cirugia
Vascular, en el 2007, recomendaba cribar a los hombres entre 65y 75 afios con
buena calidad de vida y a mujeres mayores de 65 afios que tuviesen multiples
factores de riesgo (fumadoras, enfermedad cerebro-vascular y antecedentes
familiares) (Mastracci y cols 2007). La revision Cochrane del afio 2007 sobre los
“screening” de AAA, confirmd una reduccion significativa de la mortalidad en
hombres de 65 a 79 afios que se sometieron al cribado mediante una ecografia
Unica, sin demostrarse beneficio en las mujeres (Cosford y Leng 2007). La
revision y meta-analisis llevada a cabo por Lindholt y Norman en 2008, de los
“screening” publicados hasta esa fecha concluia que el cribado disminuia la
mortalidad por aneurisma y la cirugia urgente, que aumentaba el nimero de
cirugias programadas de forma muy significativa pero que la mortalidad global

no disminuia de forma significativa.

Takagi en 2010, realiza un meta-analisis de los estudios randomizados de

“screening” de AAA en la prevencion de la mortalidad en hombres a 10 afios,
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concluyendo que se disminuye las causas de muerte debidas a AAA en los
varones mayores de 65 afios, necesitandose cribar a 238 hombres para salvar
una vida, pero que no existe reduccion significativa de la mortalidad global
(Takagi y cols 2010). Respecto al “screening” en mujeres Ulug, en el afio 2016,
publica el resultado tras realizar un meta-andlisis de los estudios publicados a
partir del afilo 2000 sobre mujeres mayores de 60 afios y concluye que la
deteccion de aneurismas era baja (entre 0,74% y 1,03% del total), y que esta
proporcion aumentaba en un 1% si se limitaba a las mujeres mayores de 70 afios

y fumadoras (Ulug y cols 2016).

En Espafia aun no se ha implantado un proyecto de cribado, pese a que,
como afirmé Sergi Bellmunt en un editorial en 2015, “el AAA al combinar una
patologia silente y potencialmente mortal, facilmente diagnosticable mediante
métodos no invasivos y con la existencia de un eficaz tratamiento la hace
especialmente atractiva para el desarrollo de un programa de cribado

poblacional” (Bellmunt 2015).
A la vista de todo lo anterior se puede concluir que:

1. Esrentable el cribado de los varones entre 65y 75 afios.

2. Esrentable el cribado de las mujeres fumadoras, mayores de 70
afios y con antecedentes familiares de AAA.

3. Si la ecografia descarta la existencia de AAA, no es necesaria

repetirla, pues la rentabilidad posterior seria muy baja.

9. TRATAMIENTO

La historia del tratamiento de los aneurismas parafraseando al profesor
Lozano “es simplemente apasionante”. Su historia, desde los primeros pioneros
quirdrgicos hasta la implantacion de las modernas técnicas endovasculares, ha
sido perfectamente recogida por numerosos autores (Lozano 2017). En la breve
exposicidn siguiente recopilo lo descrito por el profesor Ros Die en 1997 y 2014,

Livesay y cols en 2005, Bhogal y Downing en 2011 y Chiesa y cols en 2015.
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Aunque el primer AAA fue descrito por Andrea Vesalio en 1555, no se
logré un primer tratamiento exitoso hasta 1923 por Rudolph Matas. Durante
varios siglos, nos tenemos que limitar al estudio histérico del tratamiento de los

aneurismas periféricos.

9.1. Historia del tratamiento de los aneurismas

En el siglo Il Antilo, sin duda el cirujano mas famoso de la antigtiedad,
describio la primera técnica de tratamiento de los aneurismas en extremidades.
Su técnica consistia en colocar un torniquete proximal y distal en la extremidad
y luego incidir el saco aneurismatico, extraer su contenido y dejar que cicatrizase
por segunda intencion. La mortalidad era muy alta, bien por hemorragia, bien por
infeccion. Para el siguiente hito historico hay que esperar hasta el siglo XVI,
gracias a Ambrosio Paré (1509-1590), cirujano-barbero que adquiridé gran
experiencia como cirujano militar curando heridas y realizando amputaciones.
Mejoro la técnica de éstas, al cambiar el uso del cauterio por la doble ligadura
arterial. La introduccion de esta forma de hacer hemostasia se usG6 en el
tratamiento de los aneurismas durante varios siglos. Ademas, recomendaba la
ligadura proximal y la apertura del saco aneurismatico. Hasta finales del siglo
XVIII la técnica de tratar los aneurismas seguia siendo la misma: “torniquete o
ligadura arterial seguida de apertura del saco aneurismatico”. Pero esta técnica
era tan cruenta y desastrosa que Willmer decia no conocer un solo caso exitoso,
e incluso Sir Percival Pott (1714-1788) recomendaba la amputacion del miembro

como unico tratamiento seguro.

En 1785 John Hunter (1728-1793), tras experimentar con ciervos y
comprobar que la ligadura de una arteria principal hacia desarrollar circulacion
colateral de suplencia, realizé la ligadura de la arteria femoral a nivel subsartorial
para tratar un paciente de 45 afios con un gran aneurisma popliteo. Esta
intervencion fue exitosa y llegd a realizarla en otros cuatro pacientes. Aunque
otros cirujanos también habian ligado arterias para tratar aneurismas, sin
apertura del saco, es Hunter quien lo hace con una base cientifica. De hecho, se

le considera el creador de la “Cirugia Cientifica”.

39



Situacioén actual

Astley P. Cooper (1768-1841) efectud la ligadura de la arteria iliaca para
tratar aneurismas femorales en al menos diez pacientes, pero su aportacion mas
audaz se produjo en 1837, cuando trat6 a un paciente de 38 afios con un
aneurisma gigante roto de la arteria iliaca, realizando la primera ligadura de la
aorta terminal, pero el paciente fallecié cuarenta horas después. Giovanni
Monteggia (1762-1815) intentd curar algunos aneurismas inyectando sustancias
esclerosantes en su interior, pero no tuvo éxito. Charles Hewitt Moore (1821-
1870) en Londres, intent6 tratar aneurismas mediante la introduccion en su

interior de alambres de acero, técnica que mas tarde se denominé “wiring”.

Llegamos al afio 1888, en el que se produce una de las aportaciones mas
trascendentales en el tratamiento de los aneurismas, llevada a cabo por el
cirujano de origen espaiiol Rudolph Matas (1860-1957). En Nueva Orleans trato
a un paciente de 26 afios de un aneurisma post-traumatico de la arteria humeral,
mediante la técnica que denomin6 endoaneurismorrafia, que consistio en abrir el
saco aneurismatico, previamente clampado proximal y distalmente y suturar el

defecto de la pared, dejando permeable la luz.

En 1906 José Goyanes Capdevila, profesor y cirujano en Madrid, que
habia practicado en animales de experimentacion multiples suturas vasculares y
el uso de venas como sustitutos arteriales, publicé su famoso caso de
tratamiento de un aneurisma popliteo mediante la ligadura proximal y distal del
mismo y la interposicion “in situ” de la vena poplitea previamente seccionada,
restableciendo asi la continuidad arterial. Fue, sin duda, la primera vez de la
historia que se utilizd la vena como sustituto arterial. La operacion fue exitosa,
pero su difusion, al ser publicada sélo en castellano, permanecié desconocida
hasta afios mas tarde. En 1907 Erich Lexer, en Konisberg, tratd un gran
pseudoaneurisma axilar mediante la interposicion de un trozo de vena safena del

propio paciente.

9.2. Historia del tratamiento de los AAA

Rudolph Matas intent6 tratar un aneurisma de aorta en 1900 mediante la
introduccién de un alambre y su conexién a una corriente eléctrica, pero resulté

un fracaso. Posteriormente, en 1923, realiz6 la primera cirugia de un aneurisma
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de aorta con éxito, al ligar la aorta infrarrenal de un paciente que tenia un

aneurisma sifilitico, sobreviviendo 18 meses.

En 1921 Power y en 1926 Halsted publican dos series de casos de AAA
tratados mediante la técnica previamente descrita de “wiring”, con resultados

desalentadores.

Blakemore y King en 1938 vuelven a retomar la técnica de Matas de
introducir alambre dentro del saco y conectarlo a una corriente eléctrica, con

resultados mas alentadores, pues sobrevivieron siete de once enfermos.

Dos avances médicos del siglo XX permitieron avanzar en la cirugia
aortica. El primero fue el descubrimiento de la heparina en 1916 por McLean y
su posterior purificacion para el uso médico. El segundo fue el descubrimiento
de los antibidticos por Flemming en 1929, que disminuyd la mortalidad por

infecciones y abrio la posibilidad de usar las protesis como sustitutos arteriales.

En 1940 Pearse y Harrison practicaron un método quirdrgico nuevo, que
consistia en envolver el aneurisma en celofan a modo de refuerzo de sus
paredes y prevenir su rotura. El procedimiento se conocié como “wrapping”.
Mediante esta técnica Nissen, en 1949, intervino a Albert Einstein que sobrevivio

6 afios, aunque finalmente murid por rotura del aneurisma.
A partir de 1950 los avances en el tratamiento de los AAA se precipitan.

En 1950 Jacques Oudot intervino una oclusion aértica mediante el uso de
un homoinjerto extraido de un cadaver. Un afio después, Schaffer y Hardin,
realizaron la misma técnica en un paciente portador de AAA, aunque dias mas

tarde sufri6 una hemorragia por la sutura y fallecié.

Unos dias mas tarde, el 29 de marzo de 1951, Charles Dubost en Paris,
realiz6 una técnica similar mediante abordaje retroperitoneal, sustituyendo el
aneurisma por un homoinjerto en un paciente de cincuenta afios. El resultado
fue un éxito, considerandose como el primer logro eficaz en el tratamiento
reparador de los AAA. Este hecho se difundié rapidamente por toda la comunidad
cientifica, extendiéndose y generalizandose la técnica por todo el mundo (Dubost
y cols 1952).
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En 1953 Voorthes tras muchos afios investigando sobre la idea de
sustitutos arteriales, presentd con éxito el “Vinyon-N”, un tejido pre-coagulado,
como sustituto de la aorta abdominal. Eso dio lugar a que se desarrollase una
tremenda carrera investigadora en la busqueda del mejor material protésico y en
Su tratamiento para prevenir la porosidad y la trombosis, que dura hasta la
actualidad. Asi, se han usado prétesis de teflébn, nylon, dacron o de
politetrafluoroetileno expandido (PTFE), con distintos revestimientos como:
gelatina, colageno o fibrina.

A partir de aqui, se cambio la técnica inicial de reseccion del aneurisma y
su sustitucion con un homoinjerto de cadaver por una similar, pero usando como
sustituto un injerto sintético (protesis). Fue popularizada por Charles Rob y
mejorada y simplificada por Creech en 1966, con su concepto de reconstruccion

intrasacular sin reseccion del aneurisma o endoaneurismorrafia (Creech 1966).

Esta técnica, junto a los avances en el manejo anestésico ocurridos
también a partir de 1950, han cambiado el prondstico de una enfermedad que
hasta entonces estaba abocada siempre a esperar la rotura y la muerte. Ha
permitido el tratamiento de miles de pacientes en todo el mundo y aun hoy sigue

totalmente vigente.

En 1991 Parodi, en Argentina, realiza la primera publicacién del uso de
una técnica endovascular en el tratamiento de los AAA. Para llegar a esta
novedad es justo recordar la contribucidon historica que hicieron tres hombres
obsesionados con el diagndstico y el tratamiento percutaneo. En el diagndstico,
al sueco Seldinger, que en 1953 publicé la técnica de cateterismo por puncién
percutanea, revolucionando las técnicas cruentas y rudimentarias existentes
hasta esa fecha (Ruiz Grande 2000). En el tratamiento, en primer lugar, al
considerado padre de la radiologia intervencionista, el estadounidense Charles
Dotter, que en la década de los 60 ideé y mejor6 las guias y los catéteres
existentes logrando realizar las primeras angioplastias arteriales en 1964 (Dotter
y cols 1974). Y, por ultimo, al argentino Julio Palmaz que disefio el primer stent
expandible para el tratamiento de estenosis arteriales en 1987, extendiéndose
su uso de forma fulgurante tanto en las arterias periféricas como en las arterias

coronarias.
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Asi, podemos decir que la ultima revolucion en el tratamiento se ha
producido a partir de la publicacion de Parodi de 1991. Se trataba del caso de un
paciente tratado con éxito el afio anterior, mediante una técnica novedosa en la
gue unidé en un solo dispositivo una proétesis usada en la cirugia abierta de los
aneurismas con los stents metalicos expandibles. Dicha técnica consistio en
excluir el AAA con la introduccion desde la arteria femoral de una protesis
plegada, denominada endoprétesis y mediante control radiografico, desplegarla
dentro del aneurisma, fijandola proximal y distalmente en zonas no
aneurismaticas (Parodi y cols 1991). En seguida se vio que esta opcion
terapéutica podria ser muy interesante porque permitiria tratar pacientes
considerados no aptos para la cirugia convencional, al ser mucho menos
agresiva. Desde entonces la industria esta en una carrera sin freno, investigando

y comercializando endoprotesis cada vez mas seguras y eficaces.

La cirugia laparoscopica de los AAA, aunque esta descrita y practicada
puntualmente en algunos centros (Dion y cols 2001), no ha tenido la difusion ni

la aceptacion de las otras técnicas.

9.3. Situacion actual del tratamiento

9.3.1. Tratamiento médico

La mayoria de los aneurismas de aorta en el momento del diagndstico son
pequefios y no cumplen los criterios reconocidos para ser intervenidos. Aunque
no se ha descubierto ningun farmaco que los cure, se deben tomar medidas
terapéuticas que reduzcan el riesgo de la enfermedad cardiovascular y que

disminuyan la velocidad de crecimiento del aneurisma.

Es llamativo que, pese a que en los ensayos prospectivos llevados a cabo
tanto en el Reino Unido (UKSAT) como en los EEUU (ADAM), se viera que la
principal causa de muerte encontrada en el seguimiento, tanto en el grupo
intervenido como en el vigilado sin intervenir, fuera secundaria a problemas
cardiovasculares, sin embargo, menos del 20% de los pacientes tomaban beta-

blogueantes.
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Se ha estimado que, si se redujera la velocidad de crecimiento de los
aneurismas a la mitad, se reduciria también a la mitad la necesidad de cirugia

electiva o urgente de los aneurismas (Isselbacher 2005).
Las medidas de tratamiento usadas para lograr estos objetivos son:

1) Dejar de fumar: como ya hemos visto, el tabaco se ha demostrado
gue es el mayor factor de riesgo involucrado en la formacion, crecimiento y
rotura de los aneurismas. Habiéndose encontrado una asociacion entre el
tabaco y los AAA de dos a tres veces mayor que entre el tabaco y la
enfermedad coronaria o cerebro-vascular (Lederle y cols 2000) (Powell y cols
2003). Es por esto que se considera que el cese del tabaco es el factor de
riesgo modificable mas importante y una medida terapéutica fundamental en
los pacientes portadores de aneurisma 0 con antecedentes familiares. Asi
gueda recogido desde el 2005, en la guia de practica médica de EEUU emitida
por la Sociedad Americana de Cirugia Vascular (Hirsch y cols 2005).

2) Beta-bloqueantes: aunque los estudios que demuestran el
beneficio de los beta-bloqueantes son limitados, existe alguno que informa que
reduce significativamente el crecimiento, como el de Gadowski y cols de 1994.
La guia americana de 2005 también recomienda pautar beta-bloqueantes en
los pacientes que no sean subsidiarios de intervencion y en pacientes con
hipertension arterial o angina de pecho, puesto que disminuye las causas de
mortalidad cardiovascular en general (Hirsch y cols 2006).

3) Doxiciclina o Roxitrimicina: basandose en la constatacion de la
influencia de la inflamacion y la respuesta inmune en la etiopatogenia de los
aneurismas, en la inhibicion conocida de las proteasas por estos antibiéticos y
en su accién sobre la clamidia pneumoniae, encontrada en la pared de muchos
aneurismas, varios investigadores han realizado ensayos con el fin de definir
su eficacia. Se han publicado resultados favorables disminuyendo el
crecimiento, comparandolos con placebo (Vammen y cols 2001). Sin embargo,
la intolerancia al tratamiento por las nauseas y la fotosensibilidad, el largo
tiempo de uso para lograr el beneficio y la posible asociacion con la aparicion
del cancer de mama, ha hecho que no se recomiende, de momento, por

ninguna guia terapéutica (Velicer y cols 2004).
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4) Estatinas: no esta muy bien aclarada la eficacia de su uso para
reducir el crecimiento de los AAA. Se sabe que disminuyen la metaloproteasa
MMP-9 dentro de la pared del aneurisma, pero no existe ningun estudio
randomizado que evidencie su utilidad. Un estudio retrospectivo en 2006,
concluy6 que puede tener un efecto beneficioso para disminuir la mortalidad y
el crecimiento de los AAA (Sukhija 'y cols 2006). Por otro lado, como los eventos
cardiovasculares son una de las principales causas de mortalidad en estos
pacientes y son multiples los estudios que demuestran que las estatinas de
forma independiente reducen las muertes por esta causa, las guias de
tratamiento recomiendan su uso (Kertai y cols 2004) (Hirsh y cols 2006).

9.3.2. Riesgo quirdrgico

Como ya se sefialo al explicar la historia natural de los AAA, para tomar
la decision de tratar un aneurisma en un paciente concreto hay que valorar
ademas del riesgo de rotura del aneurisma, el riesgo inherente a la intervencion,

su esperanza de vida y la preferencia del paciente.

El riesgo de mortalidad perioperatorio reportado en la literatura varia
considerablemente. Estan recogidas series referidas a centros de excelencia,
con cirujanos experimentados, en los que la mortalidad en cirugia abierta electiva
esta solo entre el 1% y el 5% (Ernst 1993) (Zarins y cols 1997) (Hertzer y cols
2002). En otras series, cuando se analizan varios equipos quirurgicos de forma
global, se reportan datos de mortalidad entre el 4%y el 8% (Johston y cols 1998)
(Huber y cols 2001). Estos datos coinciden con los reportados en el estudio
prospectivo del Reino Unido, que era del 5,8% (UKSAT 1998) y con el mayor
registro de datos sobre este asunto publicado por Heller y cols en el afio 2000,
gue era del 5,6%. Ademas, analizando las series publicadas, no se ha visto que

estos resultados globales hayan mejorado en las dltimas décadas.

Dado que el tratamiento no esta exento de un riesgo de mortalidad, es
muy conveniente determinar en cada paciente concreto, su riesgo operatorio,
para aclarar si éste es bajo o alto, para tomar la decision clinica mas oportuna,
puesto que no estaria justificada la cirugia si el riesgo perioperatorio es mayor

que el riesgo de rotura.
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Para intentar predecir el riesgo de mortalidad se han tomado en
consideracion multiples variables. En el estudio canadiense sobre aneurismas
publicado por Johnston se valoraban tres parametros: existencia de cambios
sugerentes de isquemia miocéardica en el ECG, coexistencia de EPOC y cifras
de creatinina mayores de 1,6 mg/dl. Segun esto, la mortalidad variaba entre un
1,9% cuando ninguno de los pardmetros estaba presente y el 50% cuando
estaban los tres (Johnston y cols 1989). A partir del estudio UKSAT publicado
por Brady y cols en el 2000, la edad es considerada como un claro predictor del
riesgo, variando la mortalidad entre un 2,7% en jévenes y un 7,8% en ancianos.
En un meta-analisis realizado por Steyerberg quedd claro que en la mortalidad
perioperatoria influyen de forma muy evidente: la edad, la experiencia del equipo
quirdrgico y la comorbilidad médica del paciente (Steyerberg y cols 1998). En
multiples estudios publicados posteriormente se reporta que en la mortalidad
influyen otros factores ademas de la edad y la comorbilidad cardiolégica, renal y
pulmonar. Asi, estd documentado que la mortalidad es mayor en la cirugia
electiva de mujeres, con 1,5 veces mas de riesgo (katz y cols 1997). También
esta reportado que la mortalidad esta muy influenciada por la experiencia del
cirujano y por el nimero de cirugias de AAA que se realizan en cada centro

(Pearce y cols 1999).

Finalmente, el riesgo operatorio esta influido por la anatomia y las
caracteristicas del propio aneurisma como la calcificacion extrema en las zonas
de anastomosis o0 de clampaje, la extension yuxta o suprarrenal, las anomalias
venosas mayores o tratarse de aneurismas inflamatorios. Sobre todo, influyen si
no se han valorado correctamente de forma preoperatoria y si el cirujano no tiene

la experiencia suficiente (Bartle y cols 1987) (Nitecki y cols 1996).

Teniendo en cuenta todos estos parametros, podemos intuir qué
pacientes van a tener mayor riesgo de muerte, pero es muy dificil cuantificarlo.
Es necesario, por tanto, tener un modelo que tenga una alta sensibilidad y
especificidad en predecirlo, para individualizar el riesgo perioperatorio en cada
paciente. Para calcular si es bajo (<3%), moderado (3% - 10%) o alto (>10%) y

poder tomar la decision mas idénea.

En los dltimos afios se han propuesto varios modelos: el “Vascular

Biochemistry and Haematology Outcome Model” (VBHOM) (Tang y cols 2007),
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el “Physiological and Operative Severity Score for the enUmeration of Mortality”
(POSSUM) (Prytherch y cols 2001), o el modelo del “Vascular Governance North
West” (VGNW) (Grant y cols 2011). Aplicando los distintos modelos publicados
a las distintas series se ha visto que ninguno tenia una buena sensibilidad, para

predecir el riesgo operatorio, por lo que no se ha generalizado su uso.

Recientemente, en 2015 en el Reino Unido, se ha ideado un modelo,
definido como “aneurisma de aorta abdominal: evaluacion estadistica del riesgo
operatorio corregido (AAA Score)”. Para elaborarlo analizaron multiples variables
de parametros analiticos, edad, comorbilidad etc., y se han definido dos modelos
predictivos, uno de forma preoperatoria y otro perioperatoria. Una vez validados,
se han aplicado a un extensisimo namero de pacientes comprobandose que el
resultado es muy sensible y tiene un altisimo porcentaje de aciertos. Las
variables preoperatorias que se tienen en consideracion para predecir el riesgo
de mortalidad son: edad, modo de ingreso (urgente o programado), cifra de
creatinina, tension arterial, antecedentes de cardiopatia isquémica o insuficiencia
cardiaca, grado de riesgo anestésico segun la Sociedad Americana de
Anestesiologia (ASA), cifras de leucocitos y si va a ser intervenido de forma

endovascular o mediante cirugia abierta (Ambler y cols 2015).

9.3.3. Esperanza de vida

Después de haber valorado el riesgo de rotura y el riesgo quirdrgico
inherente al tratamiento, para tomar la decision de intervenir o no a un paciente,
se debe tener en cuenta la expectativa de afios de vida del paciente. Pues
I6gicamente no tendria sentido intervenir a un paciente cuya expectativa de vida
sea menor que el riesgo real de rotura de su aneurisma. Asi, en cada paciente
habra que considerar la esperanza de vida que tenga de acuerdo a su edad en
la poblacién en la que vive y ademas otros factores que influyen en ésta,

concretamente su comorbilidad médica.

Algunas publicaciones afirman que los pacientes intervenidos de AAA
tienen una esperanza de vida menor que la poblacién de edad similar: a los 5
afos tienen una supervivencia entre el 60% y el 65%, frente al 75% - 80%

(Crawford y cols 1981) (Aune y cols 1995). En un estudio realizado en un hospital
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universitario de los Paises Bajos entre 2003 y 2011, también se constaté una
supervivencia a los 5 afios del 65% (Bastos y cols 2016), siendo las causas mas

frecuentes de mortalidad las cardiovasculares (35%) y el cancer (29%).

A la vista de estas y otras publicaciones hay que decir que la esperanza
de vida de los pacientes con AAA es algo menor que la de la poblacién general,
porque esta condicionada por su condicion de enfermo cardiovascular, y que
fluctuard bastante entre unos pacientes y otros segun la edad y la comorbilidad
asociada. Asi, esta documentada que la esperanza de vida a los cinco afios tras
la cirugia del aneurisma varia entre el 27% y el 85%, siendo del 85% si los
pacientes son jovenes y sin antecedentes de enfermedad cardiologica previa
(Johnston 1994).

En el grupo de pacientes que debido a la edad y comorbilidad tengan la
esperanza de vida limitada, si se decide la intervencidon debe realizarse mediante
la técnica endovascular, pues en ellos la cirugia abierta tiene una morbi-
mortalidad mayor. Asi, por ejemplo, en pacientes nonagenarios que guedan
descartados para cirugia abierta, se ha realizado la técnica EVAR, existiendo
alguna publicacion alentadora (Goldstein y cols 2010), pero alguna otra que no
ve ningun beneficio en la esperanza de vida en pacientes tan ancianos después

de ser intervenidos (Jimy cols 2010).

Resumiendo, para decidir la intervencion o no de un paciente, hay que
considerar su expectativa de vida. Y segun ésta, muchos autores consideran
gue el diametro del aneurisma con el que intervenir cambia, no considerandose
aptos para tratamiento aquellos pacientes que tengan un riesgo de rotura del
aneurisma menor del 10%, si su esperanza de vida no se espera que sea mayor

de dos o tres afos (Forbes y cols 2006) (Moll y cols 2011).

9.3.4. Tratamiento quirdrgico abierto

A) Técnica

El tratamiento quirdrgico convencional consiste en el abordaje directo y

abierto de la aorta abdominal.
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A la aorta puede accederse por un abordaje transabdominal o por via
retroperitoneal. Con cualquiera de ellos, se controla la aorta y las arterias iliacas
proximal y distalmente al aneurisma. Una vez realizado este control, y tras
anticoagular al paciente con heparina, se procede al clampaje proximal y distal,
se abre el saco aneurismatico, se extrae el trombo parietal, se suturan los
“ostiums” de las arterias lumbares y de la arteria mesentérica inferior si es que
no se va a reinsertar, se interpone un injerto de material protésico aorto-aértico,
aorto-biliaco o aorto-bifemoral y finalmente se cierra el saco aneurismatico

cubriendo la prétesis (Manning y Whittemore 1989) (Figuras 3, 4 y 5).

Figura 3. Técnica de endoaneurismorrafia.
(Mannick y Whittemore 1989)
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Figura 4. Injerto recto Figura 5. Injerto bifurcado
(Fuente: ACV-CAUSA)

La via transperitoneal puede realizarse a través de dos abordajes, bien
mediante una incision vertical mediana (laparotomia media supra e
infraumbilical), bien por una incision transversa subcostal. Elegir una u otra
depende de la familiaridad con la misma de cada cirujano, aungue la transversa
permitira un mejor abordaje de la aorta suprarrenal y de los vasos viscerales
mientras que la vertical permitird un mejor abordaje de los vasos iliacos y es mas

rapida de realizar.

La via transperitoneal permite una buena exposicion de la aorta infrarrenal
y la exploracion directa del contenido abdominal y esta especialmente indicada

en las siguientes situaciones:
1) Si ademas del AAA exista otra patologia abdominal.

2) Si se necesita la exposicion de las porciones media o distal de los vasos

viscerales o de la arteria renal derecha.

3) Si se necesita exponer el eje iliaco derecho.
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4) Si existe vena cava izquierda.
5) Si existe antecedente previo de abordaje retroperitoneal.
6) Si es cirugia urgente por AAA roto.

La via retroperitoneal se hace a través de una incision en el flanco
izquierdo para acceder a la aorta por via extraperitoneal. Se reclina el saco
peritoneal con las visceras hacia la derecha y se entra en la zona adyacente al
rifidn izquierdo, que puede dejarse en su sitio 0 movilizarse también hacia la

derecha, si es que se requiere un clampaje adértico mas proximal. (Figuras 6y 7).

Figura 6. Posicidn e incisiones en el abordaje retroperitoneal
(Sicard y Miralles 1997)

Figura 7. Imagen de abordaje retroperitoneal e injerto aorto-bifemoral
(Fuente: ACV-CAUSA)
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La decision entre usar un abordaje transabdominal o retroperitoneal, viene
determinada por la preferencia y la experiencia de cada cirujano. Pero también

hay ventajas y desventajas objetivas entre uno y otro.

El abordaje retroperitoneal es preferible si existen antecedentes de
cirugias abdominales mdultiples previas, estomas en la pared abdominal
(urostomias o colostomias), rifibn en herradura, si se trata de un aneurisma

inflamatorio o en pacientes muy obesos (Tabla 4).

Facilita, ademas, el abordaje de la aorta suprarrenal y supravisceral si

fuese necesario, por aneurisma suprarrenal o téraco-abdominal de tipo IV.

Se han publicado ventajas de este abordaje en cuanto a que disminuye el
ileo paralitico postoperatorio, las complicaciones respiratorias y en que acorta la
estancia hospitalaria, por el contrario, las desventajas son que es mas laboriosa,
gue el dolor postoperatorio en la herida quirdrgica es mayor y que es dificil el
tratamiento de los vasos viscerales, de la arteria renal y de la iliaca derecha
(Sicard y cols 1995).

Indicaciones Contraindicaciones
Abdomen hostil Cirugia extraperitoneal previa
Cirugia adrtica transperitoneal previa Aneurisma roto
Portador de “ostomias” Estenosis arteria renal derecha
Obesidad
Ascitis

Didlisis peritoneal
Aneurisma inflamatorio
Rifi6n en herradura

AAA yuxta y suprarrenal

Tabla 4. Indicaciones y contraindicaciones del abordaje retroperitoneal
(Sicard y Miralles 1997)
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B) Complicaciones

- Mortalidad perioperatoria

La mortalidad perioperatoria (<30 dias tras el acto quirargico), registrada
en los distintos estudios publicados varia entre el 1% y el 8% (Moll y cols 2011).

La variabilidad entre las cifras depende de si el estudio es reciente, de un
centro concreto con experiencia y realizada exclusivamente por cirujanos
vasculares, en los que la mortalidad esta entre el 1% y el 3%, o si se trata de
series que recogen datos de mdltiples centros, mas antiguas y realizadas por
equipos no exclusivamente de cirujanos vasculares. Por ejemplo, en el ensayo
prospectivo UKSAT con participacion de varios centros se reporta una mortalidad
del 5,5% (UKSAT 2002). Lederle y cols en 2009, también en un estudio
multicéntrico y prospectivo reportan una mortalidad del 3%. Por el contrario, los
resultados exclusivos de la “Cleveland Clinic” entre 1989 y 1998 mostraron una
mortalidad a 30 dias de solo el 1,2% (Hertzer y cols 2002).

Respecto a los factores de riesgo preoperatorios que influyen claramente
en la mortalidad postoperatoria, cabe mencionar el andlisis de los datos del
célebre ensayo UKSAT, en el que comprobaron que los antecedentes de IRC y
EPOC estaban fuertemente asociados con la mortalidad postoperatoria (Brady y
cols 2004) y en la guia sobre el manejo de los aneurismas de la Sociedad
Europea de Cirugia Vascular se refleja que los antecedentes de insuficiencia
cardiaca, insuficiencia renal y EPOC incrementan la mortalidad postoperatoria,

con un grado de evidencia 2a (Moll y cols 2011).

- Morbilidad precoz:

Por tratarse de una cirugia mayor que obliga a realizar un clampaje aortico,
no esta exenta de la posibilidad de aparicion de complicaciones perioperatorias.
De nuevo aqui influye bastante la experiencia y volumen de intervenciones del

equipo quirdrgico y anestésico.

La probabilidad de aparicién de alguna complicacion mayor o menor varia

entre el 15% y el 30% segun los distintos estudios.
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Las posibles complicaciones se explican a continuacion, siguiendo como
guia a Campbell en su extraordinario tratado publicado sobre las complicaciones

tras cirugia arterial (Campbell y cols 1996):

- Hemorragia postoperatoria: como consecuencia de la diseccion
abdominal y retroperitoneal, la anticoagulacion necesaria para el clampaje y la
realizacion de anastomosis protésico-arteriales, en ocasiones se produce
sangrado postoperatorio.

En la mayoria de los casos es autolimitado y s6lo necesita reposicion,
pero en algunas ocasiones obliga a la revision quirdrgica para realizar
hemostasia.

- Complicaciones cardiolégicas: por tratarse de pacientes con factores
de riesgo cardiovasculares y en muchos casos con antecedentes coronarios o
valvulares, a veces aparecen arritmias (bradicardia, bloqueos o fibrilacion
auricular), insuficiencia cardiaca o infarto agudo de miocardio. Para prevenirlas
es fundamental realizar una valoracion cardiologica previa a la cirugia y
posponerla en caso de insuficiencia cardiaca, estenosis adrtica grave, angor o
infarto en los seis meses anteriores.

En situaciones limite, con los antecedentes descritos, si no se han resuelto
0 se asocian con una fraccidén de eyeccion ventricular muy baja (<20%), se tendra

incluso que descartar la cirugia abierta.

- Complicaciones respiratorias: son frecuentes, aunque la mayoria
leves al tratarse de atelectasias secundarias a la intubacion. No obstante, en
algunas ocasiones se complica con neumonia e insuficiencia respiratoria que
puede prolongar la intubacion y la estancia en cuidados intensivos. También esta

reportada la posibilidad de embolia de pulmén, aunque es muy rara.

Es importante la valoracion preoperatoria, pues los pacientes con
enfisema o EPOC grave, deben ser descartados para cirugia abierta, puesto que
puede ser imposible la extubacion tras la cirugia. De hecho, se puede decir que
esta situacion es casi la Unica que puede hacer contraindicar de forma absoluta

la cirugia abierta.

- Complicaciones renales: la aparicion de insuficiencia renal viene
derivada de los cambios hemodinamicos perioperatorios y de la proximidad de
las arterias renales al aneurisma. La mayoria de las veces es transitoria. Otra
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complicacion descrita, aunque muy rara, es la lesion del uréter durante la cirugia.

Mas frecuente, es la infeccidn urinaria por los sondajes.

- Complicaciones intestinales: como cualquier cirugia abdominal mayor,
los pacientes pueden sufrir ileo paralitico prolongado, colecistitis u oclusién

intestinal.

Por el hecho especifico de la cirugia adrtica, esta descrita la aparicién de
colitis isquémica. Esta aparece por las alteraciones hemodinamicas
perioperatorias y por el sacrificio de ramas de irrigacion intestinal durante la
cirugia, en pacientes que probablemente por su enfermedad aneurismatica o
arterioesclerosa ya tienen algun vaso ocluido. Esta complicaciéon puede ser leve
y transitoria si s6lo existe lesion de la mucosa y submucosa, pero puede ser
grave e incluso con perforacion, peritonitis y sepsis si afecta a todas las capas
del colon. Se debe sospechar cuando el ileo es méas prolongado de lo normal y,
sobre todo, si se acompafia de dolor abdominal o rectorragia. Analiticamente
aparece acidosis, leucocitosis y aumento del acido lactico. Dada la potencial
gravedad, cuando se sospeche se debe realizar colonoscopia de urgencia para
confirmarla. Si s6lo existe mucositis se tratara con reposo intestinal, reposicion
hidroelectrolitica, transfusion y antibioterapia. En el caso de afectacion de toda
la pared serd necesario realizar reseccion de la zona isquémica-necrosada y

colostomia de descarga (Washington y Carmichael 2012).

Es importante prevenir esta complicacion examinando bien el angio-TAC,
para asegurar que se deja al menos una de las dos arterias hipogastricas
permeables y planificar la necesidad de reimplantar la arteria mesentérica

inferior.

- Isqguemia de miembros inferiores: como consecuencia del clampaje
aortico durante un tiempo las extremidades estan sin perfusion y en hipotermia.
Ademas del clampaje, la manipulacién del trombo del aneurisma puede provocar
trombo-embolismo periférico. En otras ocasiones puede ocurrir trombosis del

injerto.

Si esto ocurre, serd necesario realizar una trombectomia, o incluso un

bypass. Muy rara vez, esta descrito incluso la necesidad de amputacion.
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Es importante la pericia del equipo quirdrgico en la valoracion previa de
las posibilidades de que esto ocurra y en el manejo operatorio. Al acabar la
cirugia, antes de extubar al paciente se debe valorar la perfusion de las
extremidades para asegurar que no haya ocurrido, puesto que un retraso en su
repermeabilizacion aumenta el riesgo de amputacion y de afectacion general

grave del paciente.

- Complicaciones neuroldgicas: por el tipo de paciente y sus factores
de riesgo puede asociar enfermedad carotidea y por las hipotensiones que se
producen durante la cirugia podria ocurrir un accidente cerebro-vascular.

También se ha descrito la posibilidad de isquemia medular por la
hipotension y la necesidad de tener que sacrificar varias arterias lumbares. Pero
es casi anecdotica su aparicion, puesto que las ramas medulares principales
(arteria de Adamkiewicz), dependen de la aorta toracica. Szilagyi y cols en 1978,
en una serie de 1477 AAA intervenidos de forma electiva la cuantificaron en el
0,2%, pero son muchos los trabajos publicados sobre complicaciones en los que

nunca aparece.

Complicaciones de la herida quirdrgica: raro en la incisidon
transabdominal y un poco mas frecuente, manifestandose con la aparicion de

dolor y sangrado en el abordaje retroperitoneal.

Sin embargo, las complicaciones en forma de hematoma, linforrea,
dehiscencia o infeccién de herida son mas probables en el caso de la herida
inguinal y son la primera causa del retraso en dar el alta hospitalaria y
potencialmente son causa de infeccion protésica posterior (Lausten y Engell
1984).

La prevencion pasa por ser muy cuidadosos en la diseccion, dejar drenaje
aspirativo las primeras 24 horas y hacer un cierre por planos y de la piel

minucioso.

Como ejemplo de todo lo referido, se muestra en la tabla 5 la morbilidad
reportada por Hertzer de una serie larga y homogénea de pacientes intervenidos
en la “Clevelan Clinic”, en la que un 13% sufrieron algun tipo de complicacion
(Hertzer y cols 2002).
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- Complicaciones cardiolégicas  ..........ccocvunens 5,4%

Arritmia 3%

Infarto 1,4%

Insuficiencia cardiaca 1%
- Complicaciones respiratorias ..........ccceuneeee. 4.2%

Neumonia 3%

Distress respiratorio 1%

Embolia pulmonar 0,2%
- Complicaciones renales  iciiieeieeenen. 1,7%
-SepsiS e, 0,7%
-ACVA e 0,4%
- Complicaciones de la herida .iicviiiiiiiennnne. 3,3%
- Isquemia u obstruccién intestinal ....................... 2%
- Sangrado retroperitoneal @ ...l 0,4%
- Amputacién 0,1%

Tabla 5. Complicaciones postoperatorias, tras cirugia abierta en la “Cleveland Clinic”
(Hertzer y cols 2002)

- Morbilidad tardia:

- Pseudoaneurisma anastomaotico: el riesgo de aparicion persiste a lo
largo de los afios tras la cirugia. El riesgo es mayor en la anastomosis femoral
gue en la adrtica. Por ejemplo, en el trabajo publicado por Szilagyi y cols en 1975
informan de un 3% en la femoral frente a un 0,2% en la adrtica al cabo de tres
afos. Hertzer y cols en 2002 publicaron que la incidencia en el sector adrtico a
los cinco afios fue del 0,4%. Las causas de su aparicion no estan bien
determinadas, pero es conocida la relacion con la infeccién secundaria a sepsis
de otro origen o la contaminacion en el momento del implante y se considera que
también puede influir: la excesiva tension de la linea de sutura, realizar
anastomosis sobre vasos endarterectomizados y la degeneracion aneurismatica

de la pared arterial donde se realiz6 la sutura.

57



Situacioén actual

- Infeccidn protésica: se produce como consecuencia de la colonizacion
en el momento del implante o por infeccion secundaria a un proceso séptico o
una translocacion bacteriana desde un proceso abdominal. Su incidencia es
baja, siendo algo mayor cuando el implante es aorto-bifemoral, variando entre
<1% y el 4% segun las series (Hausegger y cols 2001). Dada la gravedad que
supone su aparicion, pues va a obligar al explante protésico y su recambio, es
preciso cumplir bien los protocolos de profilaxis antibiética durante la cirugia. La
pauta habitual es con una dosis preoperatoria de cefazolina u otra cefalosporina
de 22 generacion de amplio espectro, que sea eficaz sobre los estafilococos
(aureus y epidermidis), pues son los gérmenes mas frecuentes. Si la duracion
de la cirugia se alarga o se producen grandes pérdidas sanguineas hay que
repetir la dosis intraoperatoriamente. Es practica extendida igualmente, la
impregnacion de las protesis de dacron en rifampicina unos minutos antes del
implante, pero no hay resultados concluyentes sobre su utilidad (Goéau-
Brissonniére y cols 2011).

- Fistula protésico-entérica o aorto-entérica secundaria: su aparicion
se debe a la proximidad de la protesis con el tubo digestivo, lo que hace que se
pueda erosionar la pared intestinal, infectarse la protesis y producirse la
disrupcion del material protésico. La localizacidon mas frecuente es entre la zona
de la anastomosis proximal y la tercera porcion del duodeno. Su incidencia
afortunadamente es muy baja. En todas las series reportadas se informa siempre

como menor del 1% (Dorigo y cols 2003).

La clinica con la que suele empezar es con un cuadro de hematoquecia o
hemorragia digestiva alta y dolor abdominal. La mayoria de las ocasiones se
diagnostican durante la realizaciéon de una endoscopia oral por esta clinica.
Cuando se descubre es necesario la intervencién quirdrgica sin demora para
explantar la prétesis y reparar el duodeno. Su mortalidad es muy elevada,
variando segun los estudios publicados entre el 30% y el 60% si se acompafia
de revascularizacion y casi del 100% si no se asocia algun procedimiento
revascularizador (Bergqvit y Bjorck 2009). Es evidente que el mejor tratamiento
es la prevencion y ésta pasa por cubrir la prétesis correctamente con la pared
del aneurisma y cerrar bien el espacio retroperitoneal para separar totalmente la

prétesis del tubo digestivo.
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- Trombosis de la prétesis: es muy poco frecuente, siendo mas probable
la oclusion de una de las ramas de un injerto aorto-bifemoral que si se trata de
una reconstruccion exclusivamente adrtica o aorto-iliaca. En una revision sobre

33 afios Hallett y cols en 1990, en la Clinica Mayo la cifraron en un 2%.

- Disfuncién sexual: por la manipulacién del plexo parasimpatico
paradrtico e iliaco, esta descrita la eyaculacion retrograda y la impotencia sexual
en hombres, sobre todo, si se sacrifica alguna de las arterias hipogastricas. La
incidencia real no esta muy bien definida porque a veces no se registra o al
paciente, si es mayor, no le supone mucha incomodidad, pero para muchos otros
es un problema que altera su calidad de vida. En un meta-analisis realizado por
Jiménez y cols en el 2004 se reportan datos de alguna disfuncion sexual en el

30% de los pacientes.

- Eventracion: a lo largo de los afios puede producirse herniacion a
través de la herida abdominal, siendo mas frecuente en la incision vertical que
en la transversa. Esta recogida en la literatura una incidencia entre el 10% vy el
38% y es mas frecuente en pacientes con obesidad (Takagi y cols 2007)
(Henriksen y cols 2013).

Como hemos visto algunas de las complicaciones van a necesitar
reintervenciones para solucionarlas. La tasa de reintervenciones publicadas a lo
largo del seguimiento varia entre el 5% y el 10%. Por ejemplo, en una revision
retrospectiva de 10 afios de los pacientes intervenidos en el Hospital de Leicester
se reportd un 7% (Sandford y cols 2014). También en un seguimiento de 10 afios
sobre los pacientes intervenidos en Portsmouth, se publicé una tasa del 10.5%,
siendo lo mas frecuente la reparacion de hernias incisionales (Kieffer y cols
2012).

9.3.5. Tratamiento endovascular

A) Configuracion y tipos de endoprotesis

El EVAR, como ya se apuntd en el epigrafe de recuerdo histdrico, tiene

por objetivo excluir el aneurisma del flujo sanguineo mediante la introduccién

59



Situacién actual

intraluminal de una endoprétesis, que es un producto que combina una protesis
de tejido con stents metalicos que se presentan plegados dentro de un

dispositivo de introduccion (Figura 8).

Las prétesis se fabrican con los materiales empleados en la cirugia
convencional: poliéster (dacron) o PTFE. Los stents se sitian a nivel proximal y
distal de la protesis, suelen ser autoexpandibles y sirven para fijar y anclar la
endoprotesis.

Con el paso de los afios y tras ver los problemas de trombosis que
aparecian debido a la rotacion, acodamiento y torsion de las prétesis, se han
disefiado endoprétesis con stents externos que hacen de exoesqueleto y
endoprétesis modulares con distintas configuraciones para poder adaptarse a
las distintas morfologias de los aneurismas. Ademas, para intentar disminuir los
problemas de anclaje observados, se han afiadido stents libres para poder
realizar un anclaje suprarrenal y ganchitos o garfios en estos stents (stents
“parbados”) para mejorar la fijacion. Ultimamente, si se considera necesario, se
puede fijar con grapas endoluminales el cuerpo protésico al cuello adrtico.

Figura 8. Modulo de endoprotesis
(Fuente: ACV-CAUSA)
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Se ha comercializado en los Ultimos afios una endoprotesis que tiene en
el segmento proximal, en la zona de adhesién al cuello adrtico unos anillos que
se rellenan con polimeros para lograr la coaptacion completa de la misma con el
cuello del aneurisma. Aunque los resultados iniciales con este modelo parecen
buenos, no esta determinada su eficacia a medio o largo plazo (Valdés y cols
2011) (Mehta y cols 2014).

El dispositivo de introduccién o “introductor” debe ser lo suficientemente
fino y flexible para navegar dentro de las arterias hasta alcanzar el punto de
despliegue, sin provocar disecciones o romperlas. Al mismo tiempo, tiene que
tener una fuerza de columna o rigidez suficiente para transmitir el impulso
necesario y poder avanzar por las arterias, ya que el rozamiento con sus
paredes, el largo recorrido y las curvas de las mismas dificulta su progresion. A
su vez, la punta del introductor tiene que ser muy flexible y larga para facilitar
esta navegacion (Sanchez Coll 2001) (Figura 9).

Figura 9. Endoprétesis e introductor
(Fuente: ACV.CAUSA)

Desde la generalizacién de su uso, a mediados de la década de 1990,
hasta la actualidad y pese al poco tiempo transcurrido, la industria esta en una
continua evolucion desarrollando endoprotesis que intentan paliar los problemas
gue se van detectando. Actualmente estamos ante la tercera generacion de

endoprotesis. Las de primera y segunda generacion que inicialmente mostraron
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unos resultados espectaculares en cuanto a morbi-mortalidad estan
completamente desechadas tras comprobar los problemas que han aparecido
con el paso del tiempo. La industria, ademas de mejorar la perdurabilidad de las
endoprotesis, se esfuerza en presentar dispositivos cada vez mas flexibles,
seguros y con un perfil mas fino para intentar conseguir que menos pacientes no

puedan ser susceptibles de ser tratados con esta técnica.

Las distintas marcas de endoprotesis existentes en el mercado se
diferencian entre si, en el material protésico que usan (dacron o PTFE), la
configuracion de los stents de anclaje y del exoesqueleto, la modularidad, las
distintas longitudes y didmetros de presentacién, los distintos perfiles de los
introductores, la sencillez del desplegamiento y la seguridad en su uso. Pero el
fundamento que justifica su utilidad es similar, dependiendo la eleccion de cada
modelo mas de la familiaridad con el mismo que tenga el cirujano, que de las
ventajas reales que pueda ofrecer una sobre otra. En la tabla 6 se muestran las

endoprotesis comercializadas y aprobadas para su uso en Europa.

Fecha de aprobacion Modelo
1996 AneuRx
1997 Excluder
1998 Talent
1999 Zenith
2001 Aorfix
2005 Anaconda
2010 Ovation
2010 Zenith Low Profile
2011 Fortevo Endograft (Aptus)
2011 Incraft
2012 Nellix
2012 Endurant I

Tabla 6. Modelos de endoprotesis aprobados en Europa
(Fairman y Wang 2014)
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B) Técnica

Para realizar este tratamiento, se debe tener prevista la endoprotesis
concreta que se va a implantar. Ello obliga a realizar un estudio pormenorizado
de las pruebas de imagen preoperatoriamente, para valorar la morfologia del
aneurisma y realizar las mediciones necesarias y oportunas. En el resumen de

la técnica seguiremos lo descrito por Gémez y cols en 2011.

La técnica se hace bajo control radioscopico, por lo que se deben tomar
las medidas adecuadas de proteccién radiologica de todo el personal. Se debe
realizar en un quir6fano con un arco de fluoroscopia en C apropiado, o bien en
salas hibridas, pero siempre asegurando que donde se realice no exista
inconveniente ni para el tratamiento radiolégico-intervencionista ni para cualquier
necesidad de cirugia abierta que se requiera (Figura 10).

Figura 10. Quir6fano hibrido
(Fuente: ACV-CAUSA)
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Se puede realizar de forma percutanea o bien, como los introductores
usados son de gran calibre y las arterias muchas veces no estan lo
suficientemente sanas, realizando una pequefia diseccion de la arteria femoral

comun y puncionando la arteria a cielo abierto.

Una vez realizada la puncién arterial, se introducen las guias y catéteres
pertinentes para, bajo control radioldgico, localizar correctamente la zona de
fijacion en el cuello del aneurisma a nivel proximal. Tras anticoagular al paciente
con heparina, se introduce la endoproétesis a través de su introductor y se
procede a su despliegue en el lugar exacto, asegurando la permeabilidad de las
arterias renales (Figura 11).

Figura 11. Introduccion de la endoprotesis
(Fuente: ACV-CAUSA)

Posteriormente se afiaden los modulos necesarios, preoperatoriamente
previstos y se fijan de forma correcta y segura en las arterias iliacas. Después

se procede a remodelar con un balén de expansion la zona proximal y distal y
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las zonas de solapamiento entre los distintos médulos, para asegurar bien la

fijacion y prevenir las fugas.

Finalmente se realiza una arteriografia para comprobar que no quede
ninguna fuga de contraste. Si todo es correcto se quitan las guias e introductores
y se cierra el punto de puncién, bien mediante sistemas de autocierre si se hizo
percutdneamente, bien mediante sutura del mismo si se expuso la arteria femoral
(Figura 12).

Figura 12. Técnica EVAR
(Sanchez Coll 2001)

En el caso que el planteamiento previsto sea el de una endoprétesis aorto-
monoiliaca, tras implantar la endoprétesis y el oclusor en la arteria iliaca

contralateral, hacer la comprobacién arteriografica y retirar las guias y catéteres,
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se realiza un bypass extraanatomico suprapubico fémoro-femoral con una

prétesis convencional.

C) Indicaciones

A la hora de hablar de las indicaciones del EVAR, hay que puntualizar dos
hechos.

El primero, que esta técnica nacié para poder tratar a aquellos pacientes
gue, por sus condiciones clinicas, edad o comorbilidad asociada no eran buenos

candidatos a la cirugia convencional.

El segundo, que la cirugia abierta tiene una eficacia a largo plazo
ampliamente demostrada, mientras que con el empleo de las endoprotesis su
eficacia se basa en datos a corto o medio plazo ya que los modelos han
cambiado bastante desde su implantacion hace 25 afios, estando algunos
totalmente descartados y otros han sido mejorados, por lo que no hay datos de
resultados a largo plazo con ninguna de las endoproétesis actualmente en el

mercado.

La indicacion fundamental del EVAR es en un paciente con AAA que
cumpliendo los criterios para ser intervenido (diametro >5,5 cm en hombres, o
>5 c¢m en mujeres, con crecimiento rapido, o sintomatico), tenga limitacion para
la cirugia convencional (elevado riesgo quirargico o abdomen muy hostil por
‘ostomias” e intervenciones abdominales o retroperitoneales previas) y que

cumpla los requisitos morfo-anatomicos adecuados (Garcia y cols 2004).

D) Contraindicaciones
- Clinicas:

- Pacientes jovenes (<70 afios) con riesgo quirdrgico bajo, puesto que

siguen sin estar contrastados los resultados a largo plazo.
- Alergia al contraste yodado.
- Alergia a alguno de los materiales que componen la endoprétesis.

- Enfermedad de Marfan.
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- Insuficiencia renal grave.
- Proceso infeccioso o sepsis.

- Expectativa de vida menor de dos afios.

- Anatdémicas:

En la exposicion de los requisitos morfolégicos minimos necesarios para
poder implantar una endoprétesis seguiremos la guia clinica publicada en
“Angiologia” en 2011 por Gbmez y cols.

- CUELLO AORTICO: es la zona de anclaje de la endoprotesis y donde se
tiene que conseguir el sellado del aneurisma. Esto se puede lograr de cuatro

maneras:

1) Mecanismo pasivo de friccion debido a la tendencia autoexpansiva

de los stents.

2) Mecanismo de fijacion activo por puas o “ganchos”.
3) Stents de anclaje suprarrenal.

4) Grapas endoluminales.

En las siguientes situaciones estara contraindicado (Tabla 7):

Didmetro <17 mmy >32 mm

Angulo >60 °©

Longitud <15 mm (hasta 10 mm excepcional)
Trombo >50% del perimetro

Calcificacién >50% del perimetro

Dilatacion cénica >3 mm en los primeros 10 mm

Tabla 7. Contraindicaciones para EVAR, segun el cuello adrtico
(Gémez y cols 2011).
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- Diametro del cuello <17 mm o > >32 mm, puesto que solo existen en el

mercado endoprotesis que se adaptan a dicho intervalo de diametros.

- Longitud del cuello menor de 15 mm, aunque en anatomias con cuello
muy recto algunas endoprotesis pueden implantarse hasta con cuellos de 10

mm. Nunca con menos.

- Angulacién entre el cuello adrtico y el aneurisma mayor de 60 grados. Lo
ideal es que no exista angulacién, para evitar desplazamientos de la protesis,
pero la mayoria de los pacientes tienen alguna angulacion y las prétesis se
fabrican para que sean amoldables, pero con angulos mayores de 60 grados, el

desplazamiento sera muy probable.

- Calcificacion: dificulta la fijacion de la endoprotesis. Si existen

calcificaciones aisladas y no circunferenciales, no lo contraindican.

- Trombo mural: su existencia impide la fijacion de la endoproétesis y
favorece las fugas proximales, ademas en el momento del implante, puede
provocar la embolizacion del trombo. No obstante, en casos de laminas de
trombo de escaso espesor (<2 mm) y que no sea circunferencial (<50%) no

estaria contraindicado.

- Forma del cuello: lo ideal es que sea un cuello de forma cilindrica regular.
Los cuellos coénicos, conicos invertidos, en reloj de arena o en tonel pueden
favorecer el desplazamiento de la endoprotesis y la aparicion de fugas

proximales.

- DIAMETRO DE LA BIFURCACION AORTICA: aunque no es una
contraindicacion para el uso de la técnica EVAR hay que tenerla muy en cuenta
para hacer el planteamiento idéneo, ya que cuando el diametro es menor de 18
mm debe indicarse una configuracién aorto-monoiliaca, por imposibilidad de

albergar las dos ramas de una bifurcada.

- ARTERIAS ILIACAS: no deben presentar angulaciones, estenosis,
elongaciones, ni calcificaciones excesivas, porque pueden impedir que el
dispositivo progrese en sentido ascendente. En casos de arteria iliaca mayor de

22 mm de didmetro habra que colocar la endoproétesis en la arteria iliaca externa.
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- SACO ANEURISMATICO: la existencia de arterias lumbares muy
desarrolladas y la permeabilidad de la mesentérica inferior pueden originar la
aparicion de fugas retrogradas tras el implante y mantener el riesgo de rotura,
por lo que lo ideal es que no existan, aunque su existencia no contraindica de
forma absoluta su implantacién puesto que se pueden tratar en la mayoria de los
casos, si aparecen. La existencia de arterias polares renales puede impedir el
implante, pues su oclusién puede provocar una pérdida significativa de masa

renal y pueden quedar fugas retrégradas.

E) Complicaciones

- Mortalidad perioperatoria

Debido a que se trata de una modalidad de tratamiento menos invasiva,
la mayoria de los trabajos publicados reportan una mortalidad a 30 dias
claramente menor que la cirugia abierta. En 2004 Lee y cols publican los
resultados del analisis de una muestra no seleccionada de 7172 pacientes de
una base de datos estadounidense reportando una mortalidad del 1,3%. El
ensayo prospectivo EVAR 1 publicé en 2005 una mortalidad del 1,7%
(Greenhalgn y cols 2005). El ensayo DREAM, también en 2005, reporta una
mortalidad del 1,2% (Blankenstein y cols 2005). Elregistro EUROSTAR, también
en 2005, public6 una mortalidad del 2,6% (Lange y cols 2005). Mas
recientemente, Paravastu y cols en 2014, realizaron un meta-analisis de los
estudios prospectivos publicados y dan una cifra del 1,4% de mortalidad de

media de todos los estudios.

A pesar de estos resultados favorables para el EVAR, frente a la cirugia
abierta, también se han publicado resultados con una mortalidad inmediata
mayor cuando se centran en algun grupo de pacientes en el que esta modalidad
de tratamiento habia despertado las mayores expectativas (Gémez y cols 2011).
Asi, por ejemplo, se ha publicado una mortalidad del 9% con EVAR, en pacientes
no considerados aptos para cirugia abierta (EVAR trial 2005) y una mortalidad

del 5% en pacientes mayores de 80 afos (Adriaensen y cols 2002).
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- Morbilidad precoz

a) Complicaciones sistémicas:

Las complicaciones sistémicas son menos frecuentes que en la cirugia
abierta. El EVAR ofrece ventajas téoricas respecto a la cirugia abierta por la
ausencia de laparatomia, de manipulacion intestinal y del clampaje adrtico
convencional. Esto implica menor enfriamiento corporal, menor ileo paralitico,
menor dolor postoperatorio, menores necesidades de liquidos y derivados
hematicos y menor “stress” cardiaco. Ademés, como en la mayoria de las
ocasiones se hace sin intubacion del paciente, se disminuyen las complicaciones
respiratorias. El registro EUROSTAR ha descrito una tasa de complicaciones
cardiacas del 3,4%, pulmonares del 2% y renales del 2% (Lange y cols 2005).

El EVAR presenta un riesgo potencial mayor de complicaciones renales
postoperatorias debido a la toxicidad por el contraste y al riesgo de embolizacion
u oclusion de una o ambas arterias renales. Este riesgo es significativamente
mayor en pacientes con insuficiencia renal previa (Walker y cols 1998). Si bien,
con las medidas de proteccion adecuadas y la buena pericia durante el implante,
este riesgo puede disminuirse bastante, e incluso ser similar al reportado en
cirugia abierta (Elkouri y cols 2004).

En el postoperatorio inmediato algunos pacientes manifiestan febricula o
fiebre e incluso una pequefa leucocitosis, pero sin focalidad infecciosa
reconocible, lo que se ha denominado comunmente como “sindrome
posimplantaciébn” que no requiere mas tratamiento que el sintomatico y la

observacion clinica (Gomez y cols 2011).
b) Complicaciones del procedimiento:

- Hemorragiao complicaciones locales en laingle o de la herida: tales
como infeccion o linfocele que ocurren con una incidencia que varia entre el 1%
y el 10% segun las series (Liaw y cols 2009).

- Pseudoaneurisma: en el caso de haber realizado el abordaje por
puncion, existe el riesgo de la aparicion de pseudoaneurisma en la arteria
femoral de hasta el 3%. Esta complicacion es improbable en los casos de

abordaje femoral abierto (Maleux y cols 2009).
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- Imposibilidad de navegar con la endoprotesis: como consecuencia
de arterias tortuosas, estenéticas o muy calcificadas. Esta complicacion, si se ha
estudiado bien previamente y realizado una correcta eleccion es muy raro que
ocurra. Sin embargo, a veces ocurre, bien porque se fuerza la indicacién, bien
porque las arterias iliacas, aunque sean de calibre aceptable, estan tan
calcificadas, que la rigidez que manifiestan impide la flexibilidad minima para que
la endoprotesis navegue por ellas. Ante esta situacion se puede valorar la
posibilidad de acceder por un abordaje iliaco retroperitoneal o reconvertir a
cirugia abierta.

- Ausencia de sellado proximal o distal: comprobacion tras finalizar el
implante que entra contraste dentro del saco aneurismatico por la zona proximal
o distal del implante (fuga tipo 1). Ante esta situacion no se puede concluir el
procedimiento y se realizara, bien un nuevo “baloneamiento”, bien la colocacion
de alguna nueva extension proximal o distal para resolverla.

- Porosidad: es la apreciacion de salida de contraste de forma leve y
minima a través del material protésico (fuga tipo V). En esta situacion se dara
por concluida la cirugia, pues tiene poca relevancia clinica y suele ser
autolimitada.

- Trombosis de alguna rama de la endoprotesis: cuando ocurre, suele
ser dentro de los dos primeros meses tras el implante, no tanto inmediatamente.
Su probabilidad es mayor en estas circunstancias: existencia de tortuosidades o
angulaciones previas en las arterias iliacas, existencia de una bifurcacion aértica
estrecha o bien a la necesidad de haber tenido que anclar la endoproétesis sobre
la arteria iliaca externa por existir una arteria iliaca coman aneurismatica. El
riesgo de aparicidon esta entre el 0% y el 5% segun las series (Maleux y cols
2008).

Cuando ocurre puede ser necesaria la trombectomia, la realizacion de un
bypass fémoro-femoral o axilo-femoral, o si se descubre tardiamente y se ha
tolerado bien, la actitud expectante.

- Oclusion de las arterias renales: es una complicaciébn muy rara y que
debe ser totalmente evitable, puesto que se hace bajo control fluoroscépico y las
prétesis tienen sus marcas radio-opacas perfectamente reconocibles. Puede

ocurrir en casos de indicaciones forzadas en cuellos cortos, angulados o con
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trombo. Kalliafas y cols en 2000 describieron un riesgo menor del 3% en su serie
sobre 204 pacientes.

- Isquemia medular: al igual que en la cirugia abierta esta complicacion
es muy rara, estando reportada en el registro EUROSTAR una incidencia del
0,21% sobre 2862 pacientes (Berg y cols 2001). Puede ser como consecuencia
de la interrupcion del flujo sobre las arterias lumbares conjuntamente con la
oclusién de las arterias hipogastricas o por la oclusion de la arteria de
Adamkiewicz si anbmalamente se localiza a nivel lumbar bajo. En muchas series

no se registra ninguna incidencia.

- Morbilidad tardia

Las primeras endoprotesis fracasaron en su eficacia a largo tiempo al
comprobarse que muchas eran inestables y que tenian una alta tasa de
reintervenciones y roturas (Guidoin y cols 2000) (Franks y cols 2007).
Afortunadamente, la ingenieria ha ido fabricando protesis cada vez mejores y
mas duraderas, sin embargo, queda la impresién clinica que el EVAR es aun un
“procedimiento con cierta incertidumbre debido en parte al poco margen de
mejora en los materiales y en parte al inevitable retraso entre el uso de las
nuevas endoproétesis y su concrecion en resultados a largo tiempo” (Chuter
2009).

La eficacia a largo tiempo del EVAR podria ser definida como que el
paciente esté libre de rotura o de muerte por su aneurisma. Sin embargo,
también se observa que existen endofugas dentro del saco aneurismatico y
aumento del diametro del aneurisma que indican presurizacion y alto riesgo de
rotura si no se interviene, y esto hay que considerarlo también como fracaso del
procedimiento.

Enumeramos a continuacién, siguiendo como base el articulo publicado
por Chuter en el afio 2009, las distintas causas del fallo tardio de las
endoprotesis:

- Migracion: este término hace referencia al desplazamiento del stent
proximal en direccién caudal, fuera del lugar inicial de implantacién. Causa una
fuga tipo | con presurizacion del aneurisma y riesgo de rotura. Puede ocurrir

también en el stent distal de fijacién en las arterias iliacas, pero es mucho menos
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frecuente porque el lugar de implante es mas largo y las fuerzas que soportan
son menores.

Los casos de migracion parecen menos frecuentes desde que se usa un
stent de anclaje suprarrenal y se han asociado “ganchos o barbas” a éste. Su
deteccion obliga al tratamiento de forma rapida.

Puede resolverse con la colocaciéon de una nueva extension proximal o una
nueva endoprétesis, habitualmente transformandolo en un procedimiento aorto-
monoiliaco porque es dificil gue quepa una nueva endoprotesis bifurcada dentro
de la primera.

- Erosion de la protesis: desde el uso de las primeras endoprotesis se
ha visto que aparecen defectos o erosiones del material protésico, lo que se
traduce en la aparicion de una fuga (fuga tipo Ill) con presurizacion y riesgo de
rotura.

Las causas se atribuyen a la friccion que ejerce el apex de los stents
metalicos sobre el material protésico durante el repetitivo y constante movimiento
dentro del aneurisma durante el latido aortico, o bien, al fallo de las suturas que
unen los stents con la protesis. Obliga a su tratamiento rapido, normalmente
mediante la introduccion de una nueva endoprotesis dentro de la anterior.

- Separacion de los médulos de la endoprotesis: todos los médulos se
unen por friccion entre ellos, influyendo en su integridad la longitud de contacto
y la rigidez. Cuando acontece una separacion, aparece una fuga (fuga tipo IlI)
con presurizacion y riesgo de rotura.

Obliga también a su solucion rapida, normalmente con la introduccion de
un nuevo médulo. A veces, la conexion entre el modulo proximal con el que se
ha separado es dificil y obliga a un abordaje desde la arteria humeral.

- Fractura del stent: el nitinol es el material de eleccion en la fabricacion
de los stents debido a su versatilidad, facilidad de fabricacion y ser compatible
con la resonancia magnética, pero desgraciadamente su fractura es posible.
Esta ocurre por estar expuestos a las cargas, tensiones y deformaciones propias
del interior de la aorta que esta en continuo movimiento, sobre todo si se asocia
con zonas de angulacién aortica.

El mejor pulido de la superficie del stent que elimina sus irregularidades,
unido a la supresion de las barras longitudinales externas en el disefio de las

endoprotesis, ha disminuido la incidencia de estas fracturas. Aunque los casos
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reportados son frecuentes, es muy raro que se asocie con fallo en la funcién de
la endoprétesis, porque la mayoria de los stents sirven sélo para mantener el
tamafo y la forma de la endoprétesis durante su insercion.

Su descubrimiento no requiere necesariamente de intervencién salvo que
se asocie con algun otro signo como la migracion o la rotura de la protesis. (Najibi
y cols 2001) (Roos y cols 2005) (Dias y cols 2007).

- Dilatacion del cuello del aneurisma: los aneurismas representan la
mas extrema manifestacion de la tendencia habitual a la dilatacién arterial. Por
eso, los cuellos aérticos tienden a dilatarse tras la intervencion quirdrgica sea
ésta abierta (Liapis y cols 2000) o endovascular (Badran y cols 2002) (Soberon
y cols 2008). En esta segunda opcion ademas la fuerza ejercida por el stent
autoexpandible contribuye a aumentar la dilatacion. Cuando esto ocurre, puede
llegar a perderse el contacto de la endoprotesis con la pared del cuello y provocar
la migracion y la aparicion de una endofuga (fuga tipo I). Se ha demostrado en
diversos trabajos que, a mayor sobredimensionamiento de la protesis, el riesgo
de dilatacion del cuello es mayor (Sternberg y cols 2004).

En el caso que se pierda el contacto y aparezca la endofuga de tipo | es
necesario reintervenir al paciente cuanto antes.

- Crecimiento del diametro del aneurisma: la deteccion en los controles
por imagen de que estd aumentando el diametro es una sefial inequivoca de
presurizacion del aneurisma. Esto es facil de entender en los casos en los que
se aprecia claramente algun tipo de endofuga, pero es mas dificil cuando no se
detecta ninguna fuga. Este Ultimo supuesto se conoce como endotension (Dias
y cols 2004). En este caso, el riesgo de muerte por shock hemorragico en caso
de rotura es bajo, pues no hay evidencia de sangre dentro del saco
aneurismatico.

Pero, tanto si se ve una fuga tipo Il o no, este crecimiento del aneurisma
supone una situacion que genera la ansiedad suficiente como para plantearse
su tratamiento, puesto que no se puede predecir cuando ocurrira la rotura del
aneurisma y sus consecuencias. La endotension se vio con mas frecuencia con
las primeras endoprétesis pues eran mas porosas (Zarins y cols 2004) (Dias y
cols 2004). La mejora en la fabricacion ha disminuido este problema, pero no lo

ha evitado por completo. Como reportan Dingemans y cols en 2016, puede ser
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debido a la indicacién del uso de endoprotesis de forma demasiado liberal, en
casos que estarian fuera de sus indicaciones.

- Rotura del aneurisma: como consecuencia final de los fallos
mencionados que pueden ocurrir en la endoprotesis se origina una presurizacion
y rotura del aneurisma. Esta se debe evitar con el tratamiento adecuado
preferentemente con técnicas endovasculares o por cirugia abierta si fuese
necesario, en cuanto se detecta el fallo. Pero a veces no se ha podido resolver
por imposibilidad técnica, por negativa del paciente o por un mal seguimiento del
paciente y en estos casos la rotura final es la norma. En un meta-analisis
realizado por Antoniou y cols en 2015, se reporta una incidencia media del 0.9%
entre todos los trabajos publicados que cumplian los criterios de inclusion y el
tiempo medio de aparicion de la rotura era de 37 meses desde la intervencion,
con una mortalidad perioperatoria del 32%.

- Disfuncidn sexual: aparece con mas probabilidad en los casos en que
es preciso embolizar una o las dos arterias hipogastricas.

- Claudicacion glutea: frecuente si ha sido preciso embolizar las arterias
hipogastricas.

- Colitis isquémica: existe riesgo de aparicion si se embolizan ambas
hipogastricas, puesto que la arteria mesentérica inferior siempre se va a ocluir.
El riesgo es mayor si existe lesion en la arteria mesénterica superior o el tronco
celiaco. Por eso, en estos casos se debe evitar dicha embolizacion o incluso no
indicar la endoprotesis. En caso de necesidad de embolizar las dos hipogastricas
se debe hacer de forma secuencial, con un intervalo de al menos un mes, para
favorecer la colateralidad y disminuir el riesgo.

Actualmente, existen dispositivos que permiten salvaguardar las arterias
hipogastricas, aunque haya que anclarlos en la iliaca externa. Estos estarian
totalmente indicados si la alternativa es ocluir las dos arterias hipogastricas.
También es aconsejable tener cuidado y preservar las arterias circunflejas
iliacas.

- Trombosis de ramade laendoprotesis o del bypass fémoro-femoral:
aunque latrombosis de rama es mas frecuente que aparezca en los dos primeros
meses, como consecuencia de angulaciones, estenosis o de haber tenido que
fijar la endoproétesis en la arteria iliaca externa, también puede aparecer con el

paso de los afios. El bypass fémoro-femoral que se asocia en los planteamientos
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aorto-monoiliacos, con el paso del tiempo puede trombosarse como
consecuencia de la hiperplasia intimal o la afectacion arterioesclerosa o
aneurismatica de las arterias femorales.

- Infeccién de la endoprotesis: complicacion afortunadamente muy rara
(0,5% al 1%) pero no exenta de ocurrir y con consecuencias graves de sepsis y
muerte si no se resuelve. Al igual que en la cirugia abierta puede ocurrir la
contaminacioén durante el implante o secundariamente desde otro foco séptico:
pielonefritis, peritonitis (Sharif y cols 2007).

Parafraseando a Chuter, el “término reparacion endovascular se puede
catalogar como erréneo, puesto que nada se ha realizado sobre el aneurisma
gue permanece intacto en su lugar original, aunque aislado del flujo y la presién
arterial. Si cualquier circunstancia altera la funcion de la endoproétesis, entonces
el flujo y la presion vuelven al aneurisma y el riesgo de rotura reaparece” (Chuter
2009).

F) Endofugas y reintervenciones

- Endofugas

Como hemos analizado en el apartado anterior son varios los fallos que
pueden ocurrir en el intento de exclusion del AAA mediante una endoprétesis, lo
gue obliga a hacer un seguimiento riguroso de todos los pacientes, pues pueden
ocurrir a lo largo del tiempo. Habitualmente se realiza mediante angio-TAC, pues
tiene la mejor sensibilidad y especificidad en su deteccion, pero también se
podria hacer con angio-RM o con eco-Doppler. La angio-RM practicamente no
se usa por laincomodidad para el paciente, el menor acceso a la pruebay porque
no es tan eficaz en la deteccion de fugas por la distorsion que provocan los
stents, pero el eco-Doppler aunque tiene menor sensibilidad, con exploradores
bien cualificados es util, sobre todo, en pacientes con insuficiencia renal
avanzada o si los estudios previos con angio-TAC han descartado

complicaciones.

Cuando se analizan las imagenes, hay que buscar, los siguientes posibles

hallazgos que van a reflejar la existencia de complicaciones:
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Aparicion de contraste dentro del saco aneurismatico o “endofuga’.

Crecimiento del saco aneurismatico con fuga de contraste.

- Crecimiento del saco sin fuga de contraste o “endotension”.

- Oclusion de una de las ramas de la endoproétesis o “trombosis”.

Las endofugas aparecen de forma constante entre el 20% y el 30% de los
pacientes intervenidos por EVAR en la mayoria de las publicaciones que recogen
al menos cinco afnos de seguimiento (Veith y cols 2002) (Hellinger 2005) (Chang
y cols 2013).

Para homogenizar los resultados de todos los estudios se han clasificado
las endofugas de diversos modos, siendo la mas oportuna la realizada en funcién
de su origen. El primer intento de clasificarlas fue realizado por White y cols en
1997. Actualmente, la mas usada por la totalidad de los cirujanos vasculares 'y,
completamente aceptada, es la definitivamente propuesta por White en el 2009,
gue es la siguiente (White y cols 2009):

- Tipo I: fuga en la zona de fijacion proximal o distal de la endoprotesis.

Esta a su vez, se subdivide en:

- Tipo la: fuga en la zona de anclaje proximal.
- Tipo Ib: fuga en la zona de anclaje distal.
- Tipo Ic: fuga a través del oclusor.

- Tipo II: fuga causada por el flujo retrégrado de los vasos colaterales
dentro del saco aneurismatico (arterias lumbares, sacra media, mesentérica
inferior o polares renales).

- Tipo lll: fuga causada como consecuencia de erosiones o defectos del
material protésico o por separaciones entre los distintos modulos de la
endoprotesis.

- Tipo IV: fuga causada por la porosidad del material protésico.

- Tipo V o endotension: crecimiento del saco aneurismatico sin que se

vea ninguna endofuga en las distintas pruebas de imagen.

- Reintervenciones

Respecto al manejo a realizar segun las fugas detectadas, expongo la
publicada por Buth y cols en 2003, que esta totalmente contrastada con la

experiencia de casi todos los centros y no ha variado con el paso de los afios.
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Cuando se descubre una fuga tipo | o tipo Ill, es obligado una intervencion
inmediata para resolverla, puesto que el aneurisma vuelve a estar presurizado y
a tener un riesgo evidente de rotura. Habitualmente, se resuelven con técnicas
endovasculares.

Las fugas tipo Il se descubren al realizar el primer control de imagen
postoperatorio. Como son fugas de bajo flujo, normalmente no presurizan el saco
y no conllevan riesgo de rotura, por lo que en principio se mantiene una actitud
expectante porque en muchas ocasiones acaban desapareciendo
espontaneamente. Otras veces persisten y en algunas ocasiones se asocian a
crecimiento del saco. En este Gltimo caso, esta indicado su tratamiento. Este
puede realizarse con embolizacion de las colaterales por cateterismo, con
inyeccion percutanea de trombina dentro del saco guiados por ecografia o TAC
o bien ligando las colaterales mediante cirugia laparoscopica.

Las fugas tipo IV normalmente solo se ven al principio, tras el implante y
como suelen ser autolimitadas se mantiene una actitud expectante, haciendo
vigilancia en los siguientes controles.

La endotension o fuga tipo V dado que no se ve fuga de contraste dentro
del saco sigue planteando dudas sobre su manejo. Si el crecimiento del saco no
es muy llamativo se puede seguir una actitud expectante con vigilancia periédica
o bien intervenir para resolverlo. Se puede plantear volver a colocar una
endoprotesis dentro de la primera, suponiendo que sea secundaria a “porosidad”
de la primera. Pero si la endotension ha provocado un gran crecimiento
aneurismatico, o reaparece tras colocar la nueva endoprotesis, se debera
realizar cirugia abierta para explantarla y sustituirla por una prétesis clasica
convencional.

Como hemos visto surgen complicaciones que en muchas ocasiones
obligan a reintervenir a los pacientes. Esta recogida en la literatura una tasa
media de reintervenciones entre el 15% y el 30%, segun los afios de
seguimiento, ya que, si bien la frecuencia es mayor durante los cinco primeros
afos, después también es posible la aparicién de complicaciones y la necesidad
de reintervenir, aunque son pocas las publicaciones que reportan datos de
seguimiento a mas tiempo.

Becquemin informa de una tasa de reintervenciones con una media de

seguimiento de tres afos del 16% (Becquemin y cols 2011), Chang publica una
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tasa de reintervenciones del 15% (Chang y cols 2013), De Bruin (DREAM study
group), reporta una tasa de reintervenciones a los seis afios de seguimiento del
29.6% (De Bruin y cols 2010) y Roos reporta la necesidad de reintervencion en
el 22% de los pacientes tratados durante 8 aflos con una media de seguimiento

de tres afios (Roos y cols 2016).

9.4. Indicaciones y algoritmo terapéutico

Actualmente entran en competencia las dos modalidades terapéuticas a
la hora de indicar el tratamiento. Tras haber analizado las indicaciones generales
de ambas, sus limitaciones y sus posibles complicaciones, es muy importante
gue se haga una correcta seleccion de los pacientes para cada técnica para
lograr los mejores resultados pues, aunque ambas son validas, en algunos

pacientes serian inadecuadas y los pondrian en riesgo.

En el tipo de seguimiento de los aneurismas cuando aun no cumplen los
requisitos para ser intervenidos y en las distintas indicaciones terapeuticas,
expongo las recomendaciones publicadas por la Asociacion Americana de
Cirugia Vascular (Brewster y cols 2003) y la guia clinica publicada por la
Sociedad Espafiola de Angiologia y Cirugia Vascular (Gomez y cols 2011), que

son las que estan plenamente aceptadas y siguen actualmente siguen vigentes.

Respecto al seguimiento periédico, esta bien establecido que se debe

realizar mediante ecografia de control, segun la siguiente periodicidad:

1. Pacientes con AAA <4,5 cm (<4 cm en mujeres): control anual.
2. Pacientes con AAA >4,5 cm (>4 cm en mujeres): control cada seis

meses.

Cuando se detecta un AAA >5,5 cm (>5 cm en mujeres), o se descubre
un crecimiento mayor de 0,5 cm en seis meses, se debe realizar un angio-TAC

y tomar la decision terapéutica mas oportuna.

Como ya explicamos, para tomar la decision ademas hay que valorar: la
expectativa de vida, el riesgo quirargico en funcién de la edad y la comorbilidad

asociada, estudiar la morfologia del aneurisma para calcular la idoneidad de una
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posible técnica endovascular e informar al paciente para que participe en la

decision definitiva.

Se muestra a continuacién, en la figura 13 el algoritmo de seguimiento de

los pacientes portadores de AAA.

ECOGRAFIA
m

/ l \ | / X \
meses

/
ANGIO-TAC

DECISION TERAPEUTICA

Figura 13. Algoritmo de seguimiento de los AAA asintomaticos
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Para plantear la indicacion y la eleccion de la técnica estan bien aceptadas

las siguientes premisas:

1. Si el paciente tiene una expectativa de vida larga (mayor de dos
afos), y el riesgo quirdrgico-anestésico es bajo (<3%) se indicara cirugia abierta.

2. Si el paciente tiene una expectativa de vida larga, el riesgo
quirdrgico-anestésico es alto (>10%) y el AAA tiene morfologia favorable se
indicaréa técnica EVAR.

3. Si el paciente tiene una expectativa de vida larga y un riesgo
quirargico moderado, se puede optar por cirugia abierta o EVAR en funcion de
la experiencia quirargica del equipo, la edad y preferencia del paciente. En caso
de experiencia quirdrgica con mortalidad menor del 5% y en pacientes menores
de 70 afos, o que no cumplen los criterios morfolégicos apropiados para
endovascular, estaria indicada la cirugia abierta. En caso contrario: EVAR.

4. Siel paciente presenta un alto riesgo quirdrgico-anestésico se debe
mejorar su patologia asociada antes del tratamiento EVAR, para poder lograr
resultados a medio y largo plazo que justifiquen su reparacion.

5. Es necesario cumplir los requisitos anatdmicos recomendados por
las guias de practica clinica establecidos por las sociedades cientificas para el
tratamiento EVAR.

6. En pacientes con clara corta expectativa de vida no existe
evidencia cientifica que demuestre que la reparacion de su aneurisma alargue
su vida.

7. En general, pero sobre todo en este ultimo caso, o en aquellos que
no se ajusten a los referidos, habra que hacer una valoracién individualizada,
ajustando las posibilidades Optimas de tratamiento y la experiencia de cada

equipo y/o cirujano.

En cualquier caso, debe tener gran importancia la eleccién del paciente,
para lo cual se le debe informar completamente de sus riesgos perioperatorios,

tipo de seguimiento y resultados a corto, medio y largo plazo.

Se muestra en la figura 14, en forma de algoritmo, el resumen de la

decision del tratamiento a seguir.
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Figura 14. Algoritmo de indicacién terapéutica en los AAA asintomaticos
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10. CALIDAD DE VIDA'Y AAA

Tradicionalmente, los resultados en cuanto a mortalidad y morbilidad
quirdrgica inmediata eran considerados la clave para considerar un tratamiento
como exitoso. Con la aparicion de nuevas opciones de tratamiento que entran
en competencia con las existentes, para resolver un mismo problema médico,
como es el caso de los AAA, a la hora de determinar los resultados no solo hay
que tener en cuenta la morbi-mortalidad inmediata, sino también, ademas de los
resultados clinicos a largo plazo, la incomodidad que plantean inmediata y
tardiamente a los pacientes tanto las pruebas de seguimiento como los
tratamientos a instaurar con posterioridad y su morbilidad (Waton y cols 2013).
Por ello, en la actualidad, la medicion de la calidad de vida relacionada con la
salud (CVRS) es un reconocido indicador de la eficacia de cada tratamiento.

Casi todos los estudios publicados, comparativos entre cirugia abierta y
EVAR, reflejan una supervivencia similar a largo plazo entre ambas modalidades
terapéuticas, pero con una mayor tasa de reintervenciones en el caso de la
técnica EVAR (De Bruin y cols 2010) (Lee y cols 2015) (Sirignano y cols 2016).

Llama la atencién los pocos trabajos publicados que examinan la calidad
de vida de los pacientes intervenidos de AAA, frente al ingente niumero de
publicaciones que comparan la mortalidad y complicaciones entre la cirugia
abierta y EVAR (Kolh 2008). Ademas, como ya indico Bradley no es lo mismo
estado de salud que calidad de vida, pudiendo darse la paradoja de empeorar la

calidad de vida de un paciente pese a lograr mejor salud (Bradley 2001).

En una exhaustiva revision sobre 23 estudios publicados realizada por
Peach usando los marcadores habituales sobre calidad de vida en los pacientes
intervenidos de AAA, aunque sin existir diferencia estadistica significativa, se

concluyo que (Peach y cols 2012):

1) La calidad de vida preoperatoria era peor en los pacientes pendientes

de ser operados respecto a la poblaciéon normal.

2) Los pacientes operados mediante cirugia abierta tenian una peor

calidad de vida en el postoperatorio temprano.
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3) Los pacientes operados mediante EVAR tenian una peor calidad de
vida a largo plazo.

Un meta-andlisis realizado en el afio 2013, sobre los datos publicados,
concluy6 que el tratamiento de los AAA, en cualquiera de sus modalidades,
aunque influye positivamente en la supervivencia de los pacientes, es decir logra
un mejor estado de salud, sin embargo, la calidad de vida posterior a la cirugia
es percibida negativamente (Coughlin y cols 2013).

Recientemente se ha publicado un ensayo randomizado sobre la calidad
de vida después de EVAR o cirugia abierta de los pacientes enrolados en el
estudio prospectivo DREAM. Emplearon los cuestionarios SF-36 y EuroQol
durante un seguimiento de 5 afios. En este estudio la técnica EVAR parece estar
asociada con una interrupcion menos grave de la calidad de vida y el estado de
salud en el corto plazo. Sin embargo, durante el seguimiento hasta los 5 afios,
los pacientes intervenidos por cirugia abierta parecian tener mejor calidad de

vida y estado de salud (De Bruin y cols 2016).

Hasta la fecha ninguna de las afirmaciones se comparte de forma
uniforme en la literatura y hay una escasez de datos contrastados en relacion

con el estado de salud y la calidad de vida de los pacientes intervenidos de AAA.

De hecho, los cuestionarios de calidad empleados han sido muy
genéricos, no habiendo ninguno especifico para los AAA. Recientemente se ha
disefiado un nuevo cuestionario para evaluar la calidad de vida, los sintomas
percibidos y la satisfaccion con el tratamiento recibido especificamente dirigido
a estos pacientes (Peach y cols 2016). Se recogen cuestiones referentes al
estado de salud y la calidad de vida que pueden ser comunes con los
cuestionarios sobre otros problemas de salud y ademas otros mas especificos
como: la actividad sexual, la distancia al caminar, el dolor de piernas, el dolor
abdominal o de espalda, los cambios en el ritmo intestinal, los conocimientos
sobre la enfermedad y su tratamiento o la periodicidad del seguimiento.
Basandose en este nuevo cuestionario propuesto u otros que se concreten, se
necesitan mas ensayos para aclarar la repercusion sobre la calidad de vida del
tratamiento de los AAA y poder ofrecer la mejor propuesta terapéutica de forma

individualizada a cada paciente, segun sus caracteristicas.
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11. COSTE-EFECTIVIDAD DEL TRATAMIENTO

Dada la historia natural hacia la rotura y la alta tasa de mortalidad cuando
esto ocurre, es evidente y esta totalmente demostrado que el tratamiento de los
AAA, es desde el punto de vista coste-efectivo muy rentable, pues evita un
namero importante de muertes por esta causa. Ademas, la cirugia programada
es bastante mas barata que la cirugia urgente, ya que en ésta se gastan muchos
mas recursos sanitarios, debido al mayor numero de complicaciones y a las
estancias en unidades de cuidados intensivos (UCI) y hospitalarias mas

prolongadas.

Sin embargo, no esta tan clara la relacion coste-efectividad cuando se
compara la técnica EVAR con la cirugia abierta. En esta confusion influyen varios
factores. En la técnica abierta el impacto negativo esta marcado porque la morbi-
mortalidad inicial y la estancia en UCI y hospitalaria son mayores. En la técnica
EVAR el impacto negativo viene determinado por el elevado coste de las
endoprotesis, el mayor nimero de revisiones y de pruebas adicionales durante
el seguimiento (angio-TAC), el mayor numero de radiaciones ionizantes
recibidas, la mayor tasa de reintervenciones y la mayor mortalidad relacionada

con el aneurisma a lo largo del seguimiento.

Si nos atenemos exclusivamente al coste economico de las dos técnicas,
pese a que hay pocos estudios publicados de forma rigurosa, la mayoria
muestran que la técnica EVAR es mas cara. Ademas, generalmente los trabajos
hacen referencia al coste hospitalario durante la reparacion del aneurisma, sin
tener en consideracion los costes generados durante todo el tiempo de
seguimiento. Asi, en el afio 2000 se compararon los costes entre ambas
modalidades de un estudio prospectivo multicéntrico con el uso del modelo de
endoprotesis “AneuRX®” (Medtronic) y la diferencia entre ambas era de unos
7.000 dolares en contra de la EVAR (Sternberg y Money 2000). En 2007, sobre
el ensayo DREAM, se publicé que la EVAR no era mejor coste-efectiva que la
cirugia abierta porque no mejoraba la calidad de vida ajustada al afio (QALY), y
era mas cara (unos 4.300 euros mas cara) (Prinssen y cols 2007). Por el

contrario, en el afio 2016 se publicé un estudio sobre el tratamiento en Holanda,
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en el que se refleja que ambas técnicas son igualmente efectivas, siendo la

EVAR un poco mas barata (unos 1.000 euros més barata) (Burgers y cols 2016).

Finalmente, también recientemente, se ha publicado un estudio que
realizé una revision sistematica de los publicados sobre coste-eficacia. Del total
de los estudios encontrados analizaron trece que cumplian los criterios de
inclusion. La mayoria concluyeron que la salud ganada con la EVAR no
compensaba el elevado coste total, lo que lleva a un inaceptable alto incremento
en la relacion coste-efectividad. También concluia que la EVAR, si era coste-
efectiva en el grupo concreto de los pacientes de alto riesgo quirtrgico (Van
Bochove y cols 2016).

12. ESTUDIOS PROSPECTIVOS

En el analisis de los estudios randomizados multicéntricos mas
importantes se observa que los beneficios de la técnica EVAR son: una menor
estancia hospitalaria, una menor pérdida sanguinea y una menor morbi-
mortalidad inmediata con respecto a la cirugia abierta. Ademas, muestran unos
resultados razonablemente buenos a medio plazo, lo que justifica su uso en los

pacientes de alto riesgo.

Pero también se aprecian unos inconvenientes en la técnica EVAR
relacionados con la durabilidad de las distintas endoprétesis a largo plazo y que
se manifiestan con la aparicién de complicaciones. Estas se concretan en forma
de endofugas, con una tasa media del 30%, una necesidad de reintervenciones
de hasta el 25% y un porcentaje pequefio, pero constante, de fracaso de la
técnica y ruptura del aneurisma. Estos porcentajes aumentan cuando las series
se siguen durante mas tiempo y es una constante, que el beneficio inicial en la
mortalidad logrado con la técnica EVAR, se pierde a partir del 2° afio de

seguimiento (Paravastu y cols 2014).

Resumo a continuacion el disefio y los resultados de los estudios
prospectivos multicéntricos mas importantes realizados hasta ahora, por el

numero de pacientes reclutados y por la difusién conseguida.
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EUROSTAR

Este estudio no fue comparativo entre ambas modalidades terapéuticas,
sino un registro multicéntrico sobre los resultados obtenidos en los pacientes
tratados mediante la técnica EVAR. Fue realizado en 62 hospitales europeos
desde 1996 hasta 1999. Incluyé inicialmente 1.190 pacientes y se amplié con
mas de 10.000 pacientes hasta el afio 2006. La mayoria de los pacientes
incorporados al estudio eran considerados de alto riesgo para cirugia abierta por
la comorbilidad que presentaban. Se utilizaron las dos primeras generaciones de
endoprotesis y fueron controlados durante 8 afios, con un seguimiento medio de
38 + 22 meses. La conversion a cirugia abierta ocurrié en una alta proporcion de
casos (7,1%) y la rotura aneurismatica tras la reparacion sucedio en un 2,4% de
los pacientes (Fransen y cols 2003). Hubo una alta tasa de complicaciones: 13%
de endofugas, 4,6% de trombosis de rama o injerto y un 4,3% de migraciones de
la endoprotesis. Se registr6 hasta un 11,6% de reintervenciones durante el

seguimiento, aunque la mayoria realizadas por via endovascular.

Se pueden explicar estos pobres resultados por dos factores: el primero,
en el disefio aun incipiente de las primeras endoprotesis, y el segundo, en la
inexperiencia de los equipos quirargicos en la seleccion de los pacientes y en la

capacitacion para esta nueva modalidad terapéutica (Leurs y cols 2007).

DREAM

Estudio prospectivo que enrol6 a 178 pacientes para cirugia abiertay 173

para EVAR entre el 2000 y el 2003 realizado en Holanda y Bélgica.

En los resultados inmediatos destacé una menor morbilidad en el EVAR
(3,5%) frente a la cirugia abierta (10,9%), menor estancia hospitalaria, menor
necesidad de transfusion y menor mortalidad (1,2% frente al 4,6%) (Prinssen y
cols 2004).

A los dos afos, el grupo EVAR mostr6 el doble de complicaciones
relacionadas con el aneurisma (16,4% frente al 8,6%), con una tasa de
reintervenciones tres veces superior (13% frente al 5%). Sin embargo, la tasa de

mortalidad se mantenia superior en el grupo abierto (5,7% frente 2,1%),
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probablemente relacionada con la mayor mortalidad perioperatoria inicial
(Blakensteijn y cols 2005).

A los seis afios de seguimiento la supervivencia acumulada era similar en
ambos grupos (69,9% en el abierto y 68,9% en el EVAR), con un incremento en
la tasa de reintervenciones en el grupo EVAR, que mostraba una diferencia de
un 11,5% con respecto al grupo abierto (De Bruin y cols 2010).

A los 12 aflos de seguimiento la supervivencia era mayor en el grupo
abierto, aunque sin diferencia significativa (42,2% frente al 38,5%), con un
incremento de las reintervenciones en el grupo EVAR que mostraba una

diferencia de un 16,7% con respecto al grupo abierto.

Es decir, en este estudio los resultados postoperatorios son mejores en el
grupo EVAR, pero a partir de los dos afios esta ventaja no se mantiene,
mostrando similares tasas de supervivencia, con un incremento continuo del
numero de reintervenciones en el grupo EVAR, lo que obliga a un seguimiento
estricto con pruebas de imagen para vigilar la posible aparicion de

complicaciones (Van Schaik y cols 2017).

EVAR 1

Estudio realizado en 38 hospitales de Gran Bretafia reclutando pacientes
entre el aflo 1999 y el 2004. Se incorporaron 1.252 pacientes, randomizados de
forma aleatoria entre cirugia abierta y EVAR. Las caracteristicas demograficas y

comorbilidades fueron similares en ambos grupos.

La mortalidad a 30 dias fue del 4,3% en la cirugia abierta frente al 1,8%
en la EVAR. Esta diferencia se empezaba a igualar en el seguimiento,
objetivAndose que a los 8 afios la mortalidad era similar (28% en ambos grupos).
A partir del 8° afio de seguimiento la mortalidad del grupo EVAR va siendo mayor
gue en el grupo abierto, llegando a los 12 afios de media de seguimiento con
una mortalidad por cualquier causa del 53% en el EVAR frente al 46% en el grupo
abierto. La diferencia encontrada se debe a que las muertes relacionadas con el
aneurisma a partir del 4° afio son mayores en el grupo EVAR que en el abierto
(30 pacientes frente a 7), ya que las muertes por el resto de causas se mantienen

en porcentajes similares en ambos grupos (Patel y cols 2016).
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Las reintervenciones fueron mas frecuentes en el grupo EVAR en
cualquier periodo del tiempo de seguimiento analizado. Siendo al final del estudio
de un 26% en los pacientes del grupo EVAR, frente a un 12% de los del grupo
abierto (14 puntos de diferencia). De ellas, se puede considerar que fueron
reintervenciones de tipo vital un 14% en el grupo EVAR, frente a un 7% en el
abierto (Patel y cols 2016).

Igualmente se constat6é un mayor coste tanto en el tratamiento inicial como
en el seguimiento en el grupo EVAR: a los 8 afios, 3.019 libras mas (The United
Kingdom EVAR Trial Investigators 2010).

Como conclusion de este estudio prospectivo, bien disefiado, es que el
tratamiento EVAR muestra unas ventajas inmediatas, reduciendo la mortalidad
operatoria, pero que se pierden a largo plazo, principalmente por una mayor
mortalidad por causas relacionadas con el aneurisma y por un incremento en el

numero de reintervenciones.

OVER

Estudio multicéntrico randomizado realizado en 42 centros de EEUU. Se
reclutaron 881 pacientes entre el 2002 y 2008 considerados aptos por su

comorbilidad y morfologia tanto para cirugia abierta como para EVAR.

Los resultados postoperatorios iniciales fueron significativamente mejores
en el grupo EVAR: menor estancia hospitalaria, menor necesidad de transfusion
y menor mortalidad (0,5% frente al 3% en el grupo abierto). Estas ventajas se
mantenian a los dos afios de seguimiento (1,4% frente al 3%) (Lederle y cols
2009).

Tras una media de seguimiento de 5,2 afios, la supervivencia en los dos
grupos se igualaba, con un 33% de mortalidad en cada grupo, comprobandose
la rotura del aneurisma en 6 casos del grupo EVAR por ninguno en el grupo
abierto. Igualmente llamo la atencién que la supervivencia en el grupo EVAR fue
mayor en los pacientes menores de 70 afios y sin embargo en el grupo abierto
ocurrié lo contrario: mayor supervivencia en los mayores de 70 afios (Lederle y
cols 2012). Recientemente Frank Lederle en el Congreso de la Sociedad

Europea de Cirugia Vascular celebrado en Lion (Francia), en septiembre del
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2017, ha presentado los resultados del seguimiento hasta el 2016, afirmando
que, tras estos afios de seguimiento dos tercios de la cohorte habia fallecido,
con una curva de supervivencia favorable hacia la técnica EVAR, pero con un
incremento de nuevas reintervenciones en este grupo, ambos resultados sin

diferencia significativa.

ACE

Este es el dltimo gran estudio randomizado realizado. Se desarrollé entre
el aflo 2003 y el 2008 en distintos centros de Francia, incluyéndose 316
pacientes con bajo o0 moderado riesgo quirlrgico y aptos morfolégicamente para
la técnica EVAR.

La mortalidad postoperatoria fue mayor en el grupo EVAR (1,3%) que en
el abierto (0,6%), pero sin diferencia significativa. Tras una media de seguimiento
de 3 afios no hubo diferencias significativas en la supervivencia, pero con una
tasa de reintervenciones mucho mayor en el grupo EVAR (16% frente al 2,4%) y
una mortalidad relacionada con el aneurisma también mayor (4% frente al 0,7%)

(Becquemin y cols 2011).
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[1I. HIPOTESIS

El AAA es una enfermedad relativamente frecuente y grave porque en su
evolucién natural acaba en la rotura y en la muerte del paciente. No existe aun
ningun tratamiento médico que evite el crecimiento y la rotura del aneurisma. La
solucion puede ser de dos formas, bien mediante la técnica clasica con cirugia

abierta, bien con la técnica EVAR.

La cirugia abierta convencional se usa desde hace mas de seis décadas
y con equipos quirdrgicos experimentados tiene muy buenos resultados. Pero al
tratarse de una técnica muy agresiva, en ocasiones hay pacientes a los que, por
su situacion general, edad o comorbilidad médica, no se les puede ofrecer en

unas condiciones de morbi-mortalidad aceptables.

La técnica EVAR se ha instalado progresivamente en la practica médica
desde hace mas de dos décadas y ha permitido, dada su menor agresividad,
tratar a pacientes de alto riesgo. Esta modalidad terapéutica que inicialmente
mostro unos resultados muy satisfactorios, evidencio la aparicion de problemas
a medio plazo. No obstante, la industria intenta resolverlos, apareciendo nuevas

endoprotesis que sigue haciendo muy atractiva esta forma de tratamiento.

Los estudios prospectivos efectuados y abundantes publicaciones que
comparan ambas modalidades de tratamiento, reflejan que la técnica abierta
tiene mayor morbi-mortalidad perioperatoria, pero la EVAR con el paso de los
afios presenta una probabilidad mayor de aparicion de complicaciones y de
necesidad de reintervenciones y no esta exenta de un pequerio riesgo de rotura
del aneurisma. No obstante, llama la atencibn que muchos grupos indican la
técnica endovascular como primera opcion terapéutica, incluso en pacientes de

bajo riesgo.

La enfermedad “per se” y por las repercusiones que conlleva su
tratamiento con cualquiera de las dos modalidades, es un grave problema de
salud que, incluso evolucionando bien, altera la calidad de vida de los pacientes

y supone unos elevados costes econdmicos.
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La hipdtesis que se plantea en esta tesis es analizar las diferencias entre
ambas modalidades terapéuticas, si las indicaciones estan bien ajustadas,
cuando son realizadas por un mismo cirujano, con experiencia, estudiando
resultados clinicos (morbi-mortalidad), sociales (satisfaccion) y econdémicos
(costes).
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[V. OBJETIVOS

El objetivo general de esta tesis es:

Valorar los resultados clinicos, el grado de satisfaccién de los pacientes

y los costes econémicos en la cirugia abierta y la técnica EVAR y cémo

evolucionan en el tiempo, cuando las indicaciones de la modalidad terapéutica

estan bien ajustadas.

Los objetivos especificos son:

P 0D PR

Determinar la muestra y sus caracteristicas.

Comparar los resultados clinicos perioperatorios.

Comparar los resultados clinicos tras el paso del tiempo.

Comparar los resultados clinicos en funcién del riesgo quirurgico entre
ambas modalidades.

Valorar la evolucion de los resultados clinicos dentro de cada
modalidad a lo largo del tiempo.

Valorar el grado de satisfaccion de los pacientes con las dos
modalidades terapéuticas.

Cuantificar los costes economicos de las dos modalidades
terapéuticas.

Averiguar las distintas causas de mortalidad y si existe relacién con la
enfermedad aneurismatica o su tratamiento.

Determinar si existe algun factor clinico predictivo independiente que

influya en la supervivencia.

10.Determinar si existe algun factor clinico, técnico o morfolégico con

caracter predictivo independiente que influya en las complicaciones.

11.Valorar en cuantos casos se resolvié otra patologia durante el mismo

acto operatorio y los costes ahorrados.

12. Cuantificar el nUmero de pacientes que no se habrian intervenido si

sélo existiese una modalidad terapéutica.
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V. MATERIAL Y METODOS

1. MATERIAL

1.1. Disefno del estudio

Estudio retrospectivo de una cohorte de pacientes con AAA intervenidos
de forma electiva, bien mediante cirugia abierta-convencional, bien con técnica
EVAR por el mismo cirujano principal en el Servicio de Angiologia y Cirugia
Vascular del Complejo Asistencial Universitario de Salamanca (CAUSA). El
periodo de reclutamiento fue desde el 1 de enero de 2006 hasta el 31 de
diciembre de 2015 (10 afios).

1.2. Criterios de inclusién

a) Enfermos intervenidos de forma programada.

b) Enfermos con AAA cuyo diametro sea >5,5 cm en hombres y >5 cm
en mujeres.

c) Enfermos con AAA de diametro >4,5 cm en hombres y >4 cm en
mujeres, si ha habido un crecimiento > de 0,5 cm en 6 meses, 0 si se
asocia con aneurisma en arterias iliacas >3,5 cm de diametro.

d) AAA infrarrenales.

e) Todos los enfermos intervenidos por el mismo cirujano principal.

1.3. Criterios de exclusion

a) Pacientes no intervenidos por el doctorando como cirujano principal.
b) Pacientes intervenidos de forma urgente.
c) Pacientes portadores de aneurisma sintomatico.

d) AAA no infrarrenales: para, yuxta y suprarrenales.
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1.4. Criterios de retirada

a) Pacientes en los que no se puedan recoger mas del 80% de los “items”
en la hoja de recogida de datos clinicos.
b) Pacientes perdidos en el seguimiento, si no se han podido recuperar y

revisar.

1.5. Definicion de los grupos a analizar (Tabla 8)

En primer lugar, se divide la cohorte de estudio entre las dos modalidades

terapéuticas, que son los dos grupos principales:

- Los pacientes intervenidos de forma abierta-convencional.

- Los pacientes intervenidos de forma endovascular.

En segundo lugar, se realiza una primera subdivision de los pacientes en

funcién del riesgo quirurgico preoperatorio:

- Los pacientes con un riesgo bajo.

- Los pacientes con un riesgo moderado-alto.

Los pacientes formaron parte de cada uno de estos subgrupos, segun el
resultado obtenido del riesgo preoperatorio calculado con el supuesto que todos
fueran a ser intervenidos mediante cirugia abierta o si padecian EPOC grave.
Asi, si el riesgo de mortalidad era menor del 3% o no padecian EPOC grave
entraban en el grupo de bajo riesgo y si era mayor o igual del 3% o tenian EPOC
grave, en el de moderado-alto riesgo. Analizando posteriormente los resultados

de cada subgrupo segun la modalidad terapéutica que realmente recibieron.

Finalmente, para analizar la evolucion de los resultados en el tiempo, se

subdividi6 la cohorte de cada grupo principal en dos periodos de tiempo:

- El grupo de los aneurismas intervenidos de forma abierta se dividio en

dos periodos de cinco afios: hasta el fin del 2010; y desde el 2011 hasta el 2015.

- El grupo EVAR se dividi6 en dos periodos: hasta el fin del 2009,
coincidiendo con el uso de la prétesis Talent®, y a partir del 2010, cuando se us6

las prétesis Endurant® y Endurant 11,
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GRUPOS SUBGRUPOS 1 SUBGRUPOS 2
PRINCIPALES (RIESGO) (TIEMPO)
Cirugia A1 Bajo Az 2006-2010

Abierta

A2 Moderado-alto A4 2011-2015
2006-2009
Bi1 Bajo Bs (Talent®)
B EVAR 2010-2015
B2 Moderado-alto Bs  (Endurant®)
A vs B A1 vs B Az vs Ay
Az vs B> B; vs By

Tabla 8. Grupos y subgrupos a estudio

1.6. Eleccién de la modalidad terapéutica

La decision sobre el tipo de tratamiento elegido para cada paciente se

tomo siempre en sesion clinica, basandose en los siguientes criterios:

- Criterios para cirugia abierta:
a) Favorable balance riesgo/beneficio.
b) Anatomia inapropiada para técnica endovascular.
c) Eleccion del paciente informado.

d) Posibilidad de resolver otra patologia grave en la misma cirugia.

- Criterios para técnica EVAR:
a) Desfavorable balance riesgo/beneficio para cirugia abierta.
b) Abdomen hostil.
c) Anatomia adecuada para técnica endovascular.
d) Eleccion del paciente informado.
e) Necesidad de recuperacién rapida tras la cirugia del AAA para no

demorar el tratamiento de otra patologia grave.
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1.7. Tipo de prétesis y configuracion realizada

- Cirugia abierta:

La protesis empleada en todos los pacientes ha sido una de poliéster de

baja porosidad (dacron).

La via de abordaje usada de forma mayoritaria ha sido la laparotomia
media, habitualmente mediante una incision media longitudinal. En algunas
ocasiones fue mediante incision transversa, si no existia afectacion de arterias
iliacas o por necesidad de realizar algin otro procedimiento quirtrgico. En algun
caso, la via de abordaje fue retroperitoneal, por considerar que pudiese
necesitarse clampaje suprarrenal o por existencia de abdomen hostil. La decision

de la via de abordaje fue tomada siempre por el cirujano principal.

La configuracion de la protesis utilizada ha sido recta (aorto-aortica) o
bifurcada (hacia iliacas o femorales) en funcion de las caracteristicas de cada
paciente, segun si asociaban también enfermedad aneurisméatica u oclusiva en

las arterias iliacas o femorales.

- Técnica EVAR:

La protesis empleada en la técnica EVAR ha sido siempre una de poliéster
de baja porosidad con anclaje suprarrenal. Hasta finales del afio 2009 se uso el
modelo Talent® de Medtronic Inc Ibérica SA, que no asociaba “ganchillos” en el
stent libre de anclaje. Después de esa fecha se utilizé el modelo con “ganchos”
de anclaje, también de la marca Medtronic Inc Ibérica SA, denominado

Endurant® y posteriormente su variante Endurant 11°®.

La configuracién de la endoprotesis a implantar se hizo previo estudio del
angio-TAC y en ocasiones con la arteriografia. Se determinaba la necesidad o
no de embolizar alguna arteria hipogastrica antes o durante el implante y se
decidia si se realizaba una configuracién aorto-biliaca o aorto-monoiliaca. En
esta Ultima decision, influia la existencia de bifurcacion adrtica estrecha, la
estenosis u oclusion de uno de los ejes iliacos y la angulacion excesiva de alguna

arteria iliaca con respecto al eje aértico.
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2. METODO

2.1. Estudio clinico

Para la realizacién del estudio clinico se han recogido una serie de
variables de cada paciente tanto preoperatorias, como perioperatorias y del
seguimiento. Estas fueron parametros analiticos, morfolégicos, técnicos y

clinicos.

Ademas, en los casos en los que hubo mortalidad, se ha averiguado la
causa y la fecha de ésta.

Para conseguir estos datos se ha seguido la siguiente metodologia:

a) Hoja de recogida de todos los datos, individualizada para cada
paciente. Rellenada a través de la revision de: la historia clinica, el informe de
reanimacion, el informe de alta, el protocolo quirdrgico, el protocolo de anestesia

y las pruebas de imagen (Anexo 1).

b) Célculo del riesgo quirirgico preoperatorio en cada paciente. Este se
ha efectuado usando el modelo publicado por Ambler y definido como “AAA
Score corregido”, ya resefiado en el capitulo de situacion actual de este trabajo

y que usa para el calculo estos parametros (Ambler y cols 2015) (Tabla 9):

Cardiopatia isquémica/lnsuficiencia cardiaca
Riesgo ASA anestésico

Menor cifra de tension arterial sistolica
Ingreso urgente/programado

Edad

Cifra de leucocitos

Cifra de creatinina

Tipo de intervencién: abierta/lEVAR

Re-intervencién de aorta o no

Tabla 9. Determinacion del “AAA Score corregido”
(Ambler y cols 2015)
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- Parametros clinicos (insuficiencia cardiaca, enfermedad coronaria,

riesgo ASA anestésico y minima presion arterial sistolica).

Modo de ingreso (urgente o programado).

Datos demogréficos (edad).

Modo de intervencién (abierta o EVAR).

Parametros analiticos (cifra de creatinina y de leucocitos).

Si es primera cirugia o reintervencién de aorta.

c) Consulta de la base de datos hospitalarios de Salamanca, Zamora y
Avila, para la basqueda de la supervivencia de los pacientes y conseguir su
teléfono y direccion.

d) Contacto telefonico con algun paciente que habia dejado de acudir a la

revision sin estar dado de alta, para ofrecerle la oportunidad de ser reevaluado.

e) En algunos pacientes la revision de la historia clinica de los hospitales
Virgen de la Concha de Zamora y Nuestra Sefiora de Sonsoles de Avila, para

aclarar la causa del fallecimiento.

f) Algunas veces se contacté con los médicos de atencion primaria, para

aclarar la causa del fallecimiento.

g) Contacto telefénico con los familiares de algunos de los pacientes
fallecidos, para aclarar la causa de la muerte, si no se pudo lograr por otros

medios.

h) El analisis se ha realizado: en el periodo perioperatorio (<30 dias), al

primer, al segundo, a los cinco afos y al final del periodo.

i) En el analisis de los resultados, no contabilizamos las complicaciones
intraoperatorias, si fueron completamente resueltas durante el acto operatorio,
salvo la necesidad de transfusion y el niumero de concentrados de hematies

consumidos.

j) Definimos como pacientes totalmente inadecuados para EVAR a

aquellos que tienen alguna de las siguientes condiciones:

1. Tienen alergia al contraste yodado.
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2. No cumplen los criterios anatomicos minimos para el implante:

- Cuello adrtico inadecuado en longitud, angulacion, diametro,
morfologia o patologia, segun vimos recogido en el capitulo de la
situacion actual (Tabla 7).

- Tener ambas arterias iliacas ocluidas o muy enfermas por

estenosis extensas, calcificacion o tener angulacion excesiva.

k) Definimos como pacientes totalmente inadecuados para cirugia abierta
a aquellos en los que ésta supondria un riesgo de mortalidad inaceptable, por

alguna de estas tres razones:
1. Tener un riesgo preoperatorio quirdrgico muy alto.
2. Padecer EPOC grave. Considerado como tal si se asocia con:
- Cor pulmonale.
- Necesidad de oxigeno durante mas de 17 horas al dia.

3. Padecer cardiopatia muy grave no resuelta. Considerandose asi

cuando existe:
- Disfuncién grave biventricular.
- Fraccién de eyeccion < del 20%.
- Estenosis aodrtica grave.

- Enfermedad coronaria no revascularizable con episodios

repetidos de angor.
- Arritmia cardiaca con insuficiencia cardiaca.

l) Los pacientes con alguno de los tres supuestos que se exponen a
continuacién, no se consideraron totalmente inadecuados para cirugia abierta,
pues, se les podria haber intervenido mediante abordaje retroperitoneal, pero en
la eleccién del tipo de tratamiento cuando cumplian los requisitos anatdmicos
minimos, se opto por la técnica EVAR, por considerar que ésta ofrecia un mejor

balance riesgo/beneficio:

1. Abdomen muy hostil, por estar multioperado (al menos dos

laparotomias).
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2. Ser portador de “ostomias” permanentes.
3. Tener fibrosis retroperitoneal confirmada.

II) No se consider6é como totalmente inadecuados para la técnica EVAR a
los pacientes con IRC avanzada, no terminal, pero en la indicacion de la técnica
se opto por la cirugia abierta salvo, si por el resto de sus antecedentes médicos

los convertian en pacientes con un riesgo quirdrgico de mortalidad muy alto.

2.1.1. Variables clinicas preoperatorias

En cada paciente se han recogido las siguientes variables preoperatorias:

- Demograficas:
Edad
Sexo
Fecha de intervencion
- Antecedentes médicos y factores de riesgo:
Hipertension arterial y minima presion sistolica al ingreso
Cardiopatia isquémica, valvular o insuficiencia cardiaca
Tabaquismo (en los ultimos diez afios)
Diabetes mellitus
Dislipemia
Enfermedad vascular-cerebral o carotidea
Insuficiencia renal cronica
EPOC
Céancer
Isquemia cronica en miembros inferiores
Abdomen multioperado o con “ostomias”
- Determinaciones analiticas:
Hemoglobina
Creatinina
Leucocitos
- Necesidad de realizar arteriografia previa.
- Riesgo anestésico, segun la asociacion americana de anestesiologia
(ASA).
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- Determinacién del riesgo quirargico preoperatorio en cada paciente,
segun el modelo ya mencionado publicado por Ambler (“AAA Score”). En
primer lugar, con el supuesto de que todos fuesen a ser intervenidos por
cirugia abierta para poder clasificarlos en funcién del riesgo: bajo y
moderado-alto. En segundo lugar, en el caso de los intervenidos por
EVAR se hizo el calculo segun el mismo modelo corregido para este tipo
de intervencién, para poder comparar la mortalidad encontrada con la

esperada (Ambler y cols 2015).

2.1.2. Variables morfoldgicas preoperatorias

En cada paciente se han revisado las pruebas de imagen para recoger

estos datos:

Diametro del aneurisma en cm.

Existencia de aneurisma en iliacas y su diametro en cm.

Morfologia del cuello aértico:
Longitud en mm
Angulacién
Calcificacion
Trombo

Forma geométrica

Estenosis, oclusion y angulacion de iliacas.

- Cumplimiento de criterios para EVAR.

2.1.3. Variables técnico-quirdrgicas

De cada paciente se han recogido las siguientes variables relacionadas

con el acto operatorio:

- Modo de cirugia: abierta o EVAR.

- Tipo de configuracion realizada: recta, aorto-biliaca, aorto-bifemoral,
aorto-monoiliaca.

- Modelo de prétesis empleada: Dacron, Talent®, Endurant® o Endurant I1®.

- Necesidad de embolizacién previa de alguna de las arterias hipogastricas.

- Enel grupo EVAR, anclaje o no en arteria iliaca externa.
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- Reconversion a cirugia abierta en el grupo EVAR.

- Duracion del procedimiento quirdrgico en minutos.

- Procedimientos quirargicos asociados.

- Necesidad de transfusion y numero de concentrados de hematies

transfundidos.

2.1.4. Variables postoperatorias

Para el analisis postoperatorio se han recogido las siguientes variables y

complicaciones:

- Dias de estancia en la unidad de reanimacion.
- Dias de estancia hospitalaria total.
- Complicaciones:
Sangrado
Insuficiencia renal
Insuficiencia cardiaca o isquemia miocardica
Insuficiencia respiratoria
Neumonia
Colitis isquémica
Infeccidn de orina
Infeccidn de herida
Trombosis de rama
Trombosis de bypass
Sepsis
- Reintervenciones: motivo de las mismas y qué se realizo.
- Mortalidad.
No se han considerado como complicacion en el grupo EVAR, los casos
en los que hubo un sindrome febril posimplante, si no se constaté de forma

evidente la existencia de un foco de origen para la fiebre.

2.1.5. Variables del sequimiento

Se han recogido las siguientes variables de la historia clinica y de la

revision de las pruebas de imagen realizadas a lo largo del seguimiento:
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- Numero de revisiones.
- Ndmero de angio-TAC.
- Complicaciones:
Hernia incisional
Trombosis de rama
Trombosis de bypass
Pseudoaneurisma
Infeccidn protésica
Amputacion
Presurizacion o crecimiento del aneurisma
Endofugas: tipo I, 11 o 11l
Endotension
- Reintervenciones.
- Reconversion a cirugia abierta.
- Permeabilidad primaria y secundaria de las protesis.
- Mortalidad.
- Fracaso del tratamiento. Consideramos que el tratamiento ha fracasado
en los cuatro siguientes supuestos:

1. Sivuelve a existir crecimiento y presurizacion del AAA y no se ha
podido resolver por impedimento médico, técnico o por negativa del
paciente.

Si el paciente fallecié por rotura del AAA.

3. Si el paciente falleci6 como consecuencia del tratamiento realizado
para resolver el aneurisma.

4. Si para resolver las complicaciones se tuvo que cambiar a la otra

modalidad terapéutica.

2.1.6. Causas de mortalidad

En todos los pacientes se ha verificado si al final del estudio estaban vivos
0 muertos. En el caso de que hubiesen fallecido, se ha registrado la fecha del

fallecimiento y la causa de éste.

Para su estudio, las causas de muerte se han agrupado asi:
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- Relacionadas directamente con el AAA o su tratamiento
- Neurolégicas

- Cardiologicas

- Céancer

- Respiratorias

- Renales

- Otras

2.2. Estudio de satisfaccion del paciente

Para valorar el grado de satisfaccion de los pacientes con el tratamiento
recibido, asi como la percepcion de su calidad de vida tras la cirugia, elaboramos
un cuestionario que se remitié por carta a todos los pacientes vivos. Este
cuestionario se ha solicitado para su contestacion de forma anonima,
exceptuando el conocimiento de la modalidad de tratamiento realizado.

Para la elaboracion de esta encuesta, nos hemos basado en el
cuestionario europeo de calidad de vida (De Bruin y cols 2016) y en el elaborado
por Peach (Peach y cols 2016) y los hemos modificado creando una propia. Era
idéntica para los dos tipos de tratamiento. En dicha encuesta se ha preguntado
por cuestiones relacionadas con la situacion preoperatoria, el ingreso, el periodo
postoperatorio y el seguimiento. En cada cuestion planteada se daban tres
posibles opciones segun el grado de satisfaccion (Anexo 2).

En la valoracion hemos realizado un analisis cuantitativo y otro cualitativo
y se han comparado ambas opciones terapéuticas.

Para el estudio cuantitativo, se puntué cada opcién del cuestionario entre
1 y 3 puntos, de menor a mayor satisfaccion y luego se calculé el grado de
satisfaccion mediante el calculo del porcentaje.

Para el estudio cualitativo, clasificamos los resultados en cuatro niveles
de satisfaccion: muy satisfecho (>85%), satisfecho (entre 65% y 84%), poco
satisfecho (entre 50% y 64%) e insatisfecho (<50%).

También hemos analizado las distintas cuestiones preguntadas: la

percepcion del grado de calidad de vida y del estado de salud tras la cirugia, la
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incomodidad que supone el numero de revisiones y pruebas, si sienten mas o
menos dolores, si padecen impotencia sexual, si volverian a aceptar el
tratamiento y si se lo recomendarian a sus familiares y amigos. Ademas, hemos
analizado la relacion del resultado de estas cuestiones con el grado de
satisfaccion percibido.

2.3. Estudio de costes

Para calcular los costes del tratamiento y del seguimiento de cada
paciente hemos recurrido a dos fuentes:

1. A los servicios administrativos del departamento de suministros que
nos proporcionaron las facturas emitidas por los proveedores, en lo que
se refiere a material fungible y protésico. Tomando como referencia el
precio en vigor en 2015 (Tablas 10y 11).

2. Al servicio de facturacion del hospital que nos proporciono la tabla de
precios que aplica para la elaboracion de las facturas por el uso de actos
y servicios sanitarios a los pacientes no beneficiarios de la Seguridad
Social. Estos precios estan elaborados por la Junta de Castilla y Leon
segun el Decreto 78/2008 de 13 de noviembre, con su actualizacion

ultima en 2011, que es la que estaba en vigor en 2015 (Tabla 12).

Estos datos se han recogido y registrado en una tabla de calculo “Excel”
en la que se recoge el gasto generado por cada concepto: hospitalizacion,
transfusion, analiticas, protesis, pruebas diagnésticas, uso de quiréfano,

consultas y pruebas de imagen en el seguimiento y por los reingresos (Tabla 13).

Tras recoger todos estos gastos, se ha elaborado otra tabla de calculo
“Excel” con la suma del coste por cada paciente en los seis apartados que se

han empleado para su analisis (Tabla 14):
1. Coste del material protésico.
2. Coste del primer ingreso para la intervencion.
3. Coste en el primer afo.
4. Coste hasta el 2° afio.
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5. Coste hasta el 5° afio.
6. Coste al final del periodo.

Con el objeto de no distorsionar los resultados, se ha omitido en el calculo,
el coste de la arteriografia previa al procedimiento endovascular que hasta el afio
2008 haciamos casi rutinariamente. Sélo la hemos tenido en cuenta en aquellos
casos en los que fue necesario realizar una embolizacion de la arteria
hipogastrica previa a la técnica EVAR. Igualmente, y como no existe diferencia
en el coste del estudio preanestésico entre las dos técnicas, no se han
computado en ningun caso en el calculo de los costes, puesto que siempre se

efectud antes del ingreso para la cirugia.

Introductor.........c.coooiiiiiiii 18
Guiaflexible...........c.cocovviiiennnnn 38
Guiarigida ........coooeeeiiiiii 110
Catéter multiproposito.................... 33
Catéter pig-tail..............ccoeeieinnnin. 20
Catéter centimetrado...................... 181
Contraste........ocovvviiiniiii, 20
Balon .....cooviiiiii 10

Tabla 10. Tarifa de precios del material fungible (en euros).

Fuente: Departamento de suministros-CAUSA

Protesis recta o bifurcada adrtica de Dacron.......... 440
Proétesis recta periférica de Dacron ...................... 359
Endoprétesis: cuerpo principal ..o 5688
Endoproétesis: extensiones ..., 2344
Endoprotesis aorto-mono-ilicaca ......................... 7416
OcClusOor iliaco ........oevveiiiiiii 907
COlS o 385

Tabla 11. Precio del material protésico (en euros).

Fuente: Departamento de suministros-CAUSA
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Hospitalizacion/dia...............c.cooiiiiiiinnn 408
REA/UCH. ..., 1053
Primeraconsulta ... 227
Consulta sucesiva...........ccccooviiieiiiiiennenne 138
ANGIO-TAC. ... 439
Eco-Doppler......coveiiiiiiiie 89
Arteriografia (sin hospitalizacion)................ 374
Analiticabasica ..o 138
Quirdfano /sesion.........ccoveviiiiiiiiii, 769
Transfusion /unidad ..., 107

Tabla 12. Tarifas de precios del uso sanitario (en euros).

Fuente: Junta de Castillay Ledn. Ley 16540/2008

N2 PACIENTE 1 2 3 4.
Arteriografia
Embolizacion
Material fungible
Hospitalizacion
Reanimacién
Protesis

Pruebas imagen
Analiticas
Transfusion
Quirdfano
Consultas
Re-ingresos

Tabla 13. Tabla Excel de recogida de costes (en euros)
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N2 PACIENTE 1 2 3 4 ..
Protesis

Ingreso 1°

lafo

2 afos

5afos

Total

Tabla 14. Tabla Excel de costes globales/paciente (en euros)

2.4. Analisis estadistico

Los datos se analizaron con el programa estadistico IBM SPSS Statistics,
version 23.0. En el andlisis descriptivo se calcularon medias y desviaciones
tipicas para las variables cuantitativas y frecuencias y porcentajes para las
variables cualitativas. En el estudio comparativo se utilizo el test “t” de Student.
Cuando los grupos a comparar eran mas de dos se utilizé el analisis de la
varianza (ANOVA), si los datos seguian una distribucién normal. Para los datos
gue no seguian una distribucion normal, se utilizaron las correspondientes
versiones no parameétricas de los test anteriormente nombrados. En el caso de
dos grupos en estudio se utilizé la U de Mann-Whitney y cuando en el estudio
intervenian mas de dos grupos el test de Kruskal Wallis. El analisis de variables
cualitativas se llevo a cabo con el test Chi-Cuadrado o el test de Fisher
dependiendo del tamafio de muestra con el que se trabaje.

Se ha realizado un estudio de supervivencia tras el acto quirargico, de
forma global, comparando ambas modalidades terapéuticas y comparandolas en
funcién del grado de riesgo quirurgico preoperatorio. El andlisis de supervivencia
centra el interés en un grupo o varios grupos de individuos para los cuales se
define un evento, a menudo llamado fracaso, que ocurre después de un intervalo

de tiempo, llamado tiempo de fracaso. Para determinar el tiempo de fracaso hay
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tres requerimientos: un tiempo inicial, que debe estar inequivocamente definido;
una escala para medir el transcurso del tiempo y tener bien claro qué se entiende
por evento. En estudios clinicos, los tiempos de supervivencia a menudo se
refieren al tiempo de muerte, al desarrollo de un sintoma particular, o a la recaida
después de remision completa de una enfermedad. Como fracaso se entiende la
muerte, la recaida o la incidencia de una nueva enfermedad. En las
investigaciones médicas, el evento de interés es usualmente algo no deseado,
como por ejemplo la muerte, por lo que el interés cientifico no se corresponde
con el clinico. En nuestro estudio el evento analizado fue la muerte. En muchos
analisis de supervivencia, cuando se llega al final del periodo de observacién
fijado por el investigador previamente, hay individuos a los cuales no les ha
ocurrido el evento y no conocemos cuando le ocurrira. Por lo tanto, no se conoce
el tiempo real de supervivencia para ellos, s6lo se conoce el tiempo de
supervivencia hasta el final del estudio. A tales tiempos de supervivencia se les

llama tiempos censurados.

La "probabilidad de supervivencia® (también Ilamada funcién de
supervivencia) o S(t) es la probabilidad de que un individuo sobreviva desde la
fecha de entrada en el estudio hasta un momento determinado en el tiempo t.
Estos valores van a describir la supervivencia global de toda nuestra poblacion.
La probabilidad de supervivencia se puede estimar de manera no parameétrica
basandose en los tiempos de observacion (censurados y no censurados) usando
el método de Kaplan-Meyer por Log-rank. Esta probabilidad acumulada se puede
representar frente al tiempo y obtener la conocida curva de supervivencia o curva

de Kaplan-Meyer.

A continuacion, se ha realizado un analisis de regresion Cox para ver qué
variables son las que influyen en la supervivencia y en la aparicion de
complicaciones. Para estudiar esta relacidén con las variables previas a la cirugia
mas relevantes (edad, sexo, modalidad de intervencién, factores de riesgo
cardio-vascular y antecedentes médicos), se realizd una regresion logistica. La
regresion logistica es un caso particular de la regresion multiple para el caso en
gue la variable dependiente sea binaria y contemos con mas de una variable

explicativa; es decir, se pretende encontrar el mejor ajuste y el mas parsimonioso
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y razonable para describir la relacion entre una variable respuesta y un conjunto

de variables independientes.

Un modelo de regresion logistica viene expresado por la siguiente

ecuacion:
P(Y = 1/X1, Xz, ...,Xp) = 1/ 1+eXp(-,30 - ,31X1 — ﬁpo)

donde X;,X,,..,X, son las variables independientes y pB,,p;,...,0, los

coeficientes de regresion.

Una forma de representar la probabilidad de ocurrencia de un evento es
mediante el cociente entre la probabilidad de que ocurra el evento y la
probabilidad de que no ocurra. Este cociente, que en inglés se
denomina odds, indica cuanto mas probable es la ocurrencia del evento que su
no ocurrencia. El Odds Ratio seria la razén o cociente entre dos odds, es decir,

la proporcion de veces que un suceso ocurra frente a que no ocurra.

Con la regresion logistica podemos evaluar la influencia que cada variable
independiente tiene sobre la respuesta, en forma de OR. Una OR mayor que uno
indica que aumenta la probabilidad del evento y una OR menor que uno, implica
disminucion.

El nivel de significacion estadistica empleado fue de p <0.05.
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VI. RESULTADOS

1. DESCRIPCION DE LA MUESTRA

1.1. Tamafo de la muestray de los grupos de estudio

- Muestra

En el periodo analizado, desde el 1 de enero de 2006 hasta el 31 de
diciembre de 2015, se encontraron 502 pacientes intervenidos por AAA en el
servicio de Angiologia y Cirugia Vascular del CAUSA.

Del total de ellos, 193 (38%) fueron intervenidos de forma urgente y 309
(62%) de forma programada (Figura 15).

193, 38%

309, 62%

= URGENTES = PROGRAMADOS

Figura 15. Distribucion de los pacientes con AAA intervenidos en el CAUSA

(2006 — 2015)

De los casos intervenidos de forma programada se descartaron los que
no habian sido intervenidos por el doctorando y los que no eran infrarrenales,

guedando un total de 119 pacientes validos para el estudio (Figura 16).
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= VALIDOS = NO VALIDOS

Figura 16. Distribucion de los pacientes intervenidos de forma electiva en el CAUSA

(2006-2015)

- Grupos principales del estudio

Para el principal analisis del estudio se distribuy6 a los 119 pacientes entre
los intervenidos de forma abierta y con la técnica EVAR.

Inicialmente se indicd la cirugia abierta en 62 pacientes y la técnica EVAR
en 57 pacientes. Durante el acto operatorio, en un caso del grupo EVAR fue
imposible proseguir el procedimiento y hubo que reconvertirlo a cirugia abierta,
por lo que, en todo el analisis posterior objeto de este estudio, se ha considerado
perteneciente a este grupo. Asi, la muestra quedo finalmente constituida por: 63
pacientes en el grupo de cirugia abierta (52,9%) y 56 en el grupo de la técnica
EVAR (47,1%) (Figura 17).

El caso reconvertido fue un paciente a quien se habia indicado la técnica
EVAR por tener comorbilidad cardiologica alta, pero que pese a estar
permeables, las arterias iliacas tenian tal calcificacion y enfermedad que
imposibilitd la progresion de la prétesis. Esto supuso una tasa de reconversion
inicial del 1,75%.

Durante el analisis no hubo que retirar ningn caso porque salvo dos
pacientes, todos habian sido seguidos hasta la fecha final del estudio o hasta su
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fallecimiento. Y los dos casos que habian dejado de acudir a las revisiones,

fueron contactados y accedieron a realizar una nueva revision.

B

Abiertos EVAR

Figura 17. Distribucion de los grupos principales en la cohorte de estudio

Representamos en la figura 18 la distribucion de los pacientes en cada

modalidad terapéutica, a lo largo de los diez afios del estudio.

12

10

§| |H IH H

2006 2007 2008 2009 2010 2011 2012 2013 2014 2015

B Abieto @ EVAR

Figura 18. Distribucion de cada técnica en funcién de los afios.
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- Subgrupos del estudio

En primer lugar, se subdividieron los pacientes segun el riesgo quirtrgico
preoperatorio, calculado con el supuesto de cirugia abierta, como se explicé en
material y métodos. Hubo 64 pacientes de bajo riesgo quirdrgico que quedaron
distribuidos en 44 pacientes en el grupo de cirugia abierta (69,8%) y 20
intervenidos por técnica EVAR (31,2%). En el caso de moderado-alto riesgo,
hubo 55 pacientes, y el porcentaje se invierte quedando conformado por 19
pacientes en el grupo de cirugia abierta (34,5%) frente a 36 intervenidos por
técnica EVAR (65,5%) (Figura 19).

BAJO RIESGO MODERADO-ALTO RIESGO

m Abierto EVAR

Figura 19. Distribucion de los pacientes en funcién del riesgo quirlrgico.

En segundo lugar, se subdividi6 cada modalidad terapéutica en dos
grupos en funcion del tiempo. En la cirugia abierta se subdividieron los pacientes
entre los intervenidos en el primer quinquenio (2006-2010) y el segundo (2011-
2015), quedando constituidos por 28 pacientes (44,4%) el primero y por 35
(55,6%) el segundo. En la técnica EVAR la subdivision fue entre aquellos en los
gue se uso la protesis Talent®, que coincidié con los primeros cuatro afios y en
los que se uso la prétesis Endurant® y Endurant 11® desde el 2010 hasta el 2015.
Estos dos subgrupos quedaron conformados por 29 pacientes (51,8%) el primero
y por 27 (48,2%) el segundo (Figura 20).
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Abierto

20

40

Endurant®:; > 2009: 48,2%

EVAR

> 2010: 55,6%

Hasta 2010: 44,4%

60

80

100

Figura 20. Distribucion de los pacientes en funcién del tiempo

1.2. Datos socio-demograficos

Se trataron 110 varones (92,4%) y 9 mujeres (7,6%), con una edad media

de 73 afos, con una desviacion estandar de + 6,8 afios y un rango de 54 a 84

anos.

La distribucidn por sexos en cada grupo principal de andlisis fue similar,

siendo la edad media del grupo EVAR ligeramente inferior (70,04 frente a 72,19

afos). Lo que implica que no hubo diferencias estadisticamente significativas

(p>0.05) vy, por tanto, desde el punto de vista demografico ambos grupos son

muy homogéneos (Tabla 15).

Técnica n Edad media | Desviacién | Rango % %
estandar Hombres | Mujeres
Abierto 63 72,19 6,60 59-84 92,1 7,9
EVAR 56 70,04 6,95 54-84 92,9 7,1
Total 119 73 6,80 54-84 92,4 7,6
p >0.05

Tabla 15. Distribucion de los datos demogréficos de los pacientes.
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1.3. Antecedentes médicos y factores de riesgo

Se buscaron los factores de riesgo cardiovascular habituales y la
presencia de los antecedentes médicos que pueden influir en la indicacién y el
pronéstico de los pacientes y se hizo el analisis de forma separada entre cada

grupo (Tabla 16).

Abierto EVAR
n % n % p
HTA 50 79,4 42 75,0 0.570
Diabetes 10 15,9 13 23,2 0.311
Dislipemia 42 66,7 36 64,3 0.785
Tabaquismo 43 68,3 48 85,7 0.025
Cardiopatia 20 31,7 29 51,8 0.027
ACVA/AIT 1 1,6 4 7,1 0.132
IRC 3 4,8 9 16,1 0.041
EPOC 4 6,3 22 39,3 0.000
Isquemia crénica 16 25,4 21 375 0.155
Cancer 14 22,2 18 32,1 0.223
Abdomen hostil 3 4.8 9 16,1 0.001

Tabla 16. Distribucion de los factores de riesgo y antecedentes médicos por grupos

Respecto a los factores de riesgo, se ha encontrado un alto porcentaje de
pacientes con HTA, tabaquismo y dislipemia y poca incidencia de la diabetes
mellitus. Existe diferencia estadisticamente significativa (p=0.025) en los
porcentajes encontrados con respecto a la técnica empleada en el tabaquismo,
a favor de la EVAR (85,7% frente a 68,3%). En el resto fue similar.

Respecto a los antecedentes médicos, se han encontrado diferencias

estadisticamente significativas en los porcentajes de cardiopatia (p=0.027),
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insuficiencia renal cronica (p=0.041), EPOC (p=0.000) y abdomen hostil (p=0.001)
a favor de la técnica EVAR. Dado que la indicacion de esta modalidad terapéutica
estaba influida por la comorbilidad de los pacientes, es légico que exista esta
diferencia.

En la serie, llama la atencién la existencia de 32 pacientes con
antecedentes de padecer o haber padecido un tumor maligno. Este grupo de
pacientes esta distribuido de forma homogénea entre los dos tipos de técnica (14
en la abierta y 18 en la EVAR).

Se han encontrado también diferencias estadisticamente significativas en
la distribucion de los pacientes entre cada grupo en funcién del riesgo anestésico
ASA (p=0.001). En el grupo abierto, la mayoria tenian un ASA 2 6 3 (casi en igual
proporcion) y sélo el 4,8% un ASA 4. Mientras que, en el EVAR, la mayoria tenian
un ASA 3 (75,0%), sélo un 12,5% un ASA 2 y también hubo un 12,5% con ASA
4 (Figura 21).

75%
50.8%
44.4%
12.5% 12.5%
4.8%
ASA 2 ASA 3 ASA 4
B Abierto EVAR p=0.001

Figura 21. Distribucion de frecuencias segun el riesgo anestésico
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1.4. Indicacién: abiertay EVAR

Los pacientes se indicaron para cirugia abierta por alguna de las

siguientes razones:

Bajo riesgo de mortalidad quirdrgica (n= 36).

Inapropiado para la técnica EVAR, aunque el riesgo fuese alto (n= 19).

Posibilidad de asociar otra cirugia retroperitoneal (n= 4).

Eleccion del paciente tras estar bien informado (n= 3).

Reconversion del primer procedimiento EVAR (n= 1).

La necesidad de otra cirugia concurrié en cuatro casos: en uno, en el que
ademas del AAA se extirp6 un fibrohistiocitoma maligno retroperitoneal y en los
otros tres, en los que ademas se extirpé un rifidn por padecer un tumor maligno
(Figura 22).

® Riesgo bajo
Inapropiado EVAR
Asociar cirugia

B Eleccion paciente

Revonversién

Figura 22. Distribucion de los pacientes en cirugia abierta por la indicacién

La indicacion para la técnica EVAR fue por alguna de las siguientes

razones:
- Riesgo quirargico — anestésico alto (n=41).
- Abdomen hostil (n= 9).
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- Eleccidn del paciente bien informado (n= 4).

- Necesidad de una rapida recuperacion (n=2).

La necesidad de una pronta recuperacion fue: en un paciente, para
tratarse de un mieloma multiple y en otro, para ser intervenido de un

adenocarcinoma pulmonar (Figura 23).

m Riesgo alto
Abdomen hostil
m Eleccion paciente

Recuperacion rapida

Figura 23. Distribucién de los pacientes en la técnica EVAR por la indicacion

1.5. Caracteristicas morfolégicas de los aneurismas

El diametro medio de los AAA fue similar en ambos grupos: 6,6 cm en el
abierto, con una desviacion estandar de + 1,5 cm; y 6,4 cm en el EVAR, con una

desviacion estandar de + 0,8 cm.

La longitud media del cuello adrtico en el grupo abierto fue de 18,9 mm,
con una desviacion estandar de + 15,5 mm, mientras que en el EVAR fue de 26,9
mm, con una desviacion estandar de + 9,3 mm. Estos resultados muestran una
diferencia estadisticamente significativa entre ambos grupos (p=0.001), siendo
menor la longitud en el grupo de cirugia abierta, lo cual tiene su explicacién
porque si el cuello era menor de 10 mm nunca se indicé la endoprotesis, y sélo
excepcionalmente cuando estaba entre 11 y 15 mm (Tabla 17).
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L . Desviacion
Técnica n Media estandar p
i Abierto 63 6,55 1,53
DIAMETRO 0.425
(cm) EVAR 56 6,36 0,86
Abierto 63 18,92 15,50
LONGITUD 0.001
CUELLO (mm) [EVAR 56 26,91 9,29

Tabla 17. Distribucion del diametro del aneurisma y longitud del cuello adrtico por grupos

En el angulo del cuello aértico hubo diferencias estadisticamente

significativas (p=0.037). Fue >60° en seis casos del grupo abierto por ninguno en

el grupo EVAR, ya que este dato era excluyente para la técnica EVAR. Entre 45°

y 60° se intervinieron tres casos en el grupo abierto y solo uno en el EVAR. El

resto de pacientes de ambos grupos tenian un angulo <45° (Tabla 18).

Angulo Técnica n %
Abierto 6 9,52

>60° EVAR 0 0
Abierto 3 4,76
45° - 60° EVAR 1 1,78
Abierto 54 85,71
<45° EVAR 55 98,22

p= 0.037

Tabla 18. Distribucion del angulo del cuello aértico por grupos

Respecto a la existencia de un cuello aértico patolégico bien por tener

trombo, calcio o ser de forma cénica, se ha encontrado diferencia estadistica

significativa (p=0.005) entre ambos grupos, siendo mas patologicos los del grupo

abierto (17,5% frente al 1,8%). Sélo un caso del grupo EVAR presentaba cuello

patolégico y se trataba de un paciente con un AAA de 6,7 cm, con crecimiento

mayor de 1 cm en un afo, que presentaba abdomen muy hostil y fibrosis
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retroperitoneal. También, ocho casos del grupo abierto tenian ambas arterias
iliacas muy estenosadas u ocluidas, por ninguno en el grupo EVAR, lo que
muestra una diferencia estadisticamente significativa (p=0.006). Por ultimo, 31
pacientes asociaban aneurisma en al menos una de las arterias iliacas lo que
supone el 26% del total, estando repartidos homogéneamente entre ambos
grupos: 25,4% de los abiertos y 26,8% del grupo EVAR (p=0.863) (Tabla 19).

Abierto EVAR
n % n % p
Cuello adrtico patolégico 11 17,5 1 1,8 0.005
Aneurisma iliaco 16 25,4 15 26,8 0.863
lliacas estenosadas/ocluidas 8 12,7 0 0,0 0.006

Tabla 19. Distribucidon de las caracteristicas morfol6gicas por grupos.

1.6. Descripcion de latécnica quirdrgica

A todos los pacientes intervenidos por cirugia abierta se les implantoé una
prétesis de poliéster de baja porosidad (dacron). La configuracion de la misma,
vino determinada por la coexistencia de enfermedad aneurismatica o
estenosante-oclusiva en las arterias iliacas o femorales. Realizandose un disefio
recto (aorto-adrtico) en 30 casos, y bifurcado en 33. De éstos, 14 con

anastomosis en las arterias iliacas y 19 en al menos una femoral (Tabla 20).

Anastomosis distal n %

Adrtica 30 47,6
lliaca 14 22,2
Femoral 19 30,2

Tabla 20. Distribucion de la configuracion de la prétesis en el grupo abierto
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Los pacientes del grupo EVAR fueron tratados hasta finales del 2009 con
una endoprétesis de poliéster con anclaje suprarrenal sin ganchos de fijacion
(modelo Talent® de Medtronic Inc Ibérica SA). A partir del 2010 se usd una
endoprétesis, también con anclaje suprarrenal, pero con ganchos de fijacion
(modelo Endurant®y su variante Endurant 11® de Medtronic Inc Ibérica SA). Hubo
29 casos con la primera 'y 27 con la segunda.

La configuracion del disefio vino determinada por la coexistencia de algun
eje iliaco estenosado u ocluido, el &ngulo de las arterias iliacas con respecto al
eje aortico y el didmetro de la bifurcacién adrtica. Se hizo un disefio aorto-biliaco
en 28 casos y aorto-monoiliaco en otros 28 casos. En la figura 24, se muestra la

evolucioén del disefio a lo largo del tiempo.

2006 2007 2008 2009 2010 2011 2012 2013 2014 2015

B Biliaco M Uniliaco
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Figura 24. Distribucion de frecuencias del disefio EVAR a lo largo del tiempo

En 13 casos fue necesario el anclaje distal en la arteria iliaca externa, lo
gue supuso un 23,2% del total, y en 9 casos se emboliz6 previamente una arteria
hipogastrica (16,1%) (Tabla 21).
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Configuracion EVAR n %
Aorto-biliaca 28 50,0
Aorto-monoiliaca 28 50,0
Anclaje en lliaca externa 13 23,2
Embolizacién hipogastrica 9 16,1

Tabla 21. Distribucion de la configuracion de la prétesis en el grupo EVAR

2. CLINICOS PERIOPERATORIOS (< 30 DIAS)

2.1. Técnicos

En el andlisis de los resultados durante el acto operatorio y los 30 primeros
dias postoperatorios, nos fijaremos primero en aquellos, distintos de las
complicaciones, reintervenciones y mortalidad, y que hemos denominado como

resultados técnicos.

Se ha encontrado las siguientes diferencias estadisticamente
significativas entre ambas técnicas. A favor del grupo EVAR hubo: menor
duracion de la intervencion quirargica (177 min vs 233 min) (p=0.000), menor
estancia en reanimacion (1,3 dias vs 3,3 dias) (p=0.007), menor estancia
hospitalaria (8 dias vs 11 dias) (p=0.020), menos necesidad de transfusion (25%
vs 73%) (p=0.000) y menor numero de concentrados de hematies transfundidos
(0,46 vs 2,46) (p=0.000). La ventaja en la técnica abierta se encontré en el mayor
numero de cirugias asociadas realizadas durante la intervencion (19% vs 1,8%)
(p=0.003) (Tablas 22 y 23).

No se encontré diferencia significativa en la alteracion de la funcién renal
(p=0.214).

Respecto a la necesidad de embolizacion previa de alguna arteria
hipogastrica, no se han encontrado diferencias estadisticamente significativas

entre los grupos, pese a que se embolizaron mas en los del grupo EVAR
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(p=0.090), y esto puede ser debido a que uno de los cuatro casos contabilizados
en el grupo abierto fue el que hubo que reconvertir, lo que provoca un sesgo en

los grupos.
Técnica n Media Desv,laC|on p
estandar
Abierto 63 233,33 64,056
Duraciéon Q (min) 0.000
EVAR 56 177,50 43,662
Abierto 63 3,35 5,864
i 0.007
Estancia en REA
EVAR 56 1,29 0,594
Abierto 63 11,10 8,468
Estancia 0.020
hospitalaria EVAR 56 8,07 4,854
Abierto 63 2,46 2,711
N° concentrados de 0.000
hematies EVAR 56 0,46 0,873
Abierto 63 1,119 0,433
Creatinina pre-Q 0.219
EVAR 56 1,325 1,179
Abierto 63 0,97 0,62
Creatinina post-Q 0.214
EVAR 56 1,21 1,34

Tabla 22. Distribucion de los resultados perioperatorios por grupos

Abierto EVAR
n % n % p
Arteriografia previa 6 9,5 10 17,9 0.183
Cirugia asociada 12 19,0 1 1,8 0.003
Embolizacion de hipogéstrica 4 6,3 9 16,1 0.090
Transfusion 46 73,0 14 25,0 0.000

Tabla 23. Distribucion de los resultados perioperatorios por grupos
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2.2. Complicaciones y mortalidad

Se han encontrado 30 pacientes que sufrieron alguna complicacion
postoperatoria precoz, sin que exista diferencia estadistica significativa: 16 en el
grupo abierto (25,4%) y 14 en el EVAR (25,0%) (p=0.960).

Analizando las distintas complicaciones encontradas vemos que no hay
diferencia significativa en ninguna de ellas, aunque algunas fueron mas
frecuentes en uno de los grupos. En la cirugia abierta fue mas frecuente el
sangrado (12,7%) y la insuficiencia renal (6,3%), ademas, hubo un caso de
sepsis tras complicacion de una neumonia. En el EVAR fue mas frecuente la
insuficiencia cardiaca o isquemia coronaria (5,4%) y la infeccion de orina (7,1%).
No hubo ningun caso de colitis isquémica o isquemia intestinal, ni de pérdida de

extremidad en toda la serie (Tabla 24 y Figura 25).

Abierto EVAR
n % n % p
Sangrado 8 12,7 5 8,9 0.511
Insuficiencia renal 4 6,3 2 3,6 0.489
Insuficiencia respiratoria/neumonia | © 9,5 S 8,9 0.911
Insuficiencia cardiaca/coronaria 1 1,6 3 54 0.255
Infeccién de orina 2 3,2 4 7,1 0.323
Infeccién de herida 1 1,6 1 1,8 0.933
Sepsis 1 1,6 0 0,0 0.244
Otras complicaciones 2 3,2 2 3,6 0.905

Tabla 24. Distribucion de frecuencias de las complicaciones postoperatorias por grupos

Respecto a otras complicaciones menos habituales en estos
procedimientos hay que referir que en el grupo abierto se encontré: un caso de
trombosis venosa profunda en el sector popliteo y un caso de pancreatitis
edematosa; mientras que en el grupo EVAR se encontrd: un caso no esperado

de trombopenia que necesitd la transfusion de plaquetas y un caso de fuga tipo
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Ic, no detectada en el momento del implante, que obligé a embolizar el resto de

la arteria iliaca comun y a implantar un stent recubierto desde la arteria iliaca

externa a la interna para preservarla,

preoperatoriamente la otra arteria hipogastrica.

pues se habia embolizado
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Figura 25. Distribucion de las complicaciones y mortalidad perioperatoria por grupos

Hubo solo un caso de muerte perioperatoria, que ocurrié en el grupo de

cirugia abierta y que no implica diferencia estadistica significativa. Esta muerte

supone una tasa de mortalidad del 0,84% en el total de la serie y del 1,58% en

su grupo. Elresultado es inferior al esperado en funcion del riesgo de mortalidad

preoperatorio calculado segun el “AAA Score corregido” (Tabla 25).

Tasa de mortalidad n ENCONTRADA | ESPERADA
Abierto 1 1,58 % 2,58 %
EVAR 0 0,00 % 1,65 %
Total de la serie 1 0,84 % 2,14 %
p=0.244

Tabla 25. Tasa de mortalidad y su relacion con la esperada
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2.3. Reintervenciones

Hubo que realizar ocho reintervenciones en cinco pacientes. Cinco en el
grupo abierto en dos pacientes, lo que supone un 3,2% y tres en el grupo EVAR
en tres pacientes, lo que supone un 5,2%, sin que exista diferencia

estadisticamente significativa (Figura 26).

PACIENTES REINTERVENIDOS _
2

3
o
5
0 1 2 3 4 5

EVAR B Apierto

Figura 26. Distribucion de las reintervenciones por grupos.

Las reintervenciones en el grupo abierto fueron:

- Un paciente con abdomen hostil, rechazado para EVAR por tener un
cuello aortico inapropiado, que necesité cuatro reintervenciones por sangrado y

sindrome compartimental abdominal.
- Un paciente que también hubo que revisar por sangrado.
En el grupo EVAR, las reintervenciones fueron:
- Un paciente para revisar la ingle por sangrado.
- Un paciente para desbridar una ingle sobreinfectada.

- Una paciente para tratar una fuga tipo Ic.
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3. CLINICOS EN EL SEGUIMIENTO

3.1. Revisiones

Hubo diferencias estadisticamente significativas en el numero de
consultas de revisién (p=0.007) y de TAC realizados en el seguimiento (p=0.000),

siendo mas numerosos en el grupo EVAR.

La media de revisiones efectuadas por paciente a lo largo del tiempo de
seguimiento fue de 4,21 en el grupo EVAR, frente a 3,13 en el abierto. En el
numero de TAC realizados la diferencia es mayor, siendo la media en el grupo
abierto de 0,22, mientras que en el EVAR fue de un 3,23 (Tabla 26).

Técnica Media Desviacion estandar p
Abierto 3,13 1,651

N° Revisiones
EVAR 4,21 2,521 0.007
Abierto 0,22 0,580

N° TAC
EVAR 3,23 2,018 0.000

Tabla 26. Distribucion del nimero de revisiones y TAC por grupos.

3.2. Complicaciones

Tras realizar el analisis de las complicaciones ocurridas a lo largo del
seguimiento, hasta el final del periodo de estudio, se ha encontrado una

diferencia estadisticamente significativa entre ambos grupos.

En el grupo abierto se complicaron 4 pacientes de los 62 que
sobrevivieron a la cirugia (6,4%). En cambio, en el grupo EVAR se complicaron
21 pacientes (37,5%) (p=0.000), sufriendo algunos de ellos mas de una

complicacion.

Las complicaciones encontradas en el grupo abierto fueron: 1

pseudoaneurisma femoral (1,6%) y 3 hernias incisionales (4,8%) (Figura 27).
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Pseudoaneurisma I 1

Herniaincisional I 3

10 20 30 40 50
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Figura 27. Complicaciones en el seguimiento en el grupo abierto

Las complicaciones ocurridas en el grupo EVAR fueron: 9 pacientes con

algun tipo de fuga y crecimiento o presurizacion del saco aneurismatico (16%),

6 pacientes con trombosis del bypass fémoro-femoral (10,7%), 4 pacientes con

trombosis de una rama endoprotésica (7,1%), 1 caso de infeccion periprotésica

(1,8%), 5 pacientes con fuga tipo Il sin crecimiento del saco (8,9%) y 1 paciente

con fracaso renal terminal (1,8%) (Figura 28).

Fracaso renal

Infeccion

Crecimiento saco

Trombosis bypass

Trombosis rama

Fuga Il sin cto

Sin complicacién

10 15 20 25 30

35

35

40

Figura 28. Complicaciones en el seguimiento en el grupo EVAR
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Analizando exclusivamente las endofugas ocurridas en el grupo EVAR,
se encontraron un total de 20 fugas en catorce pacientes, lo que supone una
incidencia del 25%. Cuatro pacientes sufrieron dos tipos de fuga, uno tuvo tres
tipos de fuga distintos, los nueve restantes un Unico tipo (Figura 29).

m SIN FUGA
1 FUGA
m2 FUGAS
m 3 FUGAS

Figura 29. Distribucion del niumero de fugas en grupo EVAR.

Respecto al tipo de fuga encontrado hubo (Figura 30):

- Tipo I: 5 casos (9%).
- Tipo Il: 12 casos (21,4%.)
- Tipo lll: 1 caso (1,8%).

- Endotension: 2 casos (3,4%).

14
12
12
10
8
6 5
4
2
2 1
0 — ]
FUGA | FUGA Il FUGA Il ENDOTENSION

Figura 30. Distribucion del tipo de fugas en EVAR a partir del primer mes
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Respecto a la influencia del riesgo quirargico en la aparicion de las fugas,
no hubo diferencia estadisticamente significativa (p>0.05) entre el grupo de bajo
y el de moderado-alto riesgo: aparecieron 8 en el grupo de bajo y 12 en el de
moderado-alto (Figura 31).

1 1 1
1 & &
0
FUGA | FUGA Il FUGA llI ENDOTENSION
Bajo riesgo m Alto riesgo
p >0.05

Figura 31. Distribucion de las fugas en funcién del riesgo quirdargico

3.3. Reintervenciones

En el numero de reintervenciones también se ha encontrado una
diferencia estadisticamente significativa entre ambos grupos. Como vemos en la
tabla 27, aunque las reintervenciones ocurren desde el primer afio de
seguimiento, la diferencia no es evidente hasta después del 2° afo,
encontrandose diferencia significativa tanto al 5° afio (p=0.003), como en el

global de la serie (p=0.001) en contra del grupo EVAR.

En el abierto se realizaron 2 reintervenciones en dos pacientes (3,2%), y
ambas en el 2° afio de seguimiento, mientras que, en el EVAR hubo que hacer
21 procedimientos en 13 pacientes (23,2%), y ocurrieron de forma progresiva a

lo largo de los afios (Tabla 27).
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Abierto EVAR
Reintervenciones n % n % p
1° Afio 0 0,0 2 3,6 0.133
2° Ao 2 3,2 5 9,3 0.173
5° Afio 2 3,5 12 22,6 0.003
Totales al fin del estudio 2 3,2 13 23,6 0.001

Tabla 27. Distribucion de las reintervenciones acumuladas durante el seguimiento

Las dos reintervenciones en los pacientes del grupo abierto fueron:

- 1 reseccion de rama con reparacion de la arteria femoral.

- 1 reparacion de una hernia incisional.

Los 21 procedimientos realizados en el grupo EVAR fueron (Figura 32):

- 5 trombectomias.

- 5 nuevos implantes de endoprotesis o extensiones.

- 4 inyecciones percutaneas de trombina.

- 3 reconversiones a cirugia abierta.

- 3 nuevos bypass extraanatomicos.

- 1 drenaje de coleccion.

Drenaje 1

Reconversiéon

Nuevo bypass

Iny. Trombina

Nueva extension

Trombectomia

Figura 32. Reintervenciones en el grupo EVAR en el seguimiento
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Valorando los pacientes que sufrieron trombosis de rama o bypass, se ha
encontrado una permeabilidad primaria del 100%, con una secundaria del
96,4%, pues dos pacientes con oclusion de rama al ser diagnosticados en el
momento de la revisién, manifestaban una claudicacién a muy larga distancia y

se opto por no reintervenirlos. No hubo ninguna pérdida de extremidad.

En el grupo EVAR, sin contar el caso inicial reconvertido a cirugia abierta
y que en la serie se ha analizado dentro de este grupo, se han encontrado otros
tres casos que hubo que reconvertir a lo largo del periodo de seguimiento, lo que
supone una tasa del 5,4%. Estas reconversiones ocurrieron: una en el 2° afio y

las otras dos, entre el 3°y el 5 ° afio.

3.4. Fracaso del tratamiento

Tras analizar los resultados, se han encontrado siete pacientes en los que
fracaso el tratamiento. Uno en el grupo abierto y seis en el EVAR, lo que implica

una diferencia estadisticamente significativa (p=0.035) (Tabla 28).

Abierto EVAR
n % n %
Si 1 1,6 6 10,7
Fracaso
tratamiento  [NO 62 98,4 50 89,3
p = 0.035

Tabla 28. Distribucion de frecuencias del fracaso del tratamiento

El caso del grupo abierto ocurrié en el periodo perioperatorio, y se

corresponde con la muerte por sepsis secundaria a una neumonia.
Los casos del grupo EVAR fueron:

- Dos casos por rotura del AAA. Eran dos pacientes con presurizacion
conocida del aneurisma que habian rechazado el tratamiento de forma
programada. Fueron intervenidos de urgencia. Uno de ellos inicialmente con la

técnica EVAR, pero hubo que reconvertirlo a los pocos dias y acabo falleciendo.
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El otro se reconvirtio inicialmente y también fallecio.

- Dos casos que tienen presurizacion conocida del aneurisma porque ha
migrado la prétesis, pero que han rechazado el tratamiento. Un paciente de 81
afios porque tiene una insuficiencia renal avanzada y no acepta el riesgo de
guedar en dialisis y el otro porque tras descartarse las opciones endovasculares
simples y complejas, el paciente con 84 afios y portador de abdomen muy hostil

no acepta la cirugia abierta.

- Un paciente que falleci6 unos meses después del procedimiento como
consecuencia de las complicaciones de la insuficiencia renal con la que quedo

tras el implante (corresponde al Gnico caso con cuello patoldgico).

- Un caso grave de endotensidon que se resolvio tras reconvertirlo a cirugia

abierta y explantar la endoprotesis.

3.5. Mortalidad

Han fallecido a lo largo del periodo de estudio 40 pacientes, lo que supone
un 33,6% del total de la serie. Se ha encontrado diferencia estadisticamente
significativa en la tasa de mortalidad al final del periodo, siendo menor en el
grupo abierto (20,6%) que en el EVAR (48,2%) (Tabla 29).

Abierto EVAR
Exitus n % n % p
1 afo 3 4,8 6 10,7 0.220
2 afnos 10 17,2 9 16,4 0.901
5 afnos 11 29,7 19 41,3 0.275
Total 13 20,6 27 48,2 0.001

Tabla 29. Distribucion de la mortalidad acumulada a lo largo del periodo

Analizando como se distribuye la mortalidad a lo largo del tiempo, vemos
que, en los dos primeros afos la tasa de mortalidad es similar, que es a partir

del tercer afio cuando la diferencia se hace patente, siendo a partir del 5° afo
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cuando la diferencia se acentla y se vuelve estadisticamente significativa
(p=0.001), pues, en los pacientes seguidos mas de 5 afilos encontramos otros 8

fallecimientos en el grupo EVAR frente a solo 2 en el abierto.

3.6. Supervivencia

Como acabamos de mostrar en nuestro estudio se han producido 40
muertes (33,6%). La mediana de seguimiento de nuestro estudio es de 4,25
afos, siendo el percentil 25 de 2,17 afios y el 75 de 7,17 afos.

En la figura 33 se presenta la curva de supervivencia global de la serie.
La mediana de supervivencia es de 10,5 afios. La tasa de supervivencia al afio
es del 91,6%, a los 2 afios es del 82,9% y a los 5 afios del 70,5%.

1,07 Y

Supervivencia acumulada

0,29

0,04

T T T I T
0 2 4 & & 10 12

Supervivencia Global en Anos

Figura 33. Curva de supervivencia global de la serie.

A continuacion, se compara la supervivencia de los dos grupos principales
de estudio. Para el grupo abierto se han producido 13 de las 40 muertes y para
el grupo EVAR, 27. La mediana de seguimiento de nuestro estudio es de 4,25
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afios para el grupo abierto ([2,08; 7,17]) y de 4,79 afios para el grupo EVAR
([2,62;7,54]).

En la figura 34 se presenta la curva de supervivencia para cada grupo de
estudio. Se han encontrado diferencias estadisticamente significativas entre las
curvas de supervivencia de ambos grupos (p=0.016). La mediana de
supervivencia para el grupo EVAR es de 7,67 afos. La del grupo abierto es
mayor de 10 afios, pero no se puede estimar porque aun no se ha producido al

finalizar el estudio.

Lol oy p=0.016
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Abierto EVAR

Figura 34. Curvas de supervivencia por grupos

Como podemos apreciar en la figura, la distribucién de las tasas de

supervivencia en cada grupo con el paso de los afios es:

- Al afo: para el grupo abierto es del 93,7% mientras que para el grupo
EVAR es aproximadamente del 87,5%.

- Alos dos afos: para el grupo abierto es aproximadamente del 78,2%
y para el EVAR del 82%.
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- A partir del 2° afio, las curvas de supervivencia van divergiendo,
siempre a favor del grupo abierto. Asi, a los 5 afios la supervivencia es
del 78,2% para el abierto y del 63,2% para el EVAR. Tendencia que

se mantiene en el resto del seguimiento.

4. EN FUNCION DEL RIESGO QUIRURGICO

4.1. Bajoriesgo: Abierto - EVAR

Se intervinieron 64 pacientes de bajo riesgo que quedaron distribuidos en:

- 44 en el grupo abierto (68,75%), con un riesgo medio por paciente segun
el "AAA Score” preoperatorio de 1,68.

- 20 en el EVAR (31,25%), con un riesgo medio segun el “AAA Score”

preoperatorio en el supuesto de cirugia abierta (forma de clasificarlos) de 2,57.

4.1.1. Resultados perioperatorios

Tras comparar los resultados perioperatorios entre ambos grupos, no se
han encontrado diferencias estadisticamente significativas en la apariciéon de
complicaciones (p=0.863), mortalidad (p=0.497) o necesidad de reintervencion
(p=0.135). Llama la atencion que la tasa de complicaciones fue similar, que solo
se reintervino un paciente (perteneciente al grupo EVAR) y que el Unico éxitus

se produjo en el grupo abierto (Tabla 30).

Abierto EVAR
n % n % p
Complicaciones 8 18,2 4 20,0 0.863
Reintervenciones 0 0,0 1 5,0 0.135
Exitus 1 2,3 0 0,0 0.497

Tabla 30. Distribucion de los resultados perioperatorios en los pacientes de bajo riesgo.
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4.1.2. Resultados en el seqguimiento

En la tabla 31 se recogen las complicaciones, reintervenciones, fracaso

del tratamiento y mortalidad total de la serie, segun grupos.

Abierto EVAR
n % n % p
Complicaciones 4 9 8 40 0.001
Reintervenciones 2 4,5 5 25 0.015
Fracaso 1 2,2 3 15 0.048

Tabla 31. Resultados en el seguimiento en los pacientes de bajo riesgo

Se han encontrado diferencias estadisticamente significativas en:

- Complicaciones: aparecieron en el 9% del grupo abierto frente al 40%

de los pacientes del grupo EVAR (p=0.001).

- Fracaso del tratamiento: hubo 1 fracaso (2,2%) en el grupo abierto frente
a 3 casos (15%) en el grupo EVAR (p=0.048).

- Reintervenciones: las necesitaron el 4,5% de los pacientes del grupo
abierto (ambos en el 2° afio), frente al 25% del EVAR (p=0.015). No se encontro
diferencia en los dos primeros afios, siendo a partir del tercer afio cuando
aparece la diferencia entre ambos grupos, pero debido al tamafio de la muestra

no se vuelve estadisticamente significativa hasta después del 5° afio (Tabla 32).

Abierto EVAR
Reintervenciones n % n % p
1 afio 0 0,0 0 0,0
2 aflos 2 4,5 1 5,0 0.952
5 afios 2 5,0 4 20 0.074
Totales al fin del estudio | 2 4,5 5 25 0.015

Tabla 32. Reintervenciones acumuladas en los pacientes de bajo riesgo en el tiempo
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La mortalidad final en el grupo abierto fue del 13,6% frente al 30% en el
grupo EVAR. Aunque existe una diferencia llamativa, no llega a ser
estadisticamente significativa (p=0.120), probablemente debido al tamafio
pequefio del grupo EVAR.

Mostramos en la tabla 33, la distribucién de la mortalidad en cada grupo
a lo largo del seguimiento. Si la analizamos, vemos que los éxitus del grupo
abierto ocurrieron antes del tercer afio, mientras que, en el EVAR, dos ocurrieron

antes del quinto afio y los otros cuatro después del 5° afio.

Abierto EVAR
p
Exitus n % n %
2 anos 6 15.0 2 10,0 0.591
5 afos 6 24.0 2 118 0.322
Total al fin del estudio 6 136 6 30,0 0.120

Tabla 33. Mortalidad acumulativa a lo largo del tiempo en los pacientes de bajo riesgo.

A continuacion, mostramos la curva de supervivencia de este tipo de

pacientes dentro de cada grupo.

Se han producido 12 eventos (fallecimientos) en total, distribuidos en: 6
en el grupo abierto y 6 en el EVAR. La mediana de supervivencia en ambos
grupos es mayor de 10 afios, no pudiéndose estimar porgue no se ha producido

al finalizar el periodo de estudio.

La tasa de supervivencia final fue del 81,3% de forma global en toda la

serie, siendo de un 86,4% en el grupo abierto frente a un 70% en el EVAR, sin

gue se encontrara diferencia estadisticamente significativa (p=0.467) (Figura 35).
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Figura 35. Curva de supervivencia de los pacientes de bajo riesgo por grupos

4.2. Moderado-alto riesgo: Abierto - EVAR

Se intervinieron 55 pacientes de moderado-alto riesgo, distribuidos en:

36 en el EVAR (65,45%), con un riesgo medio segun el “AAA score’

19 en el grupo abierto (34,55%), con un riesgo quirdrgico medio segun
el "AAA score” preoperatorio de 4,49. Ningun paciente tenia un riesgo

mayor de 10 y tres tenian un riesgo ASA anestésico de 4.

calculado en el supuesto de cirugia abierta de 4,12. Treinta y tres
pertenecieron a este grupo por tener un riesgo mayor de 3y tres por
padecer EPOC grave. Del total de ellos, dos pacientes tenian un riesgo

mayor de 10 y cinco tenian un riesgo ASA anestésico de 4.

Como podemos apreciar, la muestra es bastante homogénea de forma

global en cuanto al riesgo quirdrgico medio, pero no de forma cuantitativa, ya

que son casi el doble los pacientes del grupo EVAR, es decir, los porcentajes se

han invertido con respecto a los pacientes intervenidos de bajo riesgo. Esto es

I6gico, pues, el riesgo quirargico influyd en la seleccion del tratamiento.
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4.2.1. Resultados perioperatorios

Tras analizar los resultados perioperatorios vemos que no murié ningun
paciente en ninguno de los subgrupos, que se complicaron mas los pacientes
del grupo abierto (42,1%) que los del EVAR (27,8%) y que hubo similar tasa de
reintervenciones, pero no se han encontrado diferencias estadisticamente

significativas (Tabla 34).

Abierto EVAR
% n % p
Complicaciones 42,1 10 27,8 0.282
; . 10,5 3 8,3 0.788
Reintervenciones
Exitus 0.0 0 0,0

Tabla 34. Distribucion de los resultados perioperatorios en los pacientes de alto riesgo.

4.2.2. Resultados en el sequimiento

Al analizar los resultados en todo el periodo de seguimiento, vemos que
existe diferencia entre ambos grupos en todos los conceptos analizados a favor
del grupo abierto, siendo estadisticamente significativos en el apartado de las

complicaciones y en el de las reintervenciones (Tabla 35).

Abierto EVAR
% n % p
Complicaciones 0,0 13 36,1 0.003
Reintervenciones 0,0 8 229 0.024
Fracaso 0,0 3 8,3 0.196

Tabla 35. Resultados en los pacientes de alto riesgo en el seguimiento por grupos.

En la aparicion de complicaciones existe diferencia estadisticamente
significativa a favor del grupo abierto, donde no se registré ninguna, mientras

que en el grupo EVAR hubo 13 pacientes (36,1%) que presentaron alguna
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complicacion (p=0.003).

En el fracaso del tratamiento, no hubo ningln caso en el grupo abierto
frente a tres casos en el EVAR, pero pese a esta diferencia no llega a ser
estadisticamente significativa, probablemente por el tamafio pequefio del grupo
abierto (p=0.196).

Respecto a las reintervenciones, no hubo ninguna en el grupo abierto,
mientras que, por el contrario, en el grupo EVAR se reintervinieron ocho
pacientes en total (22,9%). La distribucion de éstas ocurrié con una aparicion de
nuevos casos de forma bastante constante con el paso de los afios: dos en el
primer afo, dos en el 2° afio y cuatro entre el 3°y 5° afio. En conjunto hubo una
diferencia estadisticamente significativa, que ya se hace patente a partir del
tercer afio de seguimiento, a favor del grupo abierto (p=0.024) (Tabla 36).

Abierto EVAR
Reintevenciones - % - % p
1 afio 0 0,0 2 5,6 0.295
2 afios 0 0,0 4 11,8 0.120
5 afios 0 0,0 8 24,2 0.023
Total al fin del estudio 0 0,0 8 22,9 | 0.024

Tabla 36. Reintervenciones acumuladas en los pacientes de alto riesgo en el

seguimiento por grupos

En la mortalidad final no existe diferencia estadisticamente significativa,
pese a ser claramente mayor la del grupo EVAR (58,3% frente a un 36,8%),
probablemente por el tamafio de la muestra del grupo abierto (p=0.130). Vemos
en la tabla 37 la distribucién a lo largo del tiempo y al final de la serie.

Llama la atencion que, pese a tratarse de pacientes de alto riesgo, durante
el primer afio de seguimiento no se produjeron fallecimientos en el grupo abierto,
lo que nos lleva a la conclusién que la agresion del acto quirdrgico no influyé

negativamente en la supervivencia de los pacientes.
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Abierto EVAR
Exitus n % n % P
1 afio 0 0,0 4 11,1 0.131
2 anos 4 22.2 7 20,0 0.850
5 afos 5 41,7 17 58,6 0.322
Total al fin del estudio 7 36,8 21 58,3 0.130

Tabla 37. Mortalidad acumulada en el seguimiento en los pacientes de

alto riesgo por grupos.

La supervivencia global de la serie fue del 49,1%, siendo del 63,2% en el

grupo abierto y del 41,7% en el EVAR. Pero pese a ser una diferencia llamativa,

no es estadisticamente significativa (p=0.425).

A continuacion, mostramos la curva de supervivencia de este tipo de

pacientes dentro de cada grupo. Se han registrado 28 éxitus, distribuidos en: 7

en el grupo abierto y 21 en el EVAR (Figura 36).
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Figura 36. Curva de supervivencia de los pacientes de alto riesgo por grupos
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La mediana de supervivencia en el grupo EVAR es de 5 afios. En el grupo
abierto es mayor de 10 afos, pero no se puede estimar porque no se ha

producido al finalizar al estudio (Figura 36).

5. EN FUNCION DEL TIEMPO

5.1 Grupo abierto: 2006-2010 vs 2011-2015

La subdivision de los 63 pacientes del grupo abierto, en funcion del

tiempo, quedaron distribuidos en:
- 28 en el primer quinquenio.

- 35 operados entre el 2011 y el 2015.

5.1.1 Resultados perioperatorios

Al analizar los resultados postoperatorios no se han encontrado
diferencias estadisticamente significativas entre ambos periodos ni en las

complicaciones ni en las reintervenciones ni tampoco en la mortalidad (Tabla 38).

Hasta 2010 Después 2010

n % n % P
Complicaciones 9 32,1 7 20,0 0.271
Reintervenciones 1 3,6 1 2,9 0.872
Exitus 1 3,6 0 0,0 0.260

Tabla 38. Distribucion de los resultados perioperatorios en el grupo abierto

en funcion del tiempo

5.1.2. Resultados a lo largo del tiempo de seguimiento

El analisis de los resultados tras el periodo postoperatorio inicial, tampoco

muestra diferencias estadisticamente significativas ni en las complicaciones ni
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en las reintervenciones ni en el fracaso del tratamiento. Las Unicas dos
reintervenciones ocurrieron en el subgrupo posterior al afio 2010 y ambas fueron
en el 2° afio de seguimiento. EIl Unico fracaso ocurrié en el primer quinquenio y

se corresponde con el paciente fallecido en el periodo perioperatorio (Tabla 39).

Hasta 2010 Después 2010

n % n % p
Complicaciones 1 3,6 3 8,5 0.160
Reintervenciones 0 0,0 2 57 0.207
Fracaso 1 3,6 0 0,0 0.260

Tabla 39. Distribucion de los resultados en el seguimiento en el grupo abierto en

funcion del tiempo

Respecto a la mortalidad, hubo diferencia estadisticamente significativa
entre ambos periodos en el primer afio de seguimiento (p=0.047), probablemente
influido porque el Unico caso de éxitus postoperatorio ocurrio en el primer
qguinquenio. No se encontré diferencias estadisticamente significativas ni a los
dos (p=0.131) ni a los cinco afios (p=0.786). La diferencia global apreciada, a
favor del grupo intervenido después de 2010, se debe a que estos pacientes

tienen menos tiempo de seguimiento que los del primer quinquenio (Tabla 40).

Hasta 2010 Después 2010
Exitus n % n % p
1 afo 3 10,7 0 0,0 0.047
2 afos 7 25,0 3 10,0 0.131
5 afos 8 28,6 3 33,3 0.786
Total fin del estudio 10 35,7 3 8,6 0.008

Tabla 40. Distribucion de la mortalidad en el grupo abierto a lo largo del seguimiento

en funcién del tiempo
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Por esta ultima razén, no hemos calculado la curva de supervivencia
comparativa entre ambos periodos, ya que los pacientes del primer quinquenio
tienen entre 3 y 7 afios mas de seguimiento y eso daria como resultado una

curva sesgada.

5.2. Grupo EVAR: Talent®/ Endurant®

Se intervinieron 56 pacientes con la técnica EVAR que quedaron

distribuidos en funcion del tiempo en:

- 29 pacientes en el primer periodo (hasta el 2010), en los que se uso el
modelo Talent®.

- 27 pacientes desde el 2010 hasta el 2015, en los que se uso6 el modelo

Endurant® o Endurant 11®.

5.2.1. Resultados perioperatorios

En el andlisis de los resultados postoperatorios inmediatos vemos que no
hubo ningun éxitus y no se ha encontrado ninguna diferencia estadisticamente
significativa ni en las complicaciones (p=0.643) ni en la tasa de reintervenciones

(p=0.335) entre las dos protesis utilizadas (Tabla 41).

Talent® Endurant®
(2006-2009) | (2010-2015) )
n % n %
Complicaciones 8 27,6 6 22,2 0.643
Reintervenciones 3 10,3 1 3,7 0.335
Exitus 0 0,0 0 0,0

Tabla 41. Distribucion de los resultados perioperatorios dentro del grupo EVAR

en funcion del tiempo o tipo de prétesis implantada
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5.2.2. Resultados a lo largo del tiempo de sequimiento

Los resultados a lo largo del periodo total de seguimiento tampoco
muestran diferencias estadisticas en el numero de complicaciones,
reintervenciones o en el fracaso del tratamiento entre los dos tipos de proétesis
(Tabla 42).

Talent® Endurant®
(2006-2009) (2010-2015)
n % n % p
Complicaciones 13 44.8 8 29,6 0.240
Reintervenciones 8 27,6 5 19,2 0.467
Fracaso 4 13,8 2 7,4 0.440

Tabla 42. Distribucion de los resultados en el seguimiento dentro del grupo EVAR

en funcién del tiempo o tipo de prétesis implantada

Como apreciamos en la tabla 42, aunque no exista diferencia significativa
estadistica, el nimero de casos negativos es mayor en el grupo Talent® que en
el Endurant®, pero esto se debe a que los pacientes de ese grupo han sido

seguidos durante bastante mas afos.

Talent® Endurant®
Reintervenciones (2006-2009) (2010-2015) D
n % n %
1 afo 2 6,9 0 0,0 0.165
2 afios 3 10,3 2 8,0 0.088
5 afos 7 24,1 5 20,8 0.082
Total al fin del estudio 8 27,6 5 19,2 0.467

Tabla 43. Distribucion de las reintervenciones en el seguimiento en el grupo EVAR

en funcién del tiempo o tipo de prétesis implantada.
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De hecho, si analizamos la evolucién de la aparicion de los eventos a lo
largo del tiempo y nos fijamos en los ocurridos al final de los dos afios, que todos
los pacientes de ambos subgrupos lo han completado, vemos que la tasa de
reintervenciones, por ejemplo, es practicamente idéntica. Sin embargo, a los
cinco afios es un poco menor en el grupo Endurant®, porque muchos pacientes

de este subgrupo no han cumplido ese tiempo de seguimiento (Tabla 43).

Respecto a la mortalidad, tampoco se aprecian diferencias
estadisticamente significativas entre los dos subgrupos hasta los cinco afios de

seguimiento.

De nuevo, si nos filamos en la tasa de mortalidad al final de los dos afios,
gue todos los pacientes de los dos subgrupos lo han completado, vemos que es
muy similar (p=0.853). La diferencia global final encontrada, no debe ser
considerada ya que los pacientes del subgrupo Endurant® tienen entre tres y

siete aflos menos de seguimiento (Tabla 44).

Talent® Endurant®
(2006-2009) (2010-2015)
Exitus n % n % p
1 afio 4 13,8 2 7,4 0.440
2 anos 5 17,2 4 15,4 0.853
5 anos 12 41,4 7 41,2 0.989
Total al fin del estudio| 20 69,0 7 25,9 0.001

Tabla 44. Distribucion de la mortalidad en el seguimiento dentro del grupo EVAR

en funcién del tiempo o tipo de prétesis implantada

Por este motivo, tampoco hemos calculado la curva de supervivencia, ya
gue la diferencia en el tiempo de seguimiento entre ambos subgrupos, daria unas

curvas con un claro Sesgo.
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6. SATISFACCION

La encuesta de satisfaccion fue contestada por 70 pacientes (88,6% del
total de los pacientes vivos). De ellos, 45 pertenecian al grupo abierto y 25 al
grupo EVAR.

Tras realizar el analisis no se aprecia diferencia estadisticamente
significativa en el grado de satisfaccion percibido desde el punto de vista
cualitativo entre ambas modalidades terapéuticas. Hay que reflejar que, los
Unicos tres pacientes que mostraron poca satisfaccion con el tratamiento
pertenecian al grupo abierto, y que ningun paciente mostré estar insatisfecho
(Tabla 45).

Abierto EVAR
Grado de satisfaccion n % n % p
Mucho 14 31,1 11 44,0
Normal 28 62,2 14 56,0
Poco 3 6,7 0 0,0 0.284
Insatisfecho 0 0,0 0 0,0

Tabla 45. Distribucion del grado de satisfaccidn entre los grupos

Realizando la valoracion de forma cuantitativa, con una escala que varia
entre el 1%y el 100%, si se aprecia una diferencia estadisticamente significativa
a favor del grupo EVAR: 83,49% de grado de satisfaccion frente al 79,19% del
grupo abierto (p=0.034) (Tabla 46).

Desviacion
Técnica n Media estandar p
Y Abierto 45 79,1936 8,78663
0
. ., 0.034
Satisfaccion EVAR 25 83,4928 6,19280

Tabla 46. Cuantificacion del grado de satisfaccion en cada grupo
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En la respuesta concreta sobre la percepcion del estado de salud, no se
aprecio diferencia estadisticamente significativa entre los grupos, manifestando
gue estaban igual o0 mejor que previamente a la cirugia la gran mayoria. Aunque,
cuatro pacientes del grupo abierto manifestaban estar peor frente a sélo uno del
EVAR (Figura 37 y Tabla 47).

55,6% 56%
40%
35,5%
8,9%
PEOR IGUAL MEJOR
B Abierto EEVAR p=0.155

Figura 37. Distribucion de la percepcion del estado de salud por grupos

Abierto EVAR
n % n % p
Peor 4 8.9 1 4.0
ESTADO Igual 25 55,6 10 40,0 0.155
SALUD
Mejor 16 35,5 14 56,0

Tabla 47. Distribucion de la percepcion del estado de salud por grupos
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Tampoco se ha encontrado diferencia estadisticamente significativa entre
los grupos, en la respuesta sobre la percepcion de la calidad de vida tras la
cirugia, con unos porcentajes muy similares en ambos grupos. La gran mayoria
refirieron que la tenian igual o mejor, aunque cinco pacientes, tres del abierto
(6,6%) y dos del EVAR (8%), contestaron que les habia empeorado (Figura 38 'y
Tabla 48).

53,4%
48%
44%
40%
6,6% 57
PEOR IGUAL MEJOR
B Abierto BEVAR b= 0.700

Figura 38. Distribucion de la percepcion de la calidad de vida por grupos

Abierto EVAR
n % n % P
Peor 3 6.6 2 8.0
CALIDAD lgual 24 53,4 11 44,0
DE VIDA 0.700
Mejor 18 40,0 12 48,0

Tabla 48. Distribucion de la percepcion de la calidad de vida por grupos
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En el resto de las preguntas propuestas en la encuesta, s6lo hubo

respuestas negativas o dudosas en las referentes a notar tras la cirugia dolor en

las piernas o en la espalda y en manifestar disfuncién sexual, por lo que se

analizaron estadisticamente. No se han encontrado diferencias estadisticamente

significativas entre ambos grupos ni en tener secuela de dolores (p=0.665) ni en

quedar con impotencia sexual (p=0.948), llamando la atencién que ésta la

refirieron casi el mismo porcentaje de pacientes de cada grupo
(aproximadamente un cuarto de los pacientes) (Tabla 49).
Abierto EVAR
n % n % P
Dolores piernas o espalda 17 37,7 8 32,0 | 0.665
Impotencia sexual 13 28,8 6 24,0 | 0.948

Tabla 49. Distribucion del dolor y la disfuncion sexual por grupos

Realizamos un analisis, para determinar si la impotencia sexual o el referir

dolores residuales de espalda o de piernas influian en el grado de satisfaccion

manifestado y en la percepcion de la calidad de vida y el estado de salud.

Respecto al grado de satisfaccion, tanto quedar con secuela de dolores

(p=0.002), como sufrir impotencia sexual (p=0.000) influyeron negativamente, de

forma estadisticamente significativa (Tabla 50).

Grado de _ Desviacion Error
satisfaccion n Media estandar tipico p
. SI 25 76,662 8,108 1,621
Dolores piernas
0.002
0 espalda NO | 45 82,796 7,483 1,141
. Sl 19 74,811 7,427 1,704
Impotencia
sexual NO | 51 84,392 5,927 0,974 0.000

Tabla 50. Influencia de los dolores y la impotencia sexual en el grado de satisfaccion
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En la percepcion de la calidad de vida no influyd negativamente ni el

padecer dolores (p=0.069) ni la impotencia sexual (p=0.185) (Tabla 51).

Peor Igual Mejor
li Vi
Calidad de vida (%) (%) (%) o
Sl 16,7 37,5 45,8
Dolores piernas o
espalda NO 2,3 55,8 41,9 0.069
Sl 15,8 42,1 42,1
Impotencia
P NO 2,7 54,1 43,2 0.185
sexual

Tabla 51. Influencia de los dolores y la impotencia sexual en la calidad de vida

Sin embargo, en la percepcion del estado de salud, quedar con impotencia
sexual influyd negativamente de forma estadisticamente significativa (p=0.004),

mientras que no influyé la secuela de dolores (p=0.117) (Tabla 52).

Peor lgual Mejor
Estado de salud (%) %) %) )
SI 16,0 44,4 40,0
Dolores piernas o
espalda NO 2,4 54,8 42,8 0.117
Sl 21,1 31,6 47,3
Impotencia NO 0.0 52 51 0.004
sexual

Tabla 52. Influencia de los dolores y la impotencia sexual en el estado de salud

Finalmente, se analizé la respuesta dada por los pacientes en la cuestion
referente a si aceptarian de nuevo el mismo tipo de tratamiento y si se lo
recomendarian a sus familiares o conocidos si padeciesen un AAA. No se
obtuvieron respuestas negativas para ninguna de las dos modalidades

terapéuticas. Un bajo porcentaje, similar en ambas, dudarian en volver a aceptar
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el tratamiento: un 8,9% del grupo abierto y un 8% del EVAR. Igualmente, un bajo
porcentaje dudarian en recomendar el tipo de tratamiento: un 11% en el abierto
y un 8% en el EVAR. La gran mayoria volverian a ser intervenidos de la misma
forma y la recomendarian. Estos resultados no muestran diferencia

estadisticamente significativa entre los grupos (Figura 39).

100%
90%
80%
70%
60%
50%
40%
30%
20%

B ]
0%

SI NO DUDA SI NO DUDA
ACEPTAR TTO RECOMENDAR TTO
B Abierto EVAR

Figura 39. Distribucion de aceptar de nuevo o recomendar el tratamiento por grupos

7. COSTES DEL TRATAMIENTO

Se muestra en la tabla 53 el gasto medio generado por cada concepto,
durante el primer ingreso, en cada grupo de tratamiento. No se han tenido en
cuenta los costes de los estudios preanestésicos y diagndsticos, pues fueron

muy similares en ambos grupos y se realizaron antes del ingreso (Tabla 53).

El coste medio del primer ingreso para realizar el tratamiento en el grupo
abierto fue de 9.043,35 euros, con una desviacion estandar de = 7.950,13 euros.
En el grupo EVAR fue de 16.492,89 euros, con una desviacion estandar de *
4.082,51 euros. Esto refleja una diferencia en torno a los 7.000 euros de mayor

coste en el grupo EVAR, siendo estadisticamente significativa (Tabla 54).
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Abierto EVAR
Hospitalizacion 3160,38 2761,28
Reanimacion 3594,23 1353,87
Analiticas 719,23 561,85
Transfusiones 263,25 50,10
Quiréfano 817,82 769,00
Prétesis 440,00 10315,44
Pruebas de imagen 44,10 49,70
Material fungible 0,00 632,00

Tabla 53. Costes medios por cada concepto en el 1° ingreso por grupos (en euros)

Costes primer

. Técnica | n Media Rango Desviacion p
Ingreso 3
estandar
Abierto 63 440,00 440-440 0,000
Protesis 0.000

EVAR 56 10315,45 | 2344-17408 2276,171

Abierto 63 9043,35 5400-67837 7950,134

Total 0.000
EVAR 56 | 16492,89 | 6844-34153 | 4082,518

Tabla 54. Costes de la prétesis y global en el primer ingreso por grupos (en euros)

La diferencia en el coste se debe, de forma muy clara, al precio del
material protésico: 440 euros en el abierto frente a 10.315,45 euros en el EVAR.
En el resto de conceptos el gasto fue mayor en el grupo abierto, excepto en el
gasto en material fungible que fue mayor en el EVAR. El gasto en pruebas de

imagen fue similar.

Al analizar los costes generados durante todo el seguimiento, vemos que
la diferencia inicial se va incrementando con el paso de los afos, siendo al final

del estudio: 9.809,13 euros el gasto medio en el grupo abierto frente a 21.018,43
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euros en el EVAR. Es decir, la diferencia aumenta hasta los 11.000 euros, siendo
estadisticamente significativa (p=0.000) (Tabla 55 y Figura 40).

Desviacion
Costes Técnica Media Rango estandar p

Abierto 9395,87 5676-68113 8022,792

1 afo
EVAR 18165,98 7421-34265 5182,473 0.000
Abierto 9597,75 5814-68251 9007,664

2 afos
EVAR 18659,92 7998-34153 4926,921 0.000
Abierto 8171,35 6090-14453 2060,289

5 afios
EVAR 21866,32 13094-37463 6185,041 0.000
Abierto 9809,13 6183-68525 7962,625

Total
EVAR 21018,43 7998-52297 7031,491 0.000

Tabla 55. Distribucion de los costes a lo largo del tiempo por grupos (en euros)

25000
20000
15000

10000 w

5000

1°Ingreso 1° afio 2° afio 5° afo Final
e Abierto eams\/AR

Figura 40. Evolucién del gasto en el seguimiento por grupos (en euros)
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En la tabla 56 se muestra el gasto medio generado por cada concepto,
sobre el total de los pacientes de cada grupo, durante el seguimiento en
consultas externas o por la necesidad de nuevos ingresos y tratamientos del AAA

0 sus complicaciones.

Abierto EVAR
Consultas 433,57 577,67
Pruebas imagen 86,73 1425,42
Hospitalizacion 64,04 947,14
Reanimacion 0,00 319,66
Transfusiones 0,00 47,94
Analiticas 13,14 202,01
Quiréfano 17,39 219,71
Proétesis 0,00 509,12
Material fungible 0,00 91,67

Tabla 56. Desglose de la media de costes en el seguimiento en cada grupo

(en euros)

8. CAUSAS DE MORTALIDAD

Al final del estudio habian fallecido 40 pacientes. Tras el analisis de las
causas de mortalidad encontramos que el cancer fue la mas frecuente y supuso
un 37% del total. La segunda causa mas frecuente fue de origen cardiolégico
con un 23%. También se han encontrado cuatro pacientes fallecidos como
consecuencia directa del tratamiento del aneurisma, lo que supone un 10% del

total de las causas de mortalidad (Figura 41).
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m CANCER

B CARDIOLOGICA
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' NEUROLOGICA

© RESPIRATORIA
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Figura 41. Distribucion de frecuencias de las causas de mortalidad

Como causas raras de mortalidad se encontrd: una, por perforacion del
colon tras una colonoscopia y otra, por un fracaso multiorganico secundario a un

brote grave de polimiositis.
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Figura 42. Distribucion de las causas de mortalidad por grupos
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Respecto a la distribuciéon de la mortalidad entre los grupos, se ha
encontrado que 13 pertenecian al grupo abierto y 27 al EVAR. Vemos en la figura
42 la distribucion del numero de pacientes segun las distintas causas de
mortalidad en cada grupo.

Fallecieron mas pacientes por causa cardioldgica, respiratoria, cancer o
como consecuencia del tratamiento del AAA en el grupo EVAR que en el grupo
abierto. Por el contrario, fallecieron mas pacientes por enfermedad neuroldgica
en el grupo abierto. Se encontré diferencia estadisticamente significativa en
contra del grupo EVAR en la mortalidad por causa cardiolégica (p=0.012) y
respiratoria (p=0.046) (Tabla 57).

Causa de éxitus Abierto (%) EVAR (%) p
Neurolégica 4,8 1,8 0.621
Cardiologica 1,6 14,3 0.012
Cancer 9,5 16,1 0.407
Respiratoria 0,0 7,1 0.046
Renal 1,6 1,8 0.953
Tratamiento del AAA 1,6 5,4 0.341

Tabla 57. Tasas de mortalidad de las distintas causas por grupos.

Respecto al cancer, el mas frecuente fue el de pulmén con 7 casos, lo que
supone el 46,6% del total, seguido del vesical con 2 casos (13,3%), hematologico
con otros 2 casos (13,3%) y luego hubo un caso de cada uno de los siguientes:
gastrico, colon, mama vy fibrohistiocitoma maligno. Vemos en la figura 43 la

distribucion de los mismos dentro de cada grupo principal.

Del total de ellos, en seis pacientes el tumor era conocido antes de la
cirugia del AAA. En tres de estos casos el diagndstico fue coincidente con el del
AAA 'y se trataron a la vez o inmediatamente después del AAA. En los otros tres,

el tumor ya habia sido tratado y se suponian libre de enfermedad.
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Recordamos que, ademdas, en otros cinco pacientes coincidid el
diagnoéstico de AAA y de cancer, pero que, tras el tratamiento de ambas

enfermedades, al final del estudio continuaban vivos y libres de enfermedad.

MAMA
HEMATOLOGICO
COLON

GASTRICO

HisTiocitomA [N

0 1 2 3 4 5 6 7 8

B Abijerto EVAR

Figura 43. Distribucion del tipo de cancer total y por grupos

9. FACTORES QUE INFLUYEN EN LA SUPERVIVENCIA

Se recoge en la tabla 58, el analisis de la influencia de los condicionantes
conocidos previos a la cirugia en la supervivencia: demogréficos, tipo de

intervencion, factores de riesgo y antecedentes meédicos.

Como apreciamos, tienen un efecto agravante en la evolucion del
paciente, influyendo para la muerte, las siguientes variables de forma
estadisticamente significativa: edad, subgrupo EVAR de tratamiento,

insuficiencia renal cronica y EPOC.

El subgrupo EVAR tuvo un riesgo de morir de 2,206 veces mas que si la

intervencion hubiera sido abierta, pero hay que resefiar que este resultado se
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debe, probablemente, mas a la mayor comorbilidad asociada que tenian estos
pacientes que a la técnica utilizada.

En el caso de la IRC el riesgo de morir es de 2,347 mas que si no se

padece.

En el caso de los pacientes que tienen antecedente de EPOC el riesgo de
morir es de 2,181 mas.

El resto de las variables no influyen en la supervivencia, llamando la
atencion, especialmente, que haber padecido cancer previamente al tratamiento

no influy6é negativamente (p=0.237) (Tabla 58).

Variable OR IC (95%) p
Técnica tratamiento 2,206 [1,136;4,283] 0.019
Edad 1,122 [1,060;1,189] 0.000
Sexo 3,200 [0,439;23,315] 0.251
HTA 1,318 [0,607;2,864] 0.485
Diabetes 1,443 [0,648;3,045] 0.335
Dislipemia 1,688 [0,92;3,160] 0.102
Tabaquismo 1,298 [0,598;2,819] 0.510
Cardiopatia 1,186 [0,637;2,208] 0.590
ACVA/AIT 1,105 [0,266;4,591] 0.890
IRC 2,347 [1,078;5,108] 0.032
EPOC 2,181 [1,130;4,208] 0.020
Isquemia crénica 1,823 [0,965;3,445] 0.064
Cancer 1.481 [0,773;2,838] 0.237
Abdomen hostil 1,240 [0,439;3,501] 0.685

Tabla 58. Andlisis unifactorial de los factores de influencia en la supervivencia.

163



Resultados

Realizamos un andlisis multivariante con las variables que salieron
significativas y el sexo que, aunque no fue estadisticamente significativo por el
pequefio tamafo del grupo femenino, mostraba también un incremento del
riesgo de muerte. Eliminamos la variable del tipo de tratamiento pues generaria
una colinealidad con el resto de factores, ya que los pacientes estaban
condicionados a pertenecer a uno de los dos grupos en funcion de su edad,
factores de riesgo y antecedentes médicos.

Vemos que tener antecedente de EPOC muestra un grado de significacion
estadistica influyendo para la muerte con un riesgo de 2,368 veces mas que los
gue no la padecen. Igualmente, el antecedente de IRC tiene 2,121 veces mas de
riesgo que los pacientes con funcion renal normal, pero este riesgo, aunque se

aproxima, no llega a ser estadisticamente significativo (Tabla 59).

Variable OR IC (95,0%) p

EPOC 2,368 [1,204;4,657] 0.012
IRC 2,121 [0,971;4,633] 0.059
Edad 1,135 [1,066;1,207] 0.000
Sexo 3,471 [0,475;25,386] 0.220

Tabla 59. Analisis multivariante de los factores que influyen en la supervivencia

10. FACTORES QUE INFLUYEN EN LAS COMPLICACIONES

10.1 Complicaciones perioperatorias

En primer lugar, analizamos la posible influencia de las caracteristicas
socio-demograficas, los factores de riesgo cardio-vascular y los antecedentes
médicos en la aparicion de las complicaciones postoperatorias inmediatas (<30
dias) (Tabla 60).
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Variable OR IC (95%) p
Edad 0,970 [0,909;1,034] 0.348
Sexo 0,837 [0,164;4,266] 0.830
HTA 0,592 [0,232;1,509] 0.272
Diabetes 0,383 [0,105;1,396] 0.146
Dislipemia 0,725 [0,309;1,704] 0.461

Tabaquismo 1,015 [0,382;2,696] 0.977
Cardiopatia 1,939 [0,840;4,476] 0.121
ACVA/AIT 2,048 [0,325;12,884] 0.445
IRC 7,727 [2,130;28,031] 0.002
EPOC 1,815 [0,707;4,660] 0.215
Isquemia cronica 1,148 [0,475;2,778] 0.759
Cancer 0,985 [0,387,2,508] 0.985
Abdomen hostil 1,558 [0,434;5,597] 0.497

Tabla 60. Analisis univariante de los factores socio-demograficos y

antecedentes que influyen en las complicaciones inmediatas

El Unico antecedente que influyé negativamente en la probabilidad de

aparicion de alguna complicacion postoperatoria

inmediata, de forma

estadisticamente significativa fue la IRC (p=0.002). Como apreciamos, los

pacientes con el antecedente de insuficiencia renal crdnica tuvieron un riesgo

7,727 veces mayor de sufrirla que los que no la tenian.

Ni la edad, ni el sexo, ni el resto de antecedentes y factores de riesgo

incrementaba el riesgo de sufrir

perioperatorio.

alguna complicacion en el periodo



10.2 Complicaciones en el seguimiento

Resultados

Para este analisis, primero valoramos la influencia de los condicionantes

previos a la intervencion en la aparicion de cualquier complicacion en el

seguimiento. No se encontré ningun factor que

influyera de forma

estadisticamente significativa, aunque podemos destacar que, de nuevo, el

antecedente de IRC parece que aumenta el riesgo de presentar alguna

complicacion (4,267 mas riesgo que si no se padece) (Tabla 61).

Variable OR IC (95%) p
Edad 0,985 [0,909;1,067] 0.711
Sexo 1,737 [0,226;13,352] 0.596
HTA 1,350 [0,394;4,630] 0.633
Diabetes 1,055 [0,294;3,782] 0.935
Dislipemia 2,273 [0,736;7,018] 0.154
Tabaquismo 3,333 [0,706;15,737] 0.128
Cardiopatia 2,437 [0,803;7,399] 0.116
ACVA/AIT [0,000; ] 0.999
IRC 4,267 [0,927;19,421] 0.061
EPOC 1,50 [0,486;4,632] 0.481
Isquemia crénica 1,983 [0,651;6,047] 0.229
Cancer 1,091 [0,344;3,466] 0.833
Abdomen hostil 4,267 [0,937;19,421] 0.061

Tabla 61. Andlisis univariante de los factores socio-demograficos y

antecedentes que influyen en las complicaciones durante el seguimiento

A continuacion, efectuamos el

analisis para cada una de

las

complicaciones concretas. Este lo hemos centrado exclusivamente sobre las del
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grupo EVAR, puesto que en el grupo abierto ocurrieron de forma excepcional y

no hay muestra suficiente para plantearlo.

En este andlisis hemos valorado las caracteristicas morfologicas del
aneurisma y los detalles quirargicos: tipo de disefio, modelo de prétesis,
necesidad de anclaje en iliaca externa y de embolizacion previa de la arteria
hipogastica. De las caracteristicas morfoldgicas del aneurisma hemos analizado
la posible influencia del didmetro maximo del aneurisma y la asociacion con la
presencia de aneurisma iliaco. El diametro se ha dividido en dos categorias,

tomando como referencia la media de la serie, que era de 6,5 cm.

Hemos excluido del andlisis, por falta de casos suficientes para comparar:
- El angulo del cuello adrtico, puesto que en ningun caso se indico

la técnica endovascular cuando era mayor de 60°.

- La longitud del cuello aodrtico, ya que solo un caso media entre
11 y 15 mmy nunca fue menor de 10 mm.

- El presentar un cuello patoldgico, pues sélo un caso se podia

considerar asi.

Tras realizar el analisis de regresion logistica bivariada para cada una de
las complicaciones, no hemos hallado ninguna influencia de los factores, ni en el
crecimiento del aneurisma, ni en la aparicion de endofugas del tipo | o tipo IlI, ni

en la endotension (Tablas 62 a 65).

Crecimiento del AAA OR IC (95%) p

Disefio 1,304 [0,311; 5,471] 0.716
Embolizacion Hipogastrica 1,633 [0,280; 9,535] 0.586
Modelo prétesis 1,198 [0,286; 5,025] 0.805
Anclaje en iliaca externa 1,106 [0,193; 5,915] 0.939
Aneurismailiaco 3,394 [0,387; 29,749] 0.270
Didmetro 3,529 [0,781; 15,948] 0.101

Tabla 62. Andlisis univariante del crecimiento del aneurisma
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Fugatipo | OR IC (95%) p
Disefio 1,560 [0,240; 10,137] 0.641
Embolizacion Hipogastrica 1,344 [0,132; 13,641] 0.803
Modelo prétesis 1,442 [0,222; 9,372] 0.701
Anclaje en iliaca externa 1,231 [0,125; 12,091] 0.859
Aneurisma iliaco - [0,000; ] 0.999
Diametro 2,325 [0,356; 15,167] 0.378

Tabla 63. Andlisis univariante de la fuga tipo |

Fuga tipo Il OR IC (95%) p
Disefio 0,000 [0,000; ] 0.998
Embolizacion Hipogastrica 0,000 [0,000; ] 0.997
Modelo prétesis 0,000 [0,000; ] 0.998
Anclaje en iliaca externa 0,000 [0,000; ] 0.998
Aneurismailiaco 0,000 [0,000; ] 0.999
Didmetro 0,000 [0,000; ] 0.998

Tabla 64. Analisis univariante de la fuga tipo Il
Endotensién OR IC (95%) p
Disefio 1,000 [0,059; 16,822] 1.000
Embolizacion Hipogastrica 0,000 [0,000; ] 0.999
Modelo prétesis 1,077 [0,064; 18,117] 0.950
Anclaje en iliaca externa - [0,000; ] 0.999
Aneurismailiaco - [0,000; ] 0.999
Didmetro AAA 1,455 [0,086; 24,512] 0.795

Tabla 65. Analisis univariante de la endotensién
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En la aparicion de la endofuga del tipo 1l se ha encontrado que influye
negativamente el diametro del aneurisma. Si el diametro es mayor de 6,5 cm
existe un riesgo de 3,867 veces mas que ocurra, que cuando es menor de 6,5
cm (p=0.050) (Tabla 66).

Fugatipo Il OR IC (95%) p
Disefio 1,000 [0,279; 3,584] 1.000
Embolizacion Hipogastrica 1,057 [0,189; 5,902] 0.950
Modelo prétesis 1,095 [0,305; 3,927] 0.889
Anclaje en iliaca externa 1,667 [0,315; 8,805] 0.548
Aneurisma iliaco 2,097 [0,402; 10,924] 0.379
Diametro 3,867 [1,000; 14,952] 0.050

Tabla 66. Andlisis univariante de la fuga tipo Il

En la trombosis de una de las ramas de la endoprétesis se ha encontrado
gue influye negativamente el anclaje de la rama en la arteria iliaca externa, con
un riesgo 12,60 veces mayor que si el anclaje es en la iliaca comun (p=0.036)
(Tabla 67).

Trombosis de rama OR IC (95%) p
Disefio 1,000 [0,131; 7,644] 1.000
Embolizacion Hipogastrica 6,429 [0,775; 53,320] 0.085
Modelo prétesis 3,000 [0,293; 30,758] 0.355
Anclaje en iliaca externa 12,600 [1,183; 134,238] 0.036
Aneurismailiaco 10,000 [0,951; 105,204] 0.055
Diametro 4,800 [0,467; 49,389] 0.187

Tabla 67. Andlisis univariante de la trombosis de rama
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Por ultimo, se ha encontrado que la trombosis del bypass fémoro-femoral
en las configuraciones aorto-monoiliacas, esta influenciada por la embolizacion
de la arteria hipogastrica, con un riesgo 7,333 veces mas (p=0.031) y por el
anclaje en la arteria iliaca externa de la endoprotesis, con un riesgo 9,111 veces
mas que si el anclaje es en lailiaca comun (p=0.019). Sin embargo, tras realizar
el estudio multivariante no se confirm6 que esos factores influyeran de forma

independiente en su aparicion (Tablas 68 y 69).

Trombosis bypass OR IC (95%) p
fémoro-femoral
Disefio 0,000 [0,000; ] 0.998
Embolizacion Hipogastrica 7,333 [1,196; 44,964] 0.031
Modelo prétesis 2,000 [0,335; 11,926] 0.447
Anclaje en iliaca externa 9,111 [1,441; 57,618] 0.019
Aneurismailiaco 3,167 [0,563; 17,807] 0.191
Diametro 8,889 [0,962; 82,116] 0.054

Tabla 68. Analisis univariante de la trombosis del bypass fémoro-femoral

asociado en la configuracién aorto-monoiliaca

Trc')mb03|s bypass OR IC(95%) 0
fémoro-femoral
Embolizacion hipogastrica 2,612 [0,286; 23,868] 0.395
Anclaje iliaca externa 5,558 [0,612; 50,517] 0.128

Tabla 69. Andlisis multivariante de la trombosis del bypass fémoro-femoral

asociado en la configuracion aorto-monoiliaca
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11. PROCEDIMIENTOS ASOCIADOS Y AHORRO DE COSTES

En nuestra serie se realizé cirugia asociada en doce pacientes en el grupo
abierto (19,04%) y s6lo en uno en el grupo EVAR (1,78%), existiendo diferencia

estadisticamente significativa (p=0.000).
Las cirugias asociadas en el grupo de la cirugia abierta fueron:
- Una exéresis de un tumor retroperitoneal.
- Tres nefrectomias por tumor renal.
- Cuatro colecistectomias.
- Una herniorrafia inguinal.
- Una linfadenectomia por linfoma (sirvio para hacer el diagnostico).
- Un bypass fémoro-popliteo a 12 porcion por isquemia crénica.
- Una endoprotesis adrtica toracica por asociar aneurisma toracico.

En el grupo EVAR el Unico caso fue el implante de una endoprétesis en la

aorta toracica, por padecer también aneurisma en dicha localizacion.

El ahorro de costes vino determinado por evitar nuevas hospitalizaciones,
nuevas estancias en reanimacion y nuevas intervenciones quirargicas. El ahorro
medio conseguido en los doce pacientes del grupo abierto fue de 2.175,40 euros,
con un ahorro total de 26.100 euros. En el caso del grupo EVAR se consiguio un
ahorro de 3.721 euros. Como se aprecia, hay una diferencia estadisticamente

significativa en el ahorro medio a favor del grupo abierto (Tabla 70).

Técnica n Media Rango Desviacion estandar p
Abierto 12 | 2175,40 | 616-4550 1427,894
EVAR 1 3721,00 3721 0.000

Tabla 70. Distribucion del ahorro de costes entre los grupos
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12. ; CUANTOS PACIENTES NO HABRIAN SIDO TRATADOS SI
NO EXISTIESEN AMBAS MODALIDADES TERAPEUTICAS?

Se explico en material y métodos, las condiciones de los pacientes para
ser considerados no aptos para alguna de las dos modalidades terapéuticas. En
resumen, cuando en el estudio “a priori” la posibilidad de muerte o de fracaso del

tratamiento es muy elevada.

Recogemos en la figura 44, comparando con la realidad de la serie, lo que
habria sucedido con la hipétesis de la carencia de alguna de las dos

modalidades.

Hipotesis: sélo abierto 106 13

Hipotesis: solo EVAR

0 20 40 60 80 100 120 140
m Abierto EVAR mNo intervenidos

Figura 44. Distribucion real de los pacientes y en los supuestos de existir sélo una
modalidad terapéutica.

Del total de los 119 pacientes, si no existiese la técnica EVAR, no se
habrian intervenido 13 porque habrian sido desechados para la cirugia abierta,

lo que hubiera supuesto un 10,9% del total.

La razon final del descarte es que tendrian un riesgo “a priori” de
mortalidad perioperatoria muy elevado, por los motivos enumerados a

continuacion y reflejados en la figura 45:
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- 2 por tener un riesgo calculado de mortalidad perioperatoria > 10%.
- 1 por asociar cardiopatia y EPOC grave.

- 4 por cardiopatia muy grave.

- 6 por EPOC grave.

RIESGO Q > 10 CARDIOPATIA EPOC GRAVE CARDIOPATIA
GRAVE + EPOC

Figura 45. Distribucion de las causas de invalidez para cirugia abierta

Hay que mencionar que a seis pacientes se les podria haber indicado la
cirugia abierta por via retroperitoneal, asumiendo unos riesgos elevados, pero
gue fueron intervenidos por la técnica EVAR por considerarse que el balance
riesgo/beneficio era muy evidente. No obstante, si no existiese la técnica EVAR,
no hubieran sido descartados para la cirugia abierta. Estos casos fueron: cuatro,

por presentar un abdomen muy hostil y dos, por padecer fibrosis retroperitoneal.

De los 119 pacientes, 36 no habrian podido ser tratados si no existiese la
cirugia abierta porque habrian sido descartados para la técnica EVAR
convencional, por incumplir los requisitos minimos morfolégicos para esta

técnica, lo que hubiera supuesto un 30% del total.

Las distintas causas por los que se habrian descartado se enumeran a
continuacién, recordando que algunos pacientes cumplian mas de un motivo

para ser descartados (Figura 46):

173



Resultados

- 23 por cuello aortico <10 mm de longitud.

- 6 por &ngulo del cuello adrtico >60°.

- 10 por tener un cuello muy patoldgico: calcio, trombo o cénico.
- 8 por presentar ambas iliacas muy estenosadas u ocluidas.

CUELLO <10 MM ANGULO > 60° CUELLO ILIACAS
PATOLOGICO OCLUIDAS

Figura 46. Distribucion de las causas de invalidez para EVAR.

No consideramos como imposible para la técnica EVAR, cuando el cuello
media entre 11 y 15 mm de longitud. En nuestra serie, hubo tres casos y a uno
de ellos, que tenia una fibrosis retroperitoneal grave conocida, se le tratd
mediante la técnica EVAR, concretamente con el modelo Endurant®. Este caso,
fue uno de los que con el paso del tiempo se presurizd por una fuga tipo I, que
se trat0 y posteriormente volvio a sufrir una nueva fuga tipo I. Los otros dos casos
fueron intervenidos mediante cirugia abierta: uno, porque ademas asociaba
ambas arterias iliacas muy patoldgicas, y el otro, porque se decidio tratar al

mismo tiempo un carcinoma renal de células claras mediante una nefrectomia.
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VIL. DISCUSION

En el presente estudio hemos realizado un anlisis retrospectivo de los
pacientes intervenidos en el Servicio de Angiologia y Cirugia Vascular del
CAUSA sobre un periodo de 10 afios: desde el 2006 hasta el 2015. En el servicio
seguimos unos criterios estrictos de indicacion para cada modalidad de
tratamiento, siguiendo las recomendaciones propuestas y aceptadas en las
guias terapéuticas (Brewster y cols 2003) (Gémez y cols 2011). Hemos
estudiado solo los pacientes intervenidos por el doctorando como cirujano
principal, por considerar que constituyen una buena muestra representativa de
todos los pacientes tratados en ese periodo. Consideramos atractivo este
planteamiento, pues, tras su periodo de formacion de 5 afios como cirujano
vascular llevaba 7 afios mas de experiencia acumulada en el 2006. Ademas, la
técnica EVAR estaba consolidada y usada de forma rutinaria en el servicio y el
doctorando estuvo desde el principio involucrado en esta modalidad terapéutica.
Asi, se descartan los sesgos debidos a las curvas de aprendizaje y a la
variabilidad inherente de las series en las que estan involucrados varios

cirujanos, con formacion y afios de experiencia distintos.

Decidimos realizar el analisis solo de los pacientes intervenidos de forma
programada por dos razones. La primera, porque queriamos analizar aquellos
pacientes que fueron estudiados pormenorizadamente de forma preoperatoria y
decidida la indicacion en sesion clinica. La segunda, porque la variabilidad de los
pacientes intervenidos de forma urgente por AAA roto es tan diversa que podria
hacer dificil comparar los resultados clinicos: pacientes con aneurisma
sintomatico, pero no roto; pacientes con aneurisma roto, contenido y
hemodinamicamente estables sin pérdida de conciencia; pacientes con
aneurisma roto contenido, pero con pérdida de conciencia; pacientes inestables;

pacientes con shock hemodinamico, etc.

Descartamos aquellos pacientes cuyo AAA no era infrarrenal, pues,
ademas de que ya no serian candidatos para la técnica EVAR estandar, tienen

unas connotaciones que implican unos riesgos perioperatorios diferentes.
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Por todo esto, consideramos que se trata de una muestra representativa
del servicio y bastante homogénea para plantear la comparacion entre ambas

técnicas.

La seleccion de los pacientes para una u otra técnica no fue aleatoria. La
eleccion del tipo de tratamiento se tomo siempre en sesion clinica en funcion de
la edad, comorbilidad médica asociada y las caracteristicas anatomicas del
aneurisma. Ademas, en algunos casos hubo otros condicionantes clinicos que
nos hizo considerar mas idénea una u otra técnica: si habia posibilidad de
resolver otra patologia grave retroperitoneal se opto6 por cirugia abierta, mientras
gue si interesaba una recuperacion muy rapida para poder tratarse de otras
enfermedades se opto por EVAR. Finalmente, tuvimos en cuenta la preferencia

del paciente tras ser bien informado de las posibilidades.

La protesis usada en todos los casos de cirugia abierta fue una de un
material textil de poliéster de baja porosidad (dacrén), por ser la que usamos de
eleccion en nuestro centro. En el caso de la técnica EVAR se us6 siempre una
de poliéster de baja porosidad con anclaje suprarrenal de Medtronic Ibérica Inc
S.A., por ser la aprobada para su uso en nuestro centro; hasta el 2010 sin
“ganchillos” de anclaje en el stent suprarrenal (Talent®), y después con

“ganchillos” (Endurant® | y II).

La muestra del estudio quedo constituida por 119 pacientes. Cada grupo
principal qued6 formado por un niumero de pacientes suficientes para hacer
factible el andlisis comparativo. Inicialmente hubo 62 pacientes en el grupo
abiertoy 57 en el EVAR, pero durante el acto operatorio en un paciente asignado
al grupo endovascular no fue posible el implante y se reconvirtié a cirugia abierta.
Este caso ha sido analizado dentro de este ultimo grupo, por lo que finalmente
guedaron conformados por 63 pacientes en el grupo abierto y 56 en el EVAR. El
caso reconvertido se trataba de un paciente al que por su comorbilidad
cardiol6gica se le habia indicado la técnica endovascular, pero en el que pese a
estar permeables y tener un calibre 6ptimo, las arterias iliacas estaban tan
calcificadas y rigidas que imposibilité la progresién de la endoprotesis. Esto
Supuso una tasa de reconversion inicial del 1,75% de los casos previstos para
EVAR, que es ligeramente superior a la reportada en la mayoria de las series: la
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publicada en el registro Eurostar es del 1% (van Marrewijik y cols 2004) y la
reportada por Millon es del 0,9% en su estudio multicéntrico y del 1,5%, la media

del meta-andlisis que efectué (Millon y cols 2009).

Los pacientes intervenidos de forma endovascular en nuestra serie
disminuyeron a partir del 2011, debido a que aumenté el nimero de cirujanos en
el servicio que realizaban la técnica EVAR. Esto ha provocado un menoscabo en
el numero de pacientes intervenidos por el doctorando con esta técnica, pero no

en el total de los tratados en el servicio.

Los subgrupos de estudio segun el riesgo quirdrgico no quedaron tan
iguales. Se encontraron 64 pacientes de bajo riesgo, de los cuales el 68,7% se
intervinieron de forma abierta y el 31,3% por la técnica EVAR; y 55 pacientes de
moderado-alto riesgo, de los cuales el 65,5% se intervinieron mediante EVAR y
el 34,5% de forma abierta. Esta inversion de los porcentajes es logica, puesto
gue a los pacientes con elevada comorbilidad se les indicé el tratamiento
endovascular como primera opcion, si la anatomia del aneurisma lo permitia.
Esta distribucion demuestra que se hizo una buena seleccién de la técnica

utilizada.

Los subgrupos de estudio en funcion del tiempo dentro de cada modalidad
guedaron mas homogéneos. En el abierto, el 44,4% en el primer quinquenio y el
55,6% en el segundo. En el EVAR, el 51,8% en los primeros afos utilizandose
el modelo de prétesis Talent® y el 48,2% en el segundo periodo en los que se

us6 el modelo Endurant® o Endurant 11®.

En nuestro estudio la edad media de los pacientes fue de 73 * 6,8 afios,
con un rango entre los 54 y los 84 afios. La del grupo EVAR fue ligeramente
menor (70,04 afos) que la del abierto (72,19 afios), pero sin que hubiese
diferencia significativa estadistica. Esta edad es similar a la mayoria de los
estudios publicados. Asi, en el EVAR 1 es de 74 + 6 afios, en el OVER es de 70
+ 7,8 afios y en el registro EUROSTAR de 71,6 + 7,6 afios (Leurs y cols 2007)
(Powell y cols 2017). Respecto a la distribucion por sexos es predominante el
sexo masculino, con un 92%, tanto en la global como en cada uno de los grupos

principales, coincidiendo de nuevo con lo publicado en la mayoria de los ultimos
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estudios (EVAR 1: 90%, OVER: 99% o DREAM: 92%) y con el conocimiento
adquirido a través de los afios de que se trata de una enfermedad que afecta
mas al sexo masculino (Stather y cols 2014). Como vemos, los dos grupos
principales de nuestro estudio eran muy homogéneos en cuanto a sus
caracteristicas socio-demogréficas: edad similar, con un rango de edades

parecido y con igual distribucién por sexos.

La incidencia de los factores de riesgo cardio-vascular y los antecedentes
médicos son coincidentes con la mayoria de los estudios publicados (Lederle y
cols 2000) (Brady y cols 2004) (De Leur y cols 2015). La mayoria (>60%) tenian
antecedentes de HTA, tabaquismo y/o dislipemia. Habia también una alta
prevalencia (entre el 20% y el 50%) de pacientes con antecedentes de
cardiopatia, cancer, EPOC y AOEI. Por el contrario, los antecedentes de IRC y
enfermedad neurolégica fueron infrecuentes. La diabetes mellitus, al igual que
en el resto de series, es poco frecuente, pese a tratarse de un factor de riesgo
cardio-vascular bien conocido, por lo que se especula que podria incluso tratarse
de un factor protector frente a los AAA, pero sin conocerse el porqué. Los
pacientes con abdomen hostil fueron mas frecuentes en el grupo EVAR, puesto
gue era uno de los condicionantes clinicos que nos inclinaban a optar por esta

técnica.

Somos estrictos en la indicacion del tipo de tratamiento: cuando existe
comorbilidad elevada indicamos la técnica EVAR y si los casos no cumplen los
criterios morfolégicos adecuados indicamos la técnica abierta. Queda patente la
correcta seleccion en nuestra serie, pues los del grupo EVAR tenian una
comorbilidad mayor con diferencia estadisticamente significativa: mas
cardiopatia, insuficiencia renal avanzada o terminal y EPOC. También habia
diferencia estadistica significativa en el nimero de pacientes con abdomen hostil
y en el tabaquismo. Igualmente, el analisis del riesgo ASA anestésico demuestra
gue los pacientes seleccionados para la técnica EVAR tenian mas riesgo que los
abiertos: mientras que en éstos se repartian, en torno al 50%, en pacientes con
un ASA 2y 3, en el EVAR el 75% tenian un ASA 3. Respecto a la selecciéon de
pacientes hay que referir que, en cuatro pacientes se indico la cirugia abierta
porque a la vez que el aneurisma se decidié tratar un tumor retroperitoneal que

requeria ser extirpado: en un caso, de un gran fibrohistiocitoma maligno, que tras
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la cirugia vivio s6lo 6 meses, y en los otros tres casos se realiz6 una nefrectomia
por padecer carcinoma de células claras, que al finalizar el estudio continuaban
vivos y libres de enfermedad. Por el contrario, en dos pacientes se indico la
técnica EVAR para que la recuperacion fuese rapida y pudiesen ser tratados de
otras enfermedades graves: en un caso, para ser intervenido de un cancer de
pulmén que falleci6 pocos meses después como consecuencia del propio
cancer, y en el otro, para poder tratarse de un mieloma mdultiple extendido. Este
ultimo paciente, al cabo de dos afios, tuvo que reconvertirse a cirugia abierta al
verificarse una grave endotension (el saco creci6 mas de 4 cm entre dos
controles sin evidenciarse ninguna fuga) y al finalizar el estudio estaba libre de
enfermedad tumoral y aneurismatica. Por dltimo, referir que cuatro pacientes
prefirieron la técnica EVAR y tres pacientes la técnica abierta tras recibir la
informacion de las ventajas e inconvenientes de ambas, en contra de la opcién

preferente decidida en sesion clinica.

El didmetro medio del aneurisma adrtico (6,5 £ 1,5 cm) fue similar en
ambos grupos, siendo coincidente con el publicado en algun estudio como el
EVAR 1 (6,5 1,0 cm) (EVAR trial 2005), pero mayor que el referido en otros
como el DREAM (6,0 = 0,9 cm) (Prinsen y cols 2004) o el registro Eurostar (6,0
+ 1,0 cm) (Leurs y cols 2007). Pero las caracteristicas morfologicas de los
aneurismas de los pacientes intervenidos de forma abierta tenian una anatomia
mas compleja que los de la técnica EVAR: arterias iliacas mas enfermas y cuello
aortico mas corto, con mayor angulacion y mas patologico (con trombo, calcio o
de forma coénica). Esto es logico, puesto que, en la seleccion de la indicaciéon
cuando no cumplian los criterios morfolégicos minimos se descartaban para la
técnica EVAR.

Los aneurismas iliacos se asocian con los AAA entre un 15% y un 40%
segun las series (Armon y cols 1998). La variabilidad en la cifra de incidencia
viene condicionada por el criterio para definir el diametro con el que es preciso
intervenirlos y el criterio de los equipos quirdrgicos para asociar el tratamiento de
forma concomitante con el aneurisma aértico. En nuestra serie los dos grupos
asociaron aneurisma en al menos una arteria iliaca con una incidencia similar
(25% — 26%), que es coincidente con la media de las distintas series publicadas
(Prinsen y cols 2004) (EVAR trial 2005).
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Tras decidir la modalidad terapéutica, el disefio de la técnica quirdrgica se
hizo de forma preoperatoria tras presentar el caso en sesion clinica, pero con la
tltima decision definitiva del cirujano principal. En el grupo de la cirugia abierta
se intentd, siempre que fue posible, realizar el procedimiento por via
transperitoneal. En este grupo hubo necesidad de realizar la anastomosis distal
en al menos una arteria femoral en el 30,2% de los casos y se embolizd
previamente una arteria hipogastrica en cuatro casos: en tres, por considerar que
facilitaba la cirugia posterior y el cuarto se corresponde con el paciente que se
reconvirtid, inicialmente indicado para tratamiento endovascular. En el grupo
EVAR la configuracion biliaca o aorto-monoiliaca vino condicionada por la
morfologia de ambas arterias iliacas, el angulo de las mismas respecto a la aorta,
el diametro de las dos ramas endoprotésicas a implantar y el diametro de la
bifurcacion aértica. Este Gltimo parametro lo hemos variado con el paso del
tiempo, en los primeros afios, durante el uso de la prétesis Talent®, no se
indicaban dispositivos bifurcados si este diametro era menor de 21 mm. Con el
paso de los afios y con el uso del modelo Endurant®, que tiene menor perfil, se
bajo el requisito hasta aortas con bifurcacion de 18 mm. Esto queda patente en
la serie, pues hasta el afio 2009 el disefio aorto-monoiliaco fue mas frecuente
gue después del afio 2010, implantandose finalmente un 50% de dispositivos
con cada disefio. Del total de los casos, en el 23,2% se realiz6 el anclaje distal
en la arteria iliaca externa por la necesidad de excluir un aneurisma de la arteria
iliaca primitiva, dato que coincide con la estimacion de la mayoria de las series
gue varia entre el 15% y el 30% (Lee y cols 2000). En dos casos con aneurisma
iliaco no se anclo en la arteria iliaca externa, por haber sido excluido el eje con
un oclusor en la arteria iliaca comuan y la ligadura de la iliaca externa, tras un
implante aorto-monoiliaco contralateral. En nueve casos se realizd embolizacion
de una arteria hipogastrica pre o peroperatoriamente por considerar que no se
podria sellar de forma satisfactoria el aneurisma iliaco. Cuando el origen de la
arteria iliaca interna estaba ocluido, el ostium era menor de 5 mm, o
comprobabamos que se podia conseguir un adecuado sobredimensionamiento
en los ultimos 5 mm de la arteria iliaca primitiva y los 15 mm proximales de la
arteria iliaca externa no indicdbamos la embolizacion de forma rutinaria,

siguiendo los criterios definidos por Wyers (Wyers y cols 2002).
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Desde el punto de vista de los resultados técnicos-operatorios, nuestro
estudio muestra que la técnica EVAR es mejor porque requiere menor tiempo
quirargico (177 frente a 233 minutos), menor estancia en reanimacion (1,29
frente a 3,35 dias), menor estancia hospitalaria (8,07 frente a 11,10 dias) y menor
pérdida sanguinea (0,46 concentrados de hematies transfundidos, frente a 2,46).
Estos resultados coinciden con los publicados en la literatura, aunque en nuestra
serie los dias de estancia hospitalaria en el grupo EVAR son un poco mayores
gue los de otras series (Adriaensen y cols 2002), porque en los primeros afos
no ddbamos el alta hasta haber realizado el primer TAC de control, sin embargo,
a partir del 2008 s6lo haciamos el primer TAC antes del alta, en el caso que el
implante nos dejara alguna duda. La ventaja de la cirugia abierta radic6 en que
nos permitio realizar otro procedimiento en el 19,04% de los casos, frente a solo
un 1,78% de la técnica EVAR. Las cirugias realizadas fueron siempre limpias y,
salvo en un caso, estuvieron previstas preoperatoriamente por alguna de las
siguientes razones: conocimiento de una patologia grave concomitante (los
cuatro casos explicados de tumor maligno retroperitoneal); por estar en lista de
espera quirdrgica (cuatro colecistectomias y una herniorrafia inguinal); por
necesidad de resolver otra patologia arterial (dos aneurismas de aorta toracicay
una isquemia arterial crénica de miembros inferiores). El caso no previsto fue la

extirpacion de una adenopatia preadrtica, que permitio diagnosticar un linfoma.

La morbilidad postoperatoria (<30 dias) fue similar en los dos grupos.
Tuvieron una complicacion mayor o menor el 25,4% de los abiertos y el 25,0%
de los del grupo EVAR y se reintervinieron el 3,2% de los abiertos y el 5,2% del
grupo EVAR. Fueron mas frecuentes las complicaciones cardiolégicas y las
infecciones urinarias en el grupo EVAR, mientras que en el abierto fue mas
frecuente el sangrado y el deterioro renal. Las complicaciones respiratorias y de
la herida quirdrgica fueron iguales en ambos grupos. Como indicamos en
material y métodos, no se han contabilizado como complicaciones ni las
ocurridas durante la cirugia, si se resolvieron intraoperatoriamente, ni el
sindrome febril posimplante, ocurrido en algunos casos del grupo EVAR, si no
se encontrd un foco séptico de forma evidente. Estos resultados son similares a

los publicados en otros estudios retrospectivos, por ejemplo, se complicé un
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24,8% del abierto y un 25,3% del EVAR en el publicado por Menezes sobre 377
pacientes (Menezes y cols 2016). Difiere con los publicados en los estudios
prospectivos en la tasa de aparicion de las distintas complicaciones mayores
(Dangas y cols 2012). En nuestra serie la tasa de complicaciones cardiologicas
fue mayor en el grupo EVAR, debido a que los pacientes con enfermedad
cardiolégica eran mas numerosos. Por otro lado, llama la atencion que, pese a
gue en este grupo los pacientes con EPOC eran mas numerosos, sin embargo,
la tasa de complicaciones pulmonares fue similar, lo que se justifica porque en
el EVAR, se utilizé la anestesia raquidea de forma preferente. También hay que
reflejar que la insuficiencia renal no fue mayor en el grupo EVAR, pese a que
preoperatoriamente en este grupo habia mas pacientes con deterioro de la
funcidn renal, contrariamente a lo publicado en otros estudios, la explicacion
puede estar en que somos muy rigurosos en el uso de la cantidad de contraste
y en que si existe un deterioro renal preparamos al paciente de forma rutinaria

para minimizar el dafio por contraste.

La tasa de mortalidad perioperatoria global fue del 0,84%, siendo del
1,58% en el grupo abierto (1 caso) y 0,0% en el EVAR, sin que suponga ninguna
diferencia estadisticamente significativa. Ambas cifras son inferiores a la
esperada segun el riesgo quirargico calculado previamente a la cirugia y también
son mejores que las reportadas en la mayoria de los estudios publicados, tanto
retrospectivos como prospectivos. En el estudio EVAR 1 se publica una tasa de
mortalidad del 4,3% en el abierto y del 1,8% en el EVAR (EVAR Trial
investigators 2010); en el estudio DREAM: 4,6% en el abierto y 1,2% en el EVAR
(Blankensteij y cols 2005); en el estudio ACE: 0,6% en el abierto y 1,3% en el
EVAR (Becquemin y cols 2011); en el estudio OVER: 3% en el abierto y 0,5% en
el EVAR (Lederle y cols 2009); y finalmente en el meta-analisis publicado por
Paravastu y cols en 2014: 4,2% en el abierto y 1,4% en el EVAR. Esta
divergencia de los resultados, a favor de nuestra serie, la explicamos por la
correcta seleccion de los pacientes para cada técnica, en la cualificacion y
experiencia del equipo quirdrgico y en el manejo homogéneo y protocolizado del
equipo anestésico y de reanimacion de nuestro centro, ya que las caracteristicas

socio-demograficas y los antecedentes médicos de los pacientes no difieren con
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los de las otras series, pero en éstas hay intervenciones realizadas por equipos
con diferente experiencia e incluso no especializados exclusivamente en cirugia

vascular.

El seguimiento difiere segun la técnica realizada porque las posibles
complicaciones son distintas. El objetivo es detectarlas y resolverlas antes que
supongan un dafio para el paciente y, principalmente, prevenir que se pueda
producir la rotura del aneurisma, que es la finalidad del tratamiento. En el abierto
hacemos un control clinico al mes y luego, si no hay indicios de complicacion,
cada afio hasta el 5° afio, en el que se realizamos ademas una prueba de imagen
(habitualmente un angio-TAC), para descartar la existencia de aneurisma
anastomotico o aneurismas en otras localizaciones, siguiendo las guias de la
Society of Vascular Surgery. A partir del 5° afio, en funcion de los hallazgos y la
edad, la mayoria son dados de alta. En el grupo EVAR realizamos un
seguimiento clinico con pruebas de imagen en cada revision. Hasta el afio 2011,
se realizaron los controles al mes, a los 6 meses, al afio y posteriormente, si no
habia incidencias, anualmente. A partir de 2011, y siguiendo las nuevas
recomendaciones de las guias de practica clinica, se suprimio el control de los 6
meses cuando el estudio efectuado al mes era satisfactorio (Go y cols 2008)
(Dias y cols 2009) (Gomez y cols 2011). La prueba de imagen realizada en la
mayoria de los casos fue el angio-TAC, porque sigue siendo la mejor prueba
para detectar endofugas, crecimiento del saco aneurismatico o la permeabilidad
de la endoprotesis y se trata de una prueba objetiva y poco influenciada por el
habito constitucional del paciente o la presencia de aire intestinal. Pero, también
tiene una serie de inconvenientes como la repetida exposicion a radiaciones
ionizantes y las complicaciones por el uso de contraste como cuadros alérgicos
o el dafio en la funcion renal. Por eso, en los dltimos afios y siguiendo las
recomendaciones aportadas por algunas publicaciones que demostraron que el
eco-Doppler es un método seguro de seguimiento, hemos sustituido el angio-
TAC por el eco-Doppler cuando en los controles previos no se aprecian
endofugas y existe estabilidad o disminucién del saco aneurismatico, sobre todo,
si ademas presentan algun grado de insuficiencia renal (Chaer y cols 2009)

(Beeman y cols 2009). Este modelo de seguimiento de nuestros pacientes arroja
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un resultado con diferencias estadisticamente significativas entre los grupos.
Necesitan un mayor niamero de consultas (4,21 frente a 3,13 de media) y mas
angio-TAC (3,23 frente a 0,22 de media) los pacientes del grupo EVAR que los
del abierto. So6lo dos pacientes se habian perdido en el seguimiento, ambos en
el grupo EVAR. En un caso solo se habia perdido el ultimo control. En el otro, la
paciente no habia acudido a las revisiones desde el afio 2010. Ambos pacientes,

fueron contactados y accedieron a hacerse un control clinico y con angio-TAC.

En la cirugia abierta la morbilidad tardia esta condicionada
fundamentalmente por el material protésico implantado y el tipo de abordaje
quirdrgico. Las complicaciones y su frecuencia de aparicion se resumen a
continuacion: 1) el pseudoaneurisma anastomético, que puede ocurrir hasta en
el 3% de la anastomosis femoral y el 0,4% en la adrtica (Szilagyi y cols 1975)
(Hertzer y cols 2002); 2) la infeccidn protésica, que puede aparecer a lo largo del
seguimiento entre <1% y el 4% segun las series (Hausegger y cols 2001); 3) la
fistula protésico-entérica, con un riesgo de ocurrir <1% en todas las series
(Dorigo y cols 2003); 4) la trombosis de la protesis 0 mas bien de una de las
ramas de un injerto bifurcado, que esta reportada en menos del 2% de los casos
(Hallett y cols 1990); y por ultimo, la hernia incisional o eventracion, que es la
complicacion mas frecuente en este tipo de tratamiento y esta registrada entre
un 10% y un 38% (Takagi y cols 2007). Estas complicaciones pueden llegar a
aparecer, pero la mayoria son evitables, pues estan influenciadas directamente
con el manejo realizado en el acto quirdrgico. De modo que una buena eleccién
del disefio de la prétesis, una correcta profilaxis infecciosa, el acortamiento de
los tiempos quirdrgicos, el cierre del espacio retroperitoneal y el cierre minucioso
de la laparotomia previenen en gran medida su aparicion, de ahi que estén
estrechamente relacionadas con la habilidad y la experiencia del equipo
quirdrgico. Las complicaciones mas frecuentes se pueden detectar o sospechar
con la simple inspeccion clinica, las mas raras pueden pasar desapercibidas
hasta afios después de la cirugia, por ello el seguimiento se realiza mediante
inspeccion clinica anual y la prueba de imagen al 5° afio. En nuestra serie las
complicaciones en esta modalidad terapéutica ocurrieron so6lo en cuatro

pacientes (6,4% del total). Un paciente sufrié un pseudoaneurisma anastomotico
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femoral, lo que supone un 1,58% y tres pacientes sufrieron una hernia incisional,
lo que supone un 4,8% del total. No ocurrié ninguna de las otras complicaciones:
ni infeccion protésica, ni fistula protésico-entérica ni trombosis de rama. Estos
resultados son mejores a los publicados en las otras series y los justificamos en
la homogeneidad en el acto quirdrgico, al ser realizado, con minuciosidad, por

un equipo quirargico en el que el cirujano principal fue siempre el mismo.

En la técnica EVAR las complicaciones en el seguimiento estan
relacionadas directamente con el disefio y el material empleado en la fabricacion
de la protesis y con el concepto de la forma de tratamiento del aneurisma, que
es excluido mediante una protesis endovascular que se fija por friccion, pero no
es tratado directamente. Asi, las complicaciones que pueden aparecer son: 1) la
migracion o desplazamiento distal de la endoprotesis; 2) la separacion de los
distintos modulos usados en la exclusion; 3) la erosion o rotura del material
protésico; 4) la fractura de los stents que recubren la protesis; 5) la dilatacion del
cuello del aneurisma; 6) la infeccion de la protesis; 7) la trombosis de la
endoprotesis o de alguna de sus ramas; 8) el crecimiento del aneurisma; y por
ultimo la rotura del aneurisma. Estas complicaciones, se van a descubrir en las
pruebas de imagen de alguna de las siguientes formas: como endofugas de
contraste dentro del saco aneurismatico; como crecimiento del aneurisma; como
trombosis de las ramas de la endoproétesis; o, por ultimo, como rotura del
aneurisma. Esta publicada en la literatura una frecuencia de aparicion de algun
tipo de endofuga, de forma constante entre un 20% y un 30% a los cinco afios
de seguimiento, siendo en algunas series incluso mayor (Veith y cols 2002)
(Hellinger y cols 2002) (Chang y cols 2013). El tipo de endofuga mas frecuente
es el tipo I, con una incidencia en torno al menos, del 20% de los pacientes. El
tipo | aparece entre un 5% y un 12% segun las series y segun el tiempo de
seguimiento realizado. El tipo Il tiene una incidencia entre un 0,3% y un 2,1%.
La endotension esta registrada entre un 0,4% y un 1%. La trombosis de alguna
rama de la endoproétesis esta recogida con una incidencia de hasta el 7%. La
trombosis del bypass fémoro-femoral asociado en la configuracion aorto-
monoiliaca llega hasta el 13%. Por ultimo, la rotura del aneurisma esta

documentada su incidencia entre un 0,5% y un 4% segun las series (EVAR trial
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investigators 2010) (Mehta y cols 2010) (Mertens y cols 2011). Es necesario
realizar un seguimiento mediante pruebas de imagen, pues la mayoria de estas
complicaciones que vuelven a presurizar el aneurisma, pasan desapercibidas
con la simple exploracion clinica. Este hecho, al margen de implicar el fracaso
del tratamiento, dejado a su evolucion natural puede acabar en la rotura del
aneurisma. En nuestra serie, las complicaciones aparecieron en el 37,5% de los
pacientes. En un 25% se detectd algun tipo de endofuga, pero hubo cinco
pacientes que sufrieron fugas de mas de un tipo e incluso una paciente que sufrié
fuga de los tipos |, 1l y lll. La fuga tipo | aparecié en un 9% de los casos, la fuga
tipo Il en un 21,4%, la fuga tipo Ill en un 1,8%, la endotension en un 3,4% vy la
rotura del aneurisma ocurri6 en dos pacientes (3,4%). Comparando estos
resultados con los referidos en la literatura, vemos que coinciden con la mayoria,
pese a que nuestra serie es mas pequefia, lo que refleja que hicimos una
seleccion adecuada de los pacientes para la técnica y hemos hecho un

seguimiento riguroso de los mismos.

Como queda reflejado, en nuestra serie se complicaron mas los del grupo
EVAR que los del abierto, con una diferencia muy significativa: un 6,4% en el
abierto frente a un 37,5% en el EVAR. Hecho constante también en las series

prospectivas publicadas.

Las reintervenciones se hacen necesarias para resolver las
complicaciones. En nuestra serie, durante el seguimiento, se reintervinieron dos
pacientes del grupo abierto, lo que supuso un 3,2%, y trece del grupo EVAR, lo
gue supuso un 23,6%. Al igual que en las series publicadas, existe una diferencia
significativa a favor del grupo abierto. Asi, en el meta-andlisis realizado en 2012
por Dangas, sobre los estudios prospectivos publicados hasta ese afio se
constataba un riesgo relativo medio mayor de necesitar reintervencion de 1,48 a
medio plazo, que aumenta a un 2,53 a largo plazo, con la técnica EVAR (Dangas
y cols 2012). En el estudio ACE las reintervenciones a los 5 afios en el grupo
EVAR fueron un 16% frente a un 2,4% en al abierto (Becquemin y cols 2011).
En el estudio DREAM la tasa de reintervenciones tras 12 afios de seguimiento
fue del 37,8 % en el grupo EVAR y del 22,1% en el abierto (diferencia de 16,7%
puntos) (van Schaik y cols 2017). En el estudio EVAR 1, tras 15 afios de
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seguimiento, con una media de mas de 8 afios, las reintervenciones en el grupo
EVAR fueron del 26% frente a un 12% del abierto (Patel y cols 2016). En nuestra
serie, las dos reintervenciones del grupo abierto, se realizaron en el 2° afio de
seguimiento: una, para tratar un pseudoaneurisma femoral y la otra, para reparar
una eventracion. En el grupo EVAR, por el contrario, las reintervenciones se han
ido sucediendo a lo largo del seguimiento y algunos pacientes han necesitado
varias: 5 pacientes fueron reintervenidos antes del 3° afio, 12 pacientes llevaban
reintervenidos hasta el 5° afio y 1 después del 5° afio. En total se realizaron 21
procedimientos en estos 13 pacientes: diez mediante técnicas percutaneas o
endovasculares (5 nuevos implantes, 4 inyecciones de trombina, 1 drenaje de
coleccion) y once mediante cirugia abierta (5 trombectomias, 3 nuevos bypass
fémoro-femoral y 3 reconversiones). Como vemos, se desconoce cuando puede
ocurrir una rotura del material o una endofuga que, presurizando el aneurisma lo
ponga en riesgo de rotura, por ello es obligada la vigilancia de los pacientes que
tienen un implante endovascular. En nuestra serie casi el 50% de los casos no
pudieron resolverse por técnicas endovasculares, a diferencia de lo publicado
por otros autores. La explicacion de esta discrepancia radica en que, como
hicimos mas configuraciones aorto-monoiliacas, las trombosis del bypass
fémoro-femoral ocurridas, condicion0 este resultado (seis de las
reintervenciones fueron por este motivo). No todas las complicaciones
necesitaron reintervencion. En el grupo abierto dos pacientes con eventracion no
se reintervinieron. En el grupo EVAR se han reintervenido las roturas, la fuga tipo
lll, las dos endotensiones graves, tres de las fugas tipo I, cuatro de las doce
fugas tipo Il, las seis trombosis del bypass fémoro-femoral y dos de las cuatro
trombosis de una rama endoprotésica. En la serie hay dos pacientes con una
fuga tipo | que han rechazado el tratamiento. Uno de ellos es un paciente con 82
afos al final del estudio, que ya habia sido tratado de una fuga tipo | tres afios
antes, pero ante la aparicion de esta nueva fuga, detectada con eco-Doppler, ha
rechazado el tratamiento por padecer una insuficiencia renal muy avanzada y no
aceptar ningun riesgo de entrar en dialisis (tuvo un hermano varios afios en
didlisis y él no lo acepta). El otro, es un varén de 84 afios al final de la serie, con
un abdomen muy hostil y portador de dos urostomias tras la reseccion de un
carcinoma vesical afios antes, que tras crecimiento del cuello aértico migré la

endoprotesis y en el que tras descartarse las opciones endovasculares simples
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y complejas, no ha aceptado la cirugia abierta. Las fugas tipo Il en principio no
las tratamos, al igual que lo publicado en la literatura. La mayoria se han resuelto
espontaneamente, alguna ha persistido sin provocar crecimiento del saco, pero
en otras se ha constatado crecimiento del saco, y siguiendo las evidencias
cientificas publicadas, cuando hemos verificado que es >0,5 cm entre dos
controles o0 >1 cm respecto al didmetro previo del aneurisma hemos indicado su
tratamiento (Rayt y cols 2009). Hay que resefar que, dos casos con este tipo de
fuga que los pacientes rechazaron el tratamiento, con el paso de los afos

acabaron en rotura y tuvieron que ser reintervenidos de urgencia.

Durante el seguimiento se reconvirtieron tres pacientes del grupo EVAR
a cirugia abierta, lo que supone un 5,4% del total. Un caso en el 2° afio y los
otros dos antes del 5° afio. Dos de ellos por rotura, intervenidos de forma urgente
y que acabaron falleciendo, y el otro por una endotension grave, intervenido de
forma programada, que sobrevivid. Esta cifra es ligeramente mayor que la
reportada en la literatura. Asi, en el estudio prospectivo EVAR 1, a los 6 afios de
media de seguimiento se produjo una tasa de reconversion del 4% (EVAR trial
investigators 2010) y Mertens sobre una serie propia a los 6 afios publica una
tasa del 3,5% (Mertens y cols 2011). Turney publica una serie de 100
reconversiones realizadas en su centro, no todas sobre pacientes propios, y
reporta una mortalidad del 10% si se hace de forma electiva, 37% si se hace de
forma urgente y del 56% si es por rotura del aneurisma (Turney y cols 2014). En
el meta-analisis realizado sobre los cuatro grandes estudios prospectivos se
informa de una mortalidad del 62% en caso de reconversién a cirugia abierta por
rotura (Powell y cols 2017). Ultee en 2016 publicé una serie de 300
reconversiones, comparando los resultados con los conseguidos tras la
intervencion primaria de 24.676 pacientes mediante EVAR y 7.188 con cirugia
abierta, comprobando que la mortalidad en los pacientes reconvertidos de forma
electiva era del 10%, bastante mas alta que en el EVAR primario (1,7%) o en la
cirugia abierta (4,2%). Igualmente, el riesgo de aparicion de cualquier tipo de
complicacion era bastante mayor, sobre todo, el infarto de miocardio y la
necesidad de didlisis. También demostr6 que el riesgo de acabar en

reconversion aumentaba si: el diametro basal del aneurisma era mayor, si el
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paciente era joven o si era del sexo femenino y que por el contrario disminuia
con la obesidad (Ultee y cols 2016). Es una constante en las distintas
publicaciones que: las reconversiones son mas frecuentes a partir del 3° afio,
gue pueden ocurrir en cualquier momento del seguimiento y que se asocian con

una alta tasa de mortalidad.

En nuestro estudio el fracaso de la técnica mostré una diferencia
estadisticamente significativa a favor del grupo abierto, donde s6lo hubo un
fracaso (1,58%), mientras que en el EVAR se contabilizaron 6 casos (10,71%).
Los fracasos del grupo EVAR fueron: dos, por rotura del aneurisma que acabaron
falleciendo; uno, por fallecimiento unos meses después del implante debido a la
complicacion de la insuficiencia renal con la que quedo tras el implante; uno, por
una endotension grave que se reconvirtid a cirugia abierta; y dos, por tener
presurizacion del aneurisma debido a una fuga tipo | al final del estudio pero que
han rechazado el tratamiento. No existen publicaciones que reflejen el fracaso
de la técnica como parametro analizado de forma explicita. Si queremos buscar
este dato hay que analizarlas y sacarlo a través de la mortalidad postoperatoria,
la tasa de reconversiones a cirugia abierta (dato que en muchas publicaciones
tampoco se recoge de forma clara) y la mortalidad relacionada con el aneurisma
a largo plazo. Asi, por ejemplo, en el estudio EVAR 1 tras mas de 8 afios de
seguimiento, la mortalidad relacionada con el aneurisma en el grupo EVAR fue
del 9% vy la tasa de reconversiones del 4% (Patel y cols 2016). Hay que descontar
de este Ultimo dato los casos que acabaron en éxitus y que ya estarian
contabilizados en la cifra de la mortalidad relacionada con el aneurisma. Como
vimos, oscila entre un minimo del 10%, si se reconvirtio de forma electiva y hasta
el 62%, en caso de reconversion urgente. Segun esto, inferimos que
aproximadamente, al menos un tercio de las reconversiones acabaron en
fallecimiento (1,3%). Dando por supuesto que todos los pacientes con fugas y
aneurismas presurizados han sido tratados, pues ninguna publicacién afirma lo
contrario, se puede estimar que el fracaso de la técnica endovascular en el
estudio EVAR 1 fue aproximadamente del 11,7%. En dicho estudio el fracaso de
la cirugia abierta seria la tasa de mortalidad relacionada con el aneurisma, que

fue del 7%. Como vemos en este estudio la técnica EVAR también tiene un
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mayor indice de fracasos. En nuestra serie, la diferencia a favor del grupo abierto
es mayor, debido a la menor mortalidad perioperatoria ocurrida en este grupo
comparandola con la de los otros estudios y a que ningun paciente de este grupo
fallecio en el seguimiento por rotura, por complicacion del aneurisma o como

consecuencia del tratamiento.

La mortalidad en nuestro estudio muestra una diferencia estadisticamente
significativa entre ambos grupos, con una tasa final del 20,6% en el grupo abierto
frente al 48,2% en el EVAR. Si la analizamos mas detenidamente vemos que al
final del 2° afio, la cifra es similar en ambos grupos (17,2% en el abierto frente al
16,4% en el EVAR), pero a los 5 afios, la diferencia ha aumentado a favor del
grupo abierto, con un 29,7% frente al 41,3% en el EVAR. Esto queda bien
patente en el analisis de las curvas de supervivencia, en las que se puede
apreciar que hasta los dos afios son muy similares, pero a partir de ese afio,
empiezan a divergir, siempre a favor del grupo abierto. En todos los estudios
prospectivos publicados, excepto en el ACE, la mortalidad a corto plazo es
siempre menor en el grupo EVAR. Esta ventaja se va perdiendo con el paso de
los afios, igualandose en torno a los 3 - 5 afios, llegando incluso a ser mayor en
el grupo EVAR, a largo plazo. Asi, por ejemplo, en el estudio EVAR 1: a los 6
meses es del 4% en el EVAR y un 7% en el abierto; a los cuatro afios aumenta
al 24,3% en el EVAR frente al 25,7% en el abierto; a los 8 afios es de un 45,9%
en el EVAR frente al 46,3% en el abierto, y a los 12 afios es del 74% en el abierto
frente al 71% en el EVAR (Patel y cols 2016). En el DREAM a los 12 afios, la
mortalidad es del 57,8% en el abierto frente al 61,5% en el EVAR (van Schaik y
cols 2017). En el meta-analisis realizado por Powell en 2017, sobre los cuatro
estudios prospectivos se constata una menor mortalidad en el grupo EVAR en el
primer afio, que esta estrechamente relacionada con la menor mortalidad
perioperatoria inicial (1,4% frente al 4,2%). Esta ventaja se empieza a perder de
forma paulatina con el paso de los afios, llegando a ser similar al 5° afio de
seguimiento (27,4% de mortalidad en ambos grupos). A partir del 5° afio, la
ventaja se decanta hacia el grupo abierto, pero sin llegar a ser estadisticamente
significativa. Este comportamiento de la mortalidad se debe a que, la diferencia

perioperatoria encontrada inicialmente entre ambos grupos se mantiene a favor
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del EVAR en los primeros afios, pero el incremento del nimero de muertes
relacionadas con el aneurisma durante el seguimiento, es la responsable de que
vaya aumentando la mortalidad en el grupo EVAR, ya que por el resto de causas
la mortalidad es similar en cada grupo (Powell y cols 2017). Nuestro estudio no
es aleatorio y los pacientes seleccionados para la técnica EVAR, aunque de
edades similares, tenian mas comorbilidad, por eso a partir del 2° afio, la
diferencia en la mortalidad encontrada a favor de la técnica abierta, es mayor
gue la publicada en los estudios prospectivos. Ademas, se beneficia este
comportamiento, en el hecho de que en el periodo perioperatorio no hubiese casi
diferencia en la mortalidad entre los grupos. En el estudio francés ACE, tampoco
hubo esa diferencia y se mantuvo, hasta el final del seguimiento a los 3 afios,
una mortalidad menor en el grupo abierto, aunque sin llegar a ser
estadisticamente significativa (Becquemin y cols 2011). A la vista de todo lo
publicado se infiere que, en los primeros afos, la diferencia esta marcada por la
mayor mortalidad perioperatoria de la técnica abierta, pero que es igualada o
superada por la técnica EVAR a lo largo del seguimiento, debido a la mortalidad
relacionada con el aneurisma que ocurre en este grupo de pacientes. Si se logra
gue la diferencia en la mortalidad perioperatoria no sea estadisticamente
significativa, como es el caso de nuestra serie, la diferencia a lo largo del
seguimiento sera siempre favorable a la técnica abierta, y por tanto se podria
catalogar como una técnica mas eficaz, ya que, ademas de tener menos

complicaciones y reintervenciones, tendria menor mortalidad.

Comparamos los resultados entre las dos modalidades terapéuticas en
los subgrupos en funcion del riesgo quirdrgico. Esta subdivision de los grupos la
hicimos segun el resultado de aplicar el modelo de prediccion de muerte
postoperatoria publicado por Ambler y conocido por “AAA Score corregido”, con
el supuesto de que fuesen a ser intervenidos todos mediante cirugia abierta
(Ambler y cols 2015) o por tener antecedente de EPOC grave. Asi, definimos
como pacientes de bajo riesgo quirdrgico a aquellos en los que era menor del
3% y de moderado-alto riesgo al resto. Este es un modelo de prediccion que se
comparta de forma bastante acertada considerando el tipo de tratamiento a

efectuar, pues corrige el riesgo a la baja en caso de ser de forma endovascular.
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Como los pacientes con insuficiencia respiratoria grave van a ser intervenidos de
forma endovascular, esta variable no se usa en la prediccién del score. Para
determinar los subgrupos de andlisis, incluimos la variable de EPOC grave
porque si no se podria producir la paradoja que en algun caso resultase un riesgo
menor del 3% en un paciente con EPOC grave (cor pulmonale y necesidad de
oxigeno de més de 17 horas diarias). El resultado final fue que se intervinieron

64 pacientes de bajo riesgo y 55 de moderado-alto riesgo.

De los pacientes de bajo riesgo se intervinieron 44 mediante cirugia
abierta y 20 con EVAR. No hubo diferencias significativas estadisticas en los
resultados perioperatorios: hubo similar tasa de complicaciones (18,2% en el
abierto frente al 20% en el EVAR), alguna reintervencion mas en el EVAR (5%
frente al 0%) y un Unico caso de muerte que ocurrié en el subgrupo abierto frente
a ninguno en el EVAR. Durante el seguimiento los resultados arrojan un menor
numero de complicaciones, reintervenciones y de fracaso del tratamiento en el
grupo abierto de forma estadisticamente significativa. La mortalidad a lo largo
del tiempo es menor en el subgrupo abierto, siendo la total de la serie del 13,6%
en el abierto frente al 30% en el EVAR, pero sin llegar a ser estadisticamente
significativa, probablemente por el pequefio tamafo del subgrupo EVAR. Este
comportamiento se aprecia mas claramente en las curvas de supervivencia, que
son muy similares hasta el 7° afio de seguimiento, que es cuando empiezan a
divergir a favor del subgrupo abierto, siendo la supervivencia global al final del
estudio del 81,3% en el abierto y del 70% en el EVAR.

De los pacientes de moderado-alto riesgo se intervinieron 19 por cirugia
abierta 'y 36 por EVAR. El riesgo medio segun el “AAA Score” fue del 4,5% en el
abierto y 4,2% en el EVAR, lo que refleja que se trata de dos grupos bastante
homogéneos en cuanto al nivel de riesgo, pero no desde el punto de vista
cuantitativo, pues hubo el doble de pacientes en el subgrupo EVAR. Esta
diferencia se explica porque la muestra no es aleatoria y a los pacientes con
comorbilidad grave, si anatdbmicamente cumplian los requisitos, se les indicaba
preferentemente esta técnica. No hubo diferencias estadisticamente
significativas en los resultados perioperatorios: ni en las complicaciones ni en las
reintervenciones ni en la mortalidad. De hecho, no fallecié ningan paciente en

ninguno de los subgrupos. Hay que destacar que, aunque sin diferencia
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estadistica significativa, se complicaron mas los pacientes del subgrupo abierto
(42,2% frente al 27,8%), lo que es ldgico, pues, se trata de una técnica agresiva
en pacientes con mayor comorbilidad. En el seguimiento hubo diferencias entre
ambos subgrupos en todos los conceptos, siempre a favor del abierto. No se
complicé, ni hubo que reintervenir a ningun paciente del grupo abierto. Sin
embargo, en el grupo EVAR se complicaron el 36,1% y se reintervinieron el
22,9% de los pacientes. No fracas6 el tratamiento en ningun paciente del
subgrupo abierto frente a tres casos del grupo EVAR, aunque sin llegar a ser
estadisticamente significativo. Respecto a la mortalidad, también fue mayor en
el subgrupo EVAR, siendo la global final del 58,2%, frente al 36,6% en el abierto,
aunque tampoco fue estadisticamente significativa. La ausencia de significacion
estadistica es probable que se deba al pequefio tamafio de la muestra del
subgrupo abierto. Este comportamiento se observa mejor al analizar las curvas
de supervivencia, pues se aprecia que son muy similares en ambos subgrupos
hasta el tercer afio, donde empiezan a divergir, a favor del subgrupo abierto.
Llama la atencion que, pese a tratarse de pacientes de alto riesgo, durante el
primer afio de seguimiento no se produjo ningun fallecimiento en el grupo abierto.
Esto indica que la agresividad del acto quirargico, pese a que implicé un aumento
de las complicaciones postoperatorias, no influyé en la supervivencia de los
pacientes. Al analizar globalmente la supervivencia y compararla, queda patente
gue es claramente menor que la de los pacientes de bajo riesgo, lo que
demuestra que esta mas influida por la edad y la comorbilidad inicial de los

pacientes que por la técnica quirargica empleada.

Tanto en los pacientes de bajo como de moderado-alto riesgo, las
complicaciones, reintervenciones y fracaso del tratamiento durante el
seguimiento son mayores en el subgrupo EVAR vy, aunque sin ser
estadisticamente significativa, la tendencia es que los del subgrupo abierto
tienen mayor supervivencia. Comparar estos resultados con otros publicados es
dificil, pues desde la consolidacion de la técnica EVAR, los pacientes de mayor
riesgo se intervienen mediante esta técnica de forma mayoritaria, salvo que
incumplan los requisitos anatomicos. Para el caso de los pacientes de bajo
riesgo, valen como estudios comparativos los cuatro grandes estudios

prospectivos publicados, pues se plante6 en pacientes 6ptimos tanto para
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técnica endovascular por sus caracteristicas anatémicas, como para cirugia
abierta por tratarse de pacientes de bajo o moderado riesgo. Como vimos, de
forma global los resultados son similares a los de nuestro estudio. Las
complicaciones y mortalidad perioperatorias son menores en el EVAR. La
mortalidad se va igualando con el paso de los afos, y a partir del tercer afo,
suele ser menor en el abierto. Las complicaciones, las reintervenciones y la
mortalidad relacionada con el aneurisma durante el seguimiento son mas
frecuentes en el EVAR (Powell y cols 2017). Otros estudios retrospectivos
publicados comparan los resultados entre los intervenidos por EVAR vy los
intervenidos por cirugia abierta, bien de bajo riesgo, bien de alto riesgo por no
ser optimos para técnica endovascular. En un estudio realizado en Canada y
publicado en 2011, comparan 140 pacientes intervenidos por EVAR, con 143
pacientes de bajo riesgo intervenidos por cirugia abierta y con 52 de alto riesgo
intervenidos por cirugia abierta. Los resultados postoperatorios iniciales
mostraron una mortalidad inicial similar entre el EVAR y la cirugia abierta en bajo
riesgo (0,7% frente a 1,4%), pero siendo mayor la de los pacientes de alto riesgo
intervenidos por cirugia abierta (9,6%), tendencia que se mantenia al afo.
Ademas, analizaron los costes, que fueron mayores de forma muy clara en la
técnica EVAR y concluyeron que la cirugia abierta era la mejor opcion en los
pacientes de bajo riesgo, pues los resultados eran similares a la técnica EVAR,
con mucho menor coste (Tarride y cols 2011). En otro estudio retrospectivo
realizado en Nueva Inglaterra, analizando los resultados de los pacientes
intervenidos de bajo riesgo, 1070 por EVAR y 476 por cirugia abierta,
concluyeron que no existian diferencias en la mortalidad postoperatoria ni en el
seguimiento, pero que las complicaciones perioperatorias eran mas frecuentes
en el abierto, mientras que las reintervenciones en el seguimiento eran mas
numerosas en el EVAR (Siracuse y cols 2016). Otra forma de aproximarnos a
valorar los resultados en pacientes de bajo riesgo, seria analizar las series
publicadas sobre el tratamiento en pacientes jovenes. Lee publicé en 2015 un
trabajo sobre tratamiento en pacientes menores de 60 afios, en los que a 119 se
les realizd cirugia abierta y a 50 la técnica EVAR, y tras un seguimiento en
algunos pacientes de hasta 10 afos, con una media de 5 afios, concluye que la
expectativa de vida de los pacientes es similar en cualquier periodo, al menos

hasta los 5 afios de seguimiento, pero que los intervenidos con la técnica EVAR

194



Discusion

van a necesitar mas reintervenciones por problemas relacionados con el
aneurisma, mientras que las reintervenciones del grupo abierto seran, sobre
todo, por hernias incisionales (Lee y cols 2015). Sirignano en 2016 publicé una
serie de 119 pacientes menores de 60 afos, de los cuales 70 fueron intervenidos
por cirugia abierta y 49 por EVAR, y concluye que los resultados a los 5 afios
son similares entre ambos grupos sin diferencia estadistica, pero con una
mortalidad un poco mayor en el EVAR (8% frente al 2%) y una tasa de
reintervenciones mayor (8% frente al 5%) (Sirignano y cols 2016). Respecto a la
comparacidn con series retrospectivas con pacientes de alto riesgo hay muy
poco publicado, mencionaré dos que parecen relevantes por el nimero y la
correcta clasificacion de los pacientes. Wahlgren en 2008 sobre el registro de los
pacientes de alto riesgo intervenidos en Suecia, en el que encuentra 217 tratados
por EVAR y 483 por cirugia abierta, no encontro diferencias en la mortalidad a
los 30 dias (4,6% en EVAR por 3,3% en abierto), pero al afio era mayor en el
EVAR (15,9% frente al 8,5%) y a los 3 afios y medio los del grupo EVAR tenian
mas riesgo de mortalidad ajustados por edad, riesgo ASA y comorbilidades,
concluyendo que segun esos datos, la cirugia abierta era al menos tan buena
como la EVAR en los pacientes de alto riesgo (Walhgren y cols 2008). Steinmetz
en 2010 sobre los pacientes de alto riesgo intervenidos en Dijon, publica una
serie con 148 tratados por EVAR y 134 tratados por cirugia abierta por incumplir
los criterios anatomicos para EVAR, con una mortalidad mayor en el grupo EVAR
a los 30 dias (5,4% frente al 3,7%) y a los 5 afos (39,5% frente al 29,5%), y
determinando como un factor de riesgo muy potente de prediccion de mayor
mortalidad el padecer insuficiencia renal avanzada (Steinmetz y cols 2010).
Igualmente, otra forma de aproximarnos al analisis de los resultados en los
pacientes de alto riesgo es ver qué sucede con los pacientes mayores de 80
afos intervenidos. En 2011 Biancari publicé un meta-analisis en el que concluye
gue la supervivencia a los tres afios en este grupo de pacientes es similar en
ambas modalidades terapéuticas, pero con menor mortalidad y complicaciones
perioperatorias en el grupo EVAR, por lo que consider6 a ésta como la técnica
de eleccion, pero admitiendo la cirugia abierta como técnica Optima si no se
cumplen los requisitos anatomicos para la EVAR (Biancari y cols 2011).
Igualmente, es interesante el trabajo publicado por Kevin de Leur en 2015, sobre

los pacientes del hospital de Amphic en el que compara ambas técnicas en
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mayores de 80 afios, con los resultados en menores de 80 afios e incluso con
los no intervenidos por el excesivo riesgo, hasta los 5 afios de seguimiento y
concluye que la mortalidad en el EVAR es mayor de forma estadisticamente
significativa en los mayores de 80 afios que en los menores, pero sin embargo
esta diferencia no se ve en el caso de los intervenidos por cirugia abierta, y que
los pacientes no tratados tenian una supervivencia claramente inferior que los
tratados por cualquiera de las dos modalidades, en contra de lo publicado en el
estudio EVAR 2 que no veia este beneficio (Kevin de Leur 2015).

Al hacer el andlisis de los subgrupos en funcién del tiempo dentro de cada
modalidad terapéutica, es decir, la diferencia en los resultados encontrada entre
los intervenidos en los primeros cinco afios con respecto a los posteriores, vemos

gue no existen diferencias significativas en ninguno de los dos casos.

En el caso del subgrupo de cirugia abierta, los resultados son similares,
salvo que el Unico caso de éxitus perioperatorio ocurrio en el grupo de los
intervenidos en el primer quinquenio y condiciona que la mortalidad en el primer
y segundo afio sea mayor en este grupo que en los del segundo quinquenio,
aunque sin que suponga diferencia significativa. De hecho, entre los pacientes
gue han cumplido cinco afios de seguimiento la mortalidad es bastante similar,
aunque hay que hacer constar que todos los pacientes del primer quinquenio
han cumplido al menos cinco afios de seguimiento, mientras que en los del

segundo quinquenio muchos aun no lo han completado, al final de este estudio.

Mas interesante resulta el analisis de los pacientes intervenidos por EVAR
en funcion del tiempo, ya que, ademas del paso del tiempo, existiéo un cambio en
el modelo de endoprétesis utilizada. Como ya se expuso, hasta el fin de 2009,
en 29 pacientes se usé el modelo Talent® (Medtronic INC Ibérica SA), y a partir
del 2010 en 27 pacientes se implanté el modelo Endurant®y la variante Endurant
I1® (Medtronic INC Ibérica SA). Los resultados perioperatorios son similares:
ningun éxitus, y parecida tasa de complicaciones y reintervenciones. Respecto
a los resultados en el seguimiento, vemos que tampoco hay diferencias
significativas ni en la tasa de complicaciones, ni en las reintervenciones, ni en
los fracasos. Si nos cefimos a los resultados hasta los dos afos, que el 100%
de ambos subgrupos lo han completado, vemos que la tasa de reintervenciones
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y de éxitus son practicamente iguales. Entre los que han completado los cinco
afios tampoco se ve diferencia y eso que todos los tratados con el modelo Talent®
lo han completado, en cambio con el modelo Endurant® sélo aproximadamente
el 50% lo han completado al final de este estudio. El hecho de la tendencia
apreciada en los primeros afios, nos permite aventurar que probablemente los
resultados finales a los cinco afios seran superponibles. Es decir, en nuestro
estudio no hemos observado diferencias que permitan afirmar que una de las
dos endoprétesis sea mejor. No hay ningun estudio publicado comparativo entre
las dos endoprotesis, probablemente porque cuando sale un modelo al mercado
basado en mejoras realizadas sobre el modelo anterior, la tendencia mayoritaria
es a usar el nuevo y se deja de fabricar el anterior. Analizamos algunos trabajos
con los resultados, por separado, publicados con cada uno de los modelos. Con
el modelo Talent®, Verhoeven en 2011 publicé los resultados sobre 365
pacientes intervenidos entre el 2000 y el 2007 y encontro tras 84 meses de
seguimiento: un 1,1% de mortalidad perioperatoria, un 33,0% de mortalidad en
el seguimiento con una mortalidad relacionada con el aneurisma del 2,3%, una
tasa de reintervenciones del 20% y una tasa de reconversion a cirugia abierta
del 2,7% (Verhoeven y cols 2011). Con el modelo Endurant®, Bisdas en 2014
publicé un trabajo sobre 273 pacientes intervenidos entre los afios 2007 y 2010,
con un seguimiento de 42 meses con los siguientes resultados: una tasa de
mortalidad final del 29,0% con una mortalidad relacionada con el aneurisma de
sélo el 0,3%, una tasa de reintervenciones del 10,0% y una tasa de necesidad
de reconversion a cirugia abierta del 1,5% (Bisdas y cols 2014). También con el
modelo Endurant®, Zandvoort en 2014 publicé el seguimiento de los primeros
100 pacientes de bajo o moderado riesgo intervenidos en tres hospitales
holandeses entre el afio 2007 y el 2009, con un seguimiento completo de cuatro
afios, con los siguientes resultados: una tasa de mortalidad final del 20,0%, con
una mortalidad relacionada con el aneurisma del 3,0%, una tasa de
reintervenciones del 19,0% (con un total de 27 reintervenciones), una tasa de
reconversion del 1,0% y un paciente con crecimiento del saco que no fue
reintervenido (4% de fracaso de la técnica) (Zandvoort y cols 2014). Si
comparamos estos resultados con los publicados con el modelo Talent®, vemos
gue son muy parecidos. Llama la atencion que la tasa de reintervenciones

publicada por Bisdas con el modelo Endurant® es un casi un 50% menor, pero el
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tiempo de seguimiento fue la mitad. Respecto a la comparacion de estos trabajos
con los resultados a los cinco afios de nuestra serie, vemos que la tasa de
reintervenciones es parecida (24,1% con Talent® y 20,8% con Endurant®), pero
con una mayor mortalidad en nuestra serie (41,4% con Talent® y 41,2% con
Endurant®), probablemente debido a que nuestros pacientes del grupo EVAR
tenian mas comorbilidad médica que los de estos trabajos.

La valoracién del grado de satisfaccion se realizé mediante una encuesta
de elaboracion propia, basada en el cuestionario europeo de calidad de vida (De
Bruin y cols 2016) y en el elaborado por Peach (Peach y cols 2016), en la que
preguntdbamos sobre cuestiones relacionadas con la ansiedad previa al
tratamiento, el acto operatorio, la estancia hospitalaria y las molestias percibidas
en el seguimiento que pudieran alterar la calidad de vida o la percepcion del
estado de salud. Como se expone en los resultados, contestaron a la encuesta
el 88,6% de los pacientes vivos. Como sobrevivieron mas en el grupo de cirugia
abierta, la muestra de este subgrupo es mayor (45 pacientes frente a 25). Es
obvio que, como es una encuesta realizada solo al final del seguimiento, sin
haber realizado encuestas preoperatorias, perioperatorias o periddicamente en
el seguimiento, los resultados hay que analizarlos con cuidado y perspectiva,
valorando mas tendencias que resultados finales. Por ejemplo, no podemos
tener informacion de la satisfaccion percibida por todos los pacientes fallecidos,
gue fueron mas numerosos en el grupo EVAR. Cifiéndonos exclusivamente a los
resultados parece que, no se aprecian diferencias relevantes en el grado de
satisfaccion entre ambos grupos, aunque desde el punto de vista cuantitativo la
técnica EVAR refleja un mejor resultado (83,5% frente al 79,2%) (p=0.034). En
relacion a cémo valoran su calidad de vida tras la cirugia tampoco hay diferencias
entre ambas modalidades terapéuticas. Igualmente, la percepcion del estado de
salud tras la cirugia es similar en ambas técnicas, aunque en el grupo EVAR hay
un mayor porcentaje que reconocen haberlo mejorado que en el grupo abierto
(56% frente al 35,5%) (p= 0.155). Sobre las diversas cuestiones preguntadas,
sélo llamé la atencion la existencia de respuestas negativas o dudosas en lo
referente a quedar con dolores de espalda o en las piernas tras la cirugia y en

padecer disfuncién sexual, que fue manifestada por una cuarta parte de los
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pacientes, con un porcentaje parecido en ambas modalidades. Se comprobd
que, independientemente de la modalidad terapéutica utilizada, los pacientes
gue presentaban dolores o impotencia sexual mostraban peor grado de
satisfaccion. Los pacientes que aquejaban haber quedado con dolores, no
manifestaron que les alterase la calidad de vida ni les empeorase la percepcion
del estado de salud. Por el contrario, los que declararon quedar con impotencia
sexual, paraddéjicamente, no manifestaron tener peor calidad de vida, pero si un
peor estado de salud. El resto de las cuestiones no influyeron negativamente en
los pacientes. Por ejemplo, el hecho de tener que hacer mas pruebas de imagen
y consultas de revision en el grupo EVAR, no era percibido como molesto o que
menoscabe la calidad de vida; o la mayor estancia hospitalaria en el grupo
abierto tampoco fue percibido como algo negativo. Comparando estos resultados
con los publicados en relacion con la calidad de vida percibida en los pacientes
intervenidos de AAA, vemos que difieren un poco, aunque hay muy pocos
estudios publicados al respecto. En el resumen de los trabajos publicados
podemos afirmar que los pacientes intervenidos con EVAR manifiestan una
mejor calidad de vida a corto plazo, pero peor a largo (Peach y cols 2016) y que
el estado de salud es mejor a corto plazo, pero peor a los cinco afos (de Bruiny
cols 2016). La disfuncion sexual es frecuentemente poco valorada y pocas veces
se advierte del riesgo de esta secuela. Es bien conocido el impacto negativo que
puede quedar tras la cirugia abierta si se afectan las arterias hipogastricas o la
inervacion parasimpatica adyacente a la bifurcacion aortica, pero no esta bien
aclarado en el caso de la técnica EVAR. Segun las respuestas de los pacientes
de este estudio, la disfuncién sexual ocurre con parecida frecuencia en una y
otra modalidad (28% en abierta y 24% en EVAR), pero podria objetarse que la
muestra no es muy extensa, sobre todo en el grupo EVAR, donde sélo sabemos
la respuesta de 25 pacientes, y que no se preguntd sobre su posible existencia
previamente a la cirugia. En relacion con esto, es interesante el estudio publicado
por Pettersson, por ser prospectivo y valorar a los pacientes desde antes de la
cirugia, realizado sobre 40 pacientes con cirugia abierta y 36 con EVAR que
concluyo tras un afio de seguimiento que: los pacientes tratados con EVAR
sufrian mas empeoramiento en la ereccién o en la eyaculacién, con una pequefia

diferencia significativa (Pettersson y cols 2009).
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Al analizar los costes vemos que, en el primer ingreso para realizar el
tratamiento son menores en el grupo abierto (9.043 € frente a 16.492 €). Esta
diferencia viene marcada de forma muy evidente por el coste del material
protésico (unos 10.000 € mas en el grupo EVAR), puesto que en el resto de
apartados es mayor en el grupo abierto. Esta diferencia inicial, se incrementa
durante los afios de seguimiento debido al mayor nimero de pruebas, reingresos
y gastos en material protésico, llegando la diferencia final hasta los 11.000 €.
Queda, pues, patente, que la cirugia abierta, pese a que en algun caso el coste
inicial sea mayor por la necesidad de un ingreso prolongado (un caso generé un
gasto de 68.113 €), es mas econdémica que la técnica EVAR. De los escasos
trabajos publicados sobre la diferencia de costes merecen atenciéon los
siguientes. En el estudio EVAR 1 se publico que la técnica EVAR era 1.177 £
mas cara que la cirugia abierta en el primer ingreso (13.019 £ frente a 11.842 £)
y que esta diferencia se iba incrementando con el paso del tiempo llegando a los
8 afos a una diferencia media global de 3.019 £ (EVAR trial investigators 2010).
En el estudio OVER, en cambio, se publicé que en el primer ingreso la técnica
EVAR era més barata (37.068 $ frente a 42.930 $), pero que esta diferencia
desaparecia a los cinco afos (unos 57.000 $ en ambas modalidades) (Lederle y
cols 2016). Por ultimo, el trabajo publicado en 2011 sobre pacientes intervenidos
en Canad4, ya mencionado, que comparo los tratados con la técnica EVAR con
los de bajo riesgo tratados con cirugia abierta y los de alto riesgo tratados con
cirugia abierta y concluyd que: durante el primer ingreso el coste es un poco
inferior en el grupo EVAR que en los de alto riesgo tratados con cirugia abierta
(28.139 $ frente a 31.181 $), pero que es mucho menor el coste de la cirugia
abierta en los de bajo riesgo (15.494 $); y que al cabo de un afio el coste de los
tratados con EVAR vy los de alto riesgo abiertos se igualaba (34.000 $) y que se
incrementaba la diferencia con los de bajo riesgo abiertos (unos 15.000 $ de
diferencia) (Tarride y cols 2011). A la vista, pues, tanto del resultado de nuestro
estudio como los de los distintos trabajos analizados, parece demostrado que la
técnica EVAR es mas cara y que es debido al coste de las endoprétesis y al
mayor nimero de reintervenciones y nuevos gastos en protésis durante el

seguimiento.
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Al analizar las causas de mortalidad durante el seguimiento, vemos que
la primera causa fue por cancer con un 37%, siendo el de pulmén el méas
frecuente de forma muy llamativa (46,6% del total). La segunda causa mas
frecuente fue la de origen cardiaco con un 23% de los casos. En tercer lugar,
existen tres causas con una frecuencia similar (10%) cada una: respiratorias,
neuroldgicas y por el AAA o su tratamiento. Si comparamos las causas entre las
modalidades terapéuticas, vemos que en el EVAR fueron mas frecuentes las
debidas al cancer, las cardiolégicas y las relacionadas con el AAA, en cambio,
en el grupo abierto fueron mas frecuentes el cancer y las neuroldgicas. Destaca
gue en el grupo abierto la mortalidad por causa cardiologica y respiratoria fue
llamativamente menor que en el grupo EVAR, lo que viene justificado porque a
los pacientes con peor situacion previa desde el punto de vista cardio-respiratorio
se les indico de forma preferente, si anatbmicamente era factible, la técnica
EVAR. Igualmente llama la atencion que en el grupo abierto sélo un paciente
fallecié como consecuencia del tratamiento de su AAA, mientras que en el grupo
EVAR, pese a que durante el tratamiento inicial no fallecié ninguno, a lo largo del
seguimiento acabaron falleciendo tres pacientes. Estos resultados difieren de
algunos estudios publicados en otras series en los que se reporta que la principal
causa de muerte en el seguimiento es la cardiolégica, como en el estudio UKSAT
(Powell y cols 2007) o el realizado en los Paises Bajos en 2016 (Bastos y cols
2016). Sin embargo, coincide con los resultados publicados en 2016 del estudio
EVAR 1, en el que se recogen las causas de muerte en cada subgrupo a lo largo
del seguimiento. Asi, a los 8 afios se observa que también el cancer fue la causa
mas frecuente de muerte con un 29,1% de casos, siendo igualmente el de
pulmén el mas frecuente (casi el 50%). Las siguientes causas de muerte fueron:
la cardiaca con un 20,6%, la respiratoria con un 12%, la relacionada con el AAA
con un 11% y la neurolégica con un 8%. Como vemos son porcentajes globales
similares a los encontrados en nuestro estudio (Patel y cols 2016). Si
comparamos las causas de mortalidad de los pacientes de nuestro estudio con
las del resto de la poblacidén en Espafia, vemos que, en el afio 2015 de las causas
naturales de muerte, la mas frecuente fue la cardio-vascular con un 29,4%,
seguida del cancer con un 26,4%, la respiratoria con un 12,3% Yy la neuroldgica
con un 6,1%, pero dentro del grupo poblacional entre 40 y 79 afios la causa mas

frecuente fue el cancer, y en los mayores de 79 afios las causas cardio-
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vasculares (INE 2017). Podemos concluir que los pacientes intervenidos de AAA
tienen un comportamiento, en lo que a las causas de muerte se refiere, similar al
del resto de la poblacion, lo que demuestra la idoneidad de su tratamiento, pues,
salvo excepcidn, se previene que fallezcan por el AAA.

Realizamos un analisis de la supervivencia y de la aparicion de
complicaciones, mediante una regresion logistica, para buscar si algun factor de
riesgo, antecedente médico, condiciones anatdmicas o decisiones técnicas
influia. Encontramos que, a parte l6gicamente de la edad, los pacientes con IRC,
EPOC vy los intervenidos por EVAR tuvieron menor supervivencia. Como la
muestra no era aleatoria, sino que se indicdé en funcion de la comorbilidad
asociada, descartamos el efecto que la técnica pudiera tener en la supervivencia
al hacer el estudio multivariante, para evitar una colinealidad en los resultados.
Tras ello resultd, que solo padecer EPOC previo al tratamiento incrementaba el
riesgo de mortalidad de forma independiente durante el seguimiento (2,368
veces mas). Por otro lado, la IRC influia negativamente, pues aumentaba en
7,277 veces el riesgo de sufrir alguna complicacion en el periodo perioperatorio
de forma estadisticamente significativa y también aumentaba el riesgo, aunque
sin llegar a tener significacion estadistica, tanto de mortalidad como de sufrir
alguna complicacién en el seguimiento. En la literatura médica esta bien
documentada que, a parte de la edad, la IRC, el EPOC y la insuficiencia cardiaca
influyen de forma muy determinante en la supervivencia (Hertzer y cols 2002)
(Brady y cols 2004) (Moll y cols 2011) (Paravastu y cols 2014). Steinmetz publico
gue padecer IRC avanzada era un factor de riesgo determinante en la mortalidad
inmediata y a los cinco afios (Steinmetz y cols 2010), y recientemente se ha
publicado un analisis de la influencia de la IRC terminal en pacientes tratados
con la técnica EVAR, en el que se concluye que aumenta el riesgo de muerte
tanto en el periodo perioperatorio como al afio, pero que no aumenta el riesgo

de aparicién de complicaciones postoperatorias (Komshian y cols 2018).

En el analisis de la influencia de las caracteristicas anatomicas o de la
técnica quirdrgica en la aparicion de las complicaciones durante el seguimiento
nos cefiimos al grupo EVAR, ya que en el grupo abierto fueron excepcionales.

Descubrimos en primer lugar, que si el diametro del aneurisma era >6,5 cm, el
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riesgo de aparicion de una endofuga tipo Il era 3,867 veces mas. En segundo
lugar, cuando fue necesario hacer el anclaje del implante en la arteria iliaca
externa, el riesgo de la trombosis de esa rama era 12,6 veces mas que cuando
se anclaba en la arteria iliaca comun. Por ultimo, observamos que en la trombosis
del bypass fémoro-femoral asociado en los procedimientos aorto-monoiliacos
existia mas riesgo si se habia embolizado la arteria hipogastrica (7,33 veces
mas) y si el implante se anclaba en la arteria iliaca externa (9,111 veces mas),
pero al hacer el estudio multivariante se descarté que influyeran de forma
independiente en la aparicion de esta complicacion. También hay que
mencionar, aunque sin que se pueda sacar ninguna conclusion que el inico caso
indicado para técnica EVAR con una longitud del cuello aértico entre 10 y 14 mm
se complico con una endofuga tipo I. E igualmente, que el Unico caso con cuello
patolégico (por tener trombo en menos del 50% de la pared) indicado para la
técnica endovascular se complicO con una insuficiencia renal terminal, que
aparecio de forma progresiva en las semanas siguientes al implante. En otros
estudios publicados encontramos que la endofuga tipo Il es mas probable
cuando el diametro del aneurisma es mayor, si la arteria mesentérica inferior esta
permeable, a mayor numero de arterias lumbares presentes y cuando los
pacientes tienen mas edad (Lo y cols 2016) (Guo y cols 2017) (Pinto Sousa y
cols 2017). Respecto a la trombosis de rama, Carroccio en 2002 vy
posteriormente Maleux en 2008, sefialaron como factores predisponentes que el
diametro de la protesis fuera pequefio y que el anclaje se hiciese en la arteria
iliaca externa (Carroccio y cols 2002) (Maleux y cols 2008), posteriormente
Mantas en 2015 refiere como factores de riesgo que las arterias iliacas tengan
una angulacién mayor de 60°, que estén muy calcificadas o que se implante una

endoprotesis con un excesivo sobredimensionamiento (Mantas y cols 2015).

En la posibilidad de tratamiento de otra patologia en el mismo acto
quirdrgico que la reparacion del aneurisma estan bien aceptadas las siguientes
premisas: 1) si existe una patologia grave hay que dar prioridad a la que implique
mayor riesgo vital; 2) si se trata de cirugia limpia se pueden hacer ambos
procedimientos en el mismo acto operatorio, y 3) si se desestima la posibilidad

de cirugia concomitante por imposibilidad técnica o sospecha de cirugia
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contaminada se planteara el tratamiento del aneurisma de forma prioritaria y, a
ser posible, mediante técnica endovascular para favorecer la rapida
recuperacion del paciente para enfrentarse al segundo procedimiento. Segun
estas premisas en el caso de cirugia abierta, para evitar una segunda
laparotomia, se puede hacer cirugia renal y ureteral, exéresis de neoplasias que
no sean del tubo digestivo, colecistectomias (tras haber resecado el aneurisma
y cerrado el espacio retroperitoneal) y reparacion de hernias (Rubin y Sicard
2010). En el caso del EVAR solo estaria indicada la reparacion de hernias
inguinales, ya que la cirugia abdominal o retroperitoneal, aunque fuese por via
laparoscépica no aporta ningun beneficio hacerlo a la vez, e incluso en el caso
de tener antecedente de colelitiasis sintoméatica, al no realizar apertura de la
cavidad abdominal el riesgo de colecistitis es pequefio y se puede hacer por via
laparoscopica si ocurre (Cadot y cols 2002). En ambas modalidades, si esta
indicado y se supone que el retraso del tratamiento es peligroso, se puede
asociar cualquier técnica revascularizadora o de tratamiento de otros
aneurismas. En nuestra serie asociamos algun procedimiento en el 19,04% del
grupo abierto y en el 1,78% del grupo EVAR, lo que muestra una diferencia
estadistica significativa. Se realizaron cuatro colecistectomias en pacientes que
estaban en lista de espera por colelitiasis sintomatica, tres nefrectomias por
cancer renal, una reseccion de un fibrohistiocitoma maligno gigante, una
herniorrafia inguinal, una linfadenectomia, un bypass femoro-popliteo y dos
exclusiones de aneurisma de aorta toracica mediante endoprotesis (una, en el
grupo abierto y la otra, el Unico caso de procedimiento asociado en el EVAR). No
hubo ninguna muerte perioperatoria ni ningdn caso de infeccion. Este
planteamiento terapéutico fue muy beneficioso para los pacientes, pues se
evitaron nuevos ingresos y procedimientos quirdrgicos y reporté un claro
beneficio econdmico para el sistema sanitario. En la misma linea que public
Tsuji, que mostré resultados plenamente satisfactorios en una serie de 162

pacientes en la que asocio cirugia abdominal en 13 (Tsuji y cols 1999).

No encontramos publicaciones que contabilicen de forma fidedigna los
pacientes que no podrian haber sido intervenidos de no existir alguna de las dos

modalidades terapéuticas. Se considera que el 30% de los AAA no cumplen los
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requisitos anatdémicos minimos para el tratamiento endovascular (Dalman y cols
2018), lo que coincide con nuestros resultados. So6lo con la técnica abierta, en
nuestra serie se habrian quedado sin tratar el 10,9% de los pacientes, ya que
por su elevada comorbilidad habrian tenido un riesgo de muerte perioperatorio
muy alto. En la literatura podemos referirnos a los estudios prospectivos EVAR
1y 2 realizados en Gran Bretafia, en el que se enrolaron 1252 pacientes validos
para las dos modalidades terapéuticas (EVAR 1) y 404 pacientes que fueron
descartados para la opcion abierta (EVAR 2), es decir, el 24,6% (EVAR trial
participants 2005). Pero no esta claro que estén todos los pacientes posibles,
pues, ni se obtuvieron exactamente de los mismos hospitales ni se planteé este
objetivo al hacer la seleccién y se desconoce los que rechazaron participar en el
estudio. La importancia de estos resultados, a tenor de las evidencias cientificas
actuales, no radica tanto en determinar cual de las dos técnicas es mejor, Sino
en corroborar la pertinencia de la coexistencia de las dos. Ya que, la técnica
abierta no debe relegarse pues con equipos experimentados tiene mejores
resultados clinicos, pero la técnica EVAR permite tratar pacientes con elevada
comorbilidad o de edad muy avanzada. Indirectamente, ademas, con la
seleccion adecuada de los pacientes en el momento de la indicacion, evitando
en cada modalidad los que tienen una alta probabilidad de fracaso o de muerte,

se mejoran los resultados globales de ambas.

Las limitaciones de este estudio son:

- Es un estudio retrospectivo, no aleatorio.

- Eltamafio de los subgrupos, ya que al analizar solo los tratados por un
anico cirujano limita el nUmero de casos.

- En el subgrupo EVAR, se analizan exclusivamente dos modelos de
endoprotesis de las diversas que hay en el mercado.

- La pérdida de los pacientes fallecidos en la valoracion del grado de

satisfaccion.

Por el contrario, nos parece una importante ventaja de este estudio el que
sea muy homogéneo, y esto se debe, como hemos explicado en esta discusion,

a estas razones:
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Los pacientes y el tipo de tratamiento fueron seleccionados siempre
con la misma metodologia.

Hay pocos sesgos debidos al aprendizaje de las técnicas, por ser
realizadas por un equipo en el que el cirujano principal fue siempre el
mismo, con experiencia y formacion suficientes.

Los pacientes han sido seguidos de forma ininterrumpida hasta el fin
del estudio o el fallecimiento, por lo que han quedado bien registrados
todos los datos clinicos.

El periodo de estudio analizado es amplio (10 afios), con una mediana
de seguimiento de 4,25 afos.
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VIII. CONCLUSIONES
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Aunqgue la muestra es homogénea en tamafio y caracteristicas socio-
demogréficas, los pacientes del grupo EVAR tienen mas comorbilidad

médica y los del grupo abierto presentan peores condiciones anatémicas.

No existen diferencias en la morbi-mortalidad a 30 dias entre ambas
modalidades terapéuticas.

Durante el seguimiento los pacientes del grupo EVAR tienen mas
complicaciones, reintervenciones, fracasos y mortalidad de forma

estadisticamente significativa.

Cuando se comparan los pacientes segun el riesgo quirargico, no existen
diferencias clinicas perioperatorias, pero en el seguimiento los del grupo
EVAR tienen mas complicaciones y reintervenciones de forma

estadisticamente significativa.

No existen diferencias clinicas perioperatorias, ni con el paso del tiempo,
cuando se comparan los pacientes de la misma modalidad terapéutica
intervenidos en la primera o la segunda mitad del estudio, ni tampoco

entre las protesis Talent® y Endurant® en el grupo EVAR.

Los pacientes intervenidos con la técnica EVAR manifiestan un mayor
grado de satisfaccion. Las secuelas de dolores de espalda o en miembros
inferiores y la impotencia sexual es similar en ambos grupos e influye

negativamente en el grado de satisfaccion.

La técnica EVAR tiene un mayor coste econémico que la abierta, tanto en

el primer ingreso como en el seguimiento.

La causa mas frecuente de mortalidad en el seguimiento es el cancer,

seguida de la cardioldgica.
El antecedente de EPOC influye negativamente en la supervivencia.

La IRC aumenta el riesgo de presentar alguna complicacién

postoperatoria inmediata. En el subgrupo EVAR, el anclaje en la iliaca
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externa aumenta el riesgo de la trombosis de rama y si el diametro del
aneurisma es mayor de 6,5 cm existe mas riesgo de aparicion de una

endofuga de tipo Il.

112  La técnica abierta permite resolver mas patologias que la EVAR durante

el mismo acto operatorio y ello conlleva un ahorro de costes.

122 De no existir ambas opciones terapéuticas habria pacientes a los que no
se podria haber tratado, salvo admitiendo una alta probabilidad de muerte
o de fracaso del procedimiento.

Conclusion final:

Ambas modalidades terapéuticas son 6ptimas para el tratamiento de los
AAA si se hace una correcta indicacion, pero la cirugia abierta tiene mejores
resultados clinicos a largo plazo con menor coste, mientras que con la técnica

EVAR los pacientes manifiestan un mayor grado de satisfaccion.
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ANEXOS

Anexo 1: Hoja de recogida de datos clinicos

N°HC: Nombre: Edad : Sexo:
Provincia: Teléfono: Fecha intervencion:

-Antecedentes Yy factores de riesgo:

HTA:O DMellitus: OJ Dislipemia: O Tabaquismo: O Cardiopatia: O
Enf.cerebrovascular: [J IrRc: OJ epoc: O Isquemia Cronica MMII: O
Cirugias previas abdominales: O ¢Cuéles?:

-Riesgo anestésico: ASA - Riesgo quirurgico: Score preoperatorio:

-Decision quirargica: R/B dptimo para c. abierta O Abdomen hostil [J
Comorbilidad elevada [J Inapropiado para EVAR O Eleccion del paciente O

Necesidad de recuperacion rapida: O Conveniencia de asociar otra cirugia: O

-Analitica preoperatoria: Hb: Hcto: Creatinina: Leucocitos:

Analitica postoperatoria: Hb: Hcto: Creatinina
-Presion arterial: -Arteriografia previa: a
-Caracteristicas anatomicas:

Diametro: cm; Aneurisma iliaco: O Lg cuello: mm; Angulo cuello:  °; Trombo cuello: O

Calcio cuello: [ Forma del cuello: Hostil para EVAR: a
-Resultados clinicos (30 dias): Mortalidad SI/NO Causa:
Duracion intervencion: Estancia REA: dias; Estancia hospitalaria: dias
Transfusion: unidades ; Re-intervencion: SI/NO :
Complicaciones: (Causay fecha)

Sangrado: O Insf. Renal: [

Colitis isquémica: O Insf. Respiratoria: O
Insf. Cardiaca/C. isquémica:
Neumonia: [J Sepsis: O

Inf orina: Inf Herida: [J
Trombosis rama o bypass: O Otra:
-Aspectos técnicos primarios: Tipo cirugia: ABIERTA: O evar: O
Tipo protesis convencional: Disefio: Recta: [ Biiliaca:] Bifemoral: OJ 1liaca-femoral:C]
Tipo endoprotesis: Disefio: Aorto-mono.iliaco + oclusor : 1 Aortobiiliaca: (]
Cuerpo ppal: Extensiones: Oclusor: Embolizaciones:

Anclaje en iliaca externa: a
Procedimientos quirdrgicos asociados: SI/ NO  ¢Cual?
Reconversion a abierta:

-Seguimiento: Meses desde la cirugia Fecha Gltima revision:
N° de revisiones: N° de TACs: post cirugia Arteriografia: SI/NO
Fuga: SUNO: Tipo: 1 O n 0O m O v O Endotension
Crecimiento: SI/NO Reconversion a abierta: ] Rotura:
Eventracion: Pseudoaneurisma: Trombosis rama: Trombosis bypass:

Re-intervencion: SI/NO  (Causa y fecha):* (al final)

Protesis re-implantadas: cuerpo ppal:  extensiones:  oclusor:  Protesis convencional:
Embolizaciones:

Dias de estancia en el seguimiento: Dias de estancia en REA:

Observaciones en los reingresos: - Transfusién:  unidades - Complicaciones:

-ExiTus: O causa: Fecha: -Supervivencia: meses

N9
w
[uis
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Anexo 2: Encuesta enviada a los pacientes (disefio propio)

ENCUESTA DE SATISFACCION SOBRE EL TRATAMIENTO DE ANEURISMA DE AORTA

1.- Cuando me dijeron que tenian que operarme tuve miedo o temor
[ Mucho CINormal |:|Ninguno

2.- Me explicaron la intervencidn, sus riesgos y las posibles opciones
Opoco CIsuficientemente  [JBastante bien

3.- El tiempo de espera hasta la intervencidn quirurgica fue angustioso
O Mucho COnormal Croco

4.- Tras la intervencidn, la estancia en el hospital se me hizo

|:|Larga CINormal Ocorta
5.- El postoperatorio, en el ingreso, lo recuerdo doloroso o molesto
CIMucho Cnormal Opoco

6.- Las revisiones posteriores a la cirugia me parecen
CIpemasiadas CNormales OEscasas
7.- Me incomodan las pruebas que se realizan en el seguimiento
[CMucho [JPoco [CINada
8.- Cuando voy al resultado/revision tengo miedo o temor
CMucho [CINormal [CINinguno
9.- La recuperacion después de la cirugia fue
Opeor de lo esperado Oo esperado DMejor de lo esperado

10.- Tras la cirugia, las piernas me duelen

Owvas Dlgual Cvenos
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11.- Tras la cirugia, tengo dolores en espalda o abdominales
Cwmas Oigual Cmenos

12.- Tras la cirugia, mi ritmo intestinal empeoro:
Csi Clun poco OInada

13.- El tipo de operacidon que me hicieron fue mejor de lo que esperaba
Ono Oindistinto Osi

14.- Después de la operacion, cuantos dias tardé en volver a mi vida normal
ONunca Clentre 1 y 3 meses CMenos de 1 mes

15.- Tras recuperarme de la cirugia, mi vida sexual se vio deteriorada

Osi Oroco [CNada
16.- Si volviera a tener que decidir sobre este tipo de tratamiento: Lo aceptaria
Ono Opudaria Osi
17.- Recomendaria este tratamiento a un amigo o familiar que padeciese de
aneurisma:
CINunca Oaquizas |:|Siempre

18.- Comparando con mi estado general previo a la cirugia, mi estado de salud
posterior es:

Opeor Dlgual DMejor
19.- Mi miedo o angustia, tras la intervencidn, lo consideraria:
DMayor Omenor OIno tengo

20.- POR ULTIMO, tras la intervencion, consideraria mi calidad de vida global:

Opeor Dlgual DMejor
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Abreviaturas y acronimos

ABREVIATURAS Y ACRONIMOS

- AAA: Aneurisma de aorta abdominal infrarrenal.

- AAA Score: Aneurisma de aorta abdominal: evaluacion estadistica del riesgo

operatorio corregido.
- ACV: Angiologia y Cirugia Vascular.

- ADAM: Aneurysm detection and management. Estudio prospectivo sobre el
tratamiento de aneurismas realizado en EEUU

- Angio-RM: Resonancia Magnética Nuclear con reconstruccion vascular.

- Angio-TAC: Tomografia Axial Computerizada multicorte helicoidal con

reconstruccion vascular.
- AOEI: Arteriopatia obstructiva cronica de extremidades inferiores.

- ASA: Cuantificacion del riesgo anestésico segun la asociacion americana de

anestesiologia.

- CVRS: Calidad de vida relacionada con la salud.

- CAUSA: Complejo Asistencial Universitario de Salamanca.

- DREAM: Dutch Randomized Endovascular Aneurysm Management.
- ECG: Electrocardiograma.

- EEUU: Estados Unidos de Ameérica.

- EPOC: Enfermedad pulmonar obstructiva crénica u obstruccion cronica al flujo

aereo.

- EUROSTAR: Registro europeo de pacientes tratados endovascularmente.
- EVAR: Reparacion endovascular del aneurisma de aorta infrarrenal.

- EVAR 1y 2: Endovascular aneurysm repair versus open repair: trial 1y 2.
- HTA: Hipertension arterial.

- IRC: Insuficiencia renal croénica.
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Abreviaturas y acronimos

- MMP: Metaloproteinasa de la matriz.

- POSSUM: Physiological and Operative Severity Score for the enUmeration of
Mortality.

- PTFE: Politetrafluoroetileno expandido.
- QALY: Calidad de vida ajustada al afio.
- RMN: Resonancia Magnética Nuclear.

- TAC: Tomografia axial computerizada.

- UCI: Unidad de Cuidados intensivos.

- UKSAT: United Kingdon small aneurysm trial. Ensayo prospective sobre el

manejo y seguimiento de los aneurismas <5 cm, realizado en el Reino Unido.
- VBHOM: Vascular Biochemistry and Haematology Outcome Model.
- VGNW: Vascular Governance North West.

- Vs: Frente a, 0 en contraposicion a.
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