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1. Trattamento endovascolare - EVAR

L’EVAR (endovascular aortic repair) ¢ una metodica di trattamento che
prevede il posizionamento per via endoluminale di una endoprotesi coperta
all’interno della sacca aneurismatica, escludendo cosi la stessa dalla
circolazione sistemica in modo da prevenirne I’accrescimento e quindi la
rottura. Indubbiamente, I’introduzione di questa metodica ha rivoluzionato il
trattamento non solo della patologia aneurismatica dell’aorta addominale ma
anche di patologie associate ed in particolare delle patologie neoplastiche del
colon, del rene etc. L’Evar si propone come alternativa di trattamento
mininvasivo soprattutto in termini di riduzione dei tempi operatori, di
degenza e ritorno allo svolgimento delle attivita quotidiane. Nonostante gli
indubbi vantaggi, rimane comunque un trattamento non scevro da
complicanze sia a lungo che a breve termine.

Importante quindi la giusta selezione dei pazienti basata su criteri biologico
clinici e anatomo morfologici.



2. Valutazione pre-operatoria del paziente

2.1 Parametri biologico-clinici

I candidati migliori al trattamento EVAR sono pazienti con piu di 80 anni, ad
elevato rischio chirurgico ed anestesiologico (ipertensione arteriosa, diabete,
tabagismo, malattie cardiovascolari, farmaci, ed obesita (BMI>30)ASA2 —
ASA3), con addome “ostile”.

Si raccomanda 1’esclusione di pazienti:

>

>

>

Con allergia grave al mezzo di contrasto iodato dimostrata, con nota
allergia al metallo ed alla tela che compongono 1’endoprotesi.

Con livelli sierici di creatinina > a 2,5mg/dl.

Con gravi coagulopatie: la necessita di eseguire un trattamento
anticoagulante prolungato (eparina per emodialisi, dicumarolici)
potrebbe predisporre a fughe da riperfusione tipo 2.

2.2 Parametri anatomo-morfologici
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colletto prossimale di almeno 15 mm
colletto distale di almeno 15 mm
almeno un’ arteria iliaca esterna pervia e con calibro > 7 mm

calcificazioni parietali del colletto prossimale <40% della
circonferenza;

assenza di trombo circonferenziale > 2mm;

angolazione colletto prossimale <60° (non necessario per endoprotesi
con aggancio soprarenale);

angolazione asse iliaci <90°;

conservazione di flusso anterogrado in almeno una arteria ipogastrica;



Un fattore di esclusione alla terapia endovascolare ¢ la presenza di un AMI
(arteria mesenterica inferiore) di grosso calibro ed evidentemente dominante,
associata 0 meno a malattia steno-ostruttiva della AMS (arteria mesenterica
superiore) e¢/o del tripode celiaco e/o delle arterie ipogastriche.

Altri criteri di esclusione sono:
» aneurisma bilaterale dell’arteria ipogastrica;

» aneurisma di entrambi le arterie iliache con impossibilita di
conservazione della pervieta di almeno un’arteria ipogastrica;

» Arterie iliache esterne di calibro <7mm;

» Sindrome di Marfan o altre collagenopatie congenite.



3. Descrizione della tecnica

Il trattamento endovascolare si basa su 4 passaggi:

a) Accesso vascolare per I'introduzione dell’endoprotesi: deve avvenire
nella sede piu opportuna in relazione al calibro del sistema di
introduzione (espresso in ‘French’), al calibro dei vasi di accesso e con
maggior delicatezza possibile.

Le vie di approccio disponibili sono:

- accesso femorale chirurgico: ¢ attualmente 1’approccio piu comune.
Nei casi di iliache tortuose si sezionano tutte le collaterali iliaco-
femorali all’inguine, mobilizzando e trazionando tutta I’iliaca esterna,
rettilineizzando coiling e angolazioni, favorendo la risalita degli
introduttori; (Figura 1, Foto 1)

- accesso iliaco comune: questo tipo di accesso € poco utilizzato per gli
A.A.A. (gestione di una complicanza) mentre ¢ piu utilizzato per
I’aorta toracica. Mediante approccio retroperitoneale di minima,
dall’art. iliaca comune/esterna si introduce in aorta una endoprotesi con
introduttori di grosso calibro e si superano le difficolta di arterie iliache
esterne piccole e tortuose (si possono utilizzare anche temporanei by-
pass in Dacron o ePTFE da 10mm); (Figura 2, Foto 2)

- accesso femorale percutaneo: ¢ [D'obiettivo della chirurgia
endovascolare attraverso ‘sistemi di chiusura endoluminali’ (es.:
Prostar XL ®).

Foto 1: accesso inguino-femorale bilaterale: preparazione chirurgica
per I’introduzione dell’endoprotesi



b) Introduzione dell’endoprotesi: 1 sistemi per [’introduzione
dell’endoprotesi sono diventati sempre piu piccoli e facilmente
utilizzabili. Il ‘Device’ aortico, ben lubrificato, viene introdotto e fatto
risalire con movimento semirotatorio lungo 1’art. iliaca sotto controllo
angiografico, con ’ausilio di una guida rigida. (Figura 3)

c) Releasing (rilascio) dell’endoprotesi: I’apertura pud avvenire, a
seconda del ‘Device’, o per retrazione dell’introduttore fatto risalire
fino al punto piu alto mentre il pusher tiene ferma I’endoprotesi che si
libera, oppure viene spinta verso I’alto dal pusher mentre I’introduttore
rimane all’ingresso aortico. Spesso il meccanismo di rilascio ¢ misto.
Nei ‘Device’ piu recenti sono possibili, dopo aver iniziato la manovra
di rilascio, piccole correzioni di sede. (Figura 4)

d) Aggancio/atterraggio dell’endoprotesi ai colletti aortico ed iliaci
(‘Sealing’): da considerare momento fondamentale. Gli attuali stent-
graft si possono agganciare o con lo sviluppo di una forza radiale
esercitata dallo stent metallico, oppure attraverso uncini che si
ancorano alla parete del vaso e stabiliscono ‘I’anastomosi’. Questo
passaggio puod essere completato con 1’uso di un palloncino. Durante
I’aggancio si pud verificare la copertura accidentale di vasi viscerali
(‘overstenting’) che puo essere la causa di leak aortici, dislocazioni e
di migrazioni immediate o tardive. (Figura 5)

Figura 1 Figura 2 Foto 2

Le caratteristiche ottimali per un’endoprotesi (Foto 3) possono essere
sintetizzate in un dispositivo che abbia: un sistema d’introduzione con
diametri piccoli, basso profilo, elevata flessibilita, facile e preciso sistema di
rilascio, resistenza, forza longitudinale, sistema di ancoraggio sicuro, bassa
permeabilita, possibilita di ancoraggio soprarenale senza ostruire 1’origine
delle art. renali, ‘fatto su misura’ per il pz. (per I’aneurisma!) e graft
completamente ‘percutanei’.

Al momento non esiste un ‘Device Ideale’.
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Figura 3: Avanzamento -catetere precaricato,
rilascio endograft e dilatazione del colletto
prossimale della componente protesica aorto-
iliaca con un palloncino elastomerico.

Figura 4: Avanzamento branca iliaca, Rilascio
segmento controlaterale e dilatazione mediante
catetere con palloncino.

Figura 5



4. Scelta dell’endoprotesi

Le endoprotesi addominali piu utilizzate a livello Internazionale sono: Zenith
(Cook Inc.); Talent e AneuRx (Medtronic Vascular); Excluder (Gore &
Associates); Powerlink (Endologix). (Figure 6, 7, 8)

Un tipico endo-graft ¢ composto da 2 componenti: il tessuto tubulare della
protesi (‘fabric-graft’) e lo scheletro metallico (‘stent’), che ha il compito di
fissaggio della protesi ai colletti dell’aneurisma e, nei modelli piu recenti, di
sostegno globale alla parete protesica vera e propria. Le estremita prossimale
e distale dello stent-graft possono essere ricoperte o meno da tessuto,
permettendo in tal modo uno maggior stabilitd senza rischio di occlusione
delle collaterali a partenza dall’aorta e permettendo di allargare le indicazioni
per i colletti “ostili”.

Il tessuto della protesi ¢ costituito da filato sottile di Dacron o ePTFE
(politetrafluoroetilene espanso) preventivamente stirato o da filamenti di
Teflon, esso pud essere applicato internamente o esternamente agli stent. I
metalli biocompatibili usati per gli stent sono il Nitinolo (lega nichel-titanio),
I’acciaio inossidabile o I’Elgiloy. Attualmente vengono usati graft di 3" e 4°
generazione ¢ lo stent-graft pud essere posizionato con un sistema di auto-
espansione. Le endoprotesi addominali possono essere biforcate, bi-iliache o
uni-iliache (per trattare patologie steno-ostruttive dei vasi iliaci con cross-over
sopra-pubico o da utilizzare in caso di aneurismi rotti), uniche o composte da
pit componenti modulari con aggancio infra-renale o soprarenale. Le
endoprotesi addominali ad aggancio soprarenale consentono di estendere la
sede di ancoraggio prossimale cranialmente all’emergenza delle arterie renali,
grazie alla presenza di una porzione della protesi non coperta dal graft (“free
flow”), riducendo cosi potenzialmente il rischio di migrazione caudale e
consentendo di ampliare le indicazioni al trattamento endovascolare anche a
pazienti con colletto prossimale definito “ostile”, sulla base della lunghezza,
tortuosita, angolazione, presenza di apposizione parietale trombotica e di
ulcerazioni.

Figura 6: endoprotesi aortica con corpo centrale
principale, estensione aortica, branca
controlaterale ed estensione iliaca.




Figura 7: endoprotesi aortica biforcata Figura 8: endoprotesi aortica biforcata

(Excluder Gore & Associates) con (Zenith Cook Inc.) con aggancio

aggancio sottorenale. soprarenale e seconda branca iliaca
sinistra

4.1 Stent Fenestrati

I risultati a breve/medio termine riguardanti il trattamento endoluminale
dell’AAA sono molto incoraggianti, a discapito di quelli a lungo termine
gravati da diverse complicanze che hanno stimolato il mercato delle
endoprotesi ad una continua ricerca nel tentativo di apportare migliorie
tecnologiche. Per tale motivo sono stati ideati gli stent fenestrati, 1 quali
permettono di preservare il flusso arterioso all’interno delle arterie renali e dei
vasi viscerali. (Foto 4)

Il successo di questo tipo di endoprotesi ¢ quindi dovuto alla possibilita, che
queste offrono, di trattare anche quei pazienti con anatomia sfavorevole, in
particolare aneurismi con colletto inferiore a 1,5 cm che non garantisce un
adeguato sigillo della protesi sulla parete aortica

-10 -



Foto 4: endoprotesi con fenestrazione, nella
porzione superiore, per l’arteria mesenterica
superiore.

Il tipo e la misura dello stent-graft vengono scelti in rapporto alla lesione da
trattare ed alla morfologia dell’aorta a seguito di esami di diagnostica per
immagini eseguiti in fase pre-operatoria. Il calibro dell’endoprotesi deve
avere un ‘oversizing’ del 15-20% rispetto al diametro aortico e nel caso di
rilevante discrepanza (>10% tra colletto prossimale e distale) ¢ auspicabile
I’utilizzo di endoprotesi con conformazione “tapered” (‘a cannocchiale’). Per
colletti inferiori ai 15 mm ¢ raccomandabile 1’utilizzo di endoprotesi con stent
scoperto prossimale o distale, con appoggio dello stesso sull’emergenza dei
vasi epiaortici, celiaco mesenterici o renali a seconda dei casi (Modello
Zenith).

Le caratteristiche che vanno considerate per la scelta del device sono:
» diametri e tortuosita degli accessi;
» conformazione tridimensionale e lunghezza della lesione da trattare;
» diametro e lunghezza dei colletti;
» calibro e flessibilita dei sistemi di introduzione (‘Delivery System’);
» lunghezze e diametri disponibili dei segmenti endoprotesici;

» presenza o meno di stent scoperto e di uncini;
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» forza radiale.

Le caratteristiche ottimali per un’endoprotesi possono essere sintetizzate in un
dispositivo che abbia: un sistema d’introduzione con diametri piccoli, basso
profilo, elevata flessibilita, facile e preciso sistema di rilascio, resistenza,
forza longitudinale, sistema di ancoraggio sicuro, bassa permeabilita,
possibilita di ancoraggio soprarenale senza ostruire 1’origine delle art. renali,
‘fatto su misura’ per il pz. (per l’aneurisma!) e graft completamente
‘percutanei’.

Al momento non esiste il ‘Device Ideale’ anche se le nuove protesi ‘custom-
made’ e 1 continui passi in avanti effettuati dalle varie ditte in questi anni
hanno permesso di migliorare la qualita delle protesi attuali e i risultati delle
stesse.

Segue una breve descrizione di due device utilizzati in casi di aneurismi con
particolari caratteristiche:

» Aorfix

Attualmente il mercato delle endoprotesi non fornisce adeguate
soluzioni riguardo al trattamento di aneurismi molto angolati. Ad oggi,
per aneurismi che presentano colletti con angolatura tra 60° e¢ 90°
(Pythagoras USA), viene utilizzata la protesi biforcata Aorfix. La
caratteristica peculiare di questo device risiede nella sua elevata
flessibilita, che ne permette 1’utilizzo anche in  pazienti con
caratteristiche anatomiche sfavorevoli.

» Cardiatis stent

E’ un tipo di endoprotesi scoperta .La sua particolarita risiede nelle
caratteristiche della sua maglia costituita da piu strati di leghe di
cobalto e sulla presenza di pori del diametro di 0,1 mm, che permettono
a questo device di modulare il flusso emodinamico presente nel tratto
aneurismatico che si va a trattare. Il design dello stent multistrato, in
virtu della sua struttura tridimensionale, riduce la velocita del flusso
all’interno della sacca aneurismatica mentre migliora il flusso laminare
nel cuore dell’arteria e nei suoi rami collaterali. La presenza di flussi
turbolenti sulla parete della sacca favorisce la formazione di un trombo
organizzato che permette nel tempo la riduzione del diametro della
sacca (shrinkage) e riduce le complicanze post-EVAR come gli
endoleak. E’ stata utilizzata nel trattamento sperimentale di aneurismi
cerebrali, aortici (sia addominale che toracico) e periferici in modelli
animali.
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4.2 Tecnica di Chimney

Il “Chimney graft” (CG) ¢ una tecnica che permette la preservazione delle
collaterali aortiche presenti sulla “sealing zone” ovvero la porzione in cui lo
stent aderisce al colletto prossimale dell’aneurisma..

Questa metodica nasce con 1’obiettivo di essere considerata una procedura di
ricanalizzazione delle collaterali arteriose dell’aorta, occluse per errore
tecnico durante il rilascio dell’endoprotesi. Infatti il CG viene usato nella
patologia aortica addominale, per le arterie renali e per I’arteria mesenterica
superiore. Comunque ¢ corretto affermare che il CG stent pud essere
utilizzato anche nelle procedure pianificate. Infatti in elezione, durante il
trattamento di aneurismi juxtarenali, le collaterali vengono incannulate per via
anterograda. Successivamente la guida viene scambiata con una guida
superstiff, sulla quale ¢ premontato lo stent che viene rilasciato nelle
collaterali aortiche. L’ordine di rilascio ¢ invertito nelle procedure di
salvataggio, dove il CG viene espanso solo dopo aver rilasciato 1’endoprotesi
nel corpo dell’aorta.

Quindi la tecnica di Chimney si pone come valida alternativa agli stent
fenestrati in emergenza, o quando abbiamo un’anatomia sfavorevole a causa
di vasi troppo tortuosi, o quando non abbiamo abbastanza tempo per il
confezionamento di una endoprotesi fenestrata.
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5. Complicanze

L’*E.V.A.R.” ha un tasso di mortalita peri-operatorio di circa il 2,5% e del 1-
8% entro 30g, che ¢ significativamente maggiore nei pz. non idonei a tale
trattamento (18% vs 4%). Poche in Letteratura le segnalazioni sulla mortalita
a lungo termine: alcuni lavori riportano un’incidenza media di circa il 10%,
con un I’l1% di decessi entro 36 mesi. Le principali cause citate sono
cardiovascolari, respiratorie, ‘Multiple Organ Failure’ (‘MOF’ per
ateroembolia massiva) e rottura della sacca aneurismatica.

L’‘E.V.A.R.” ha una morbilita del 15-20% entro 24h dalla procedura, del 15-
20% entro 30 gg e del 20% dopo 1 30 gg.

Le complicanze dopo ‘E.V.A.R.” possono essere sistemiche o locali. Le
complicanze sistemiche sono quelle cardiache (1-4%), polmonari (2-6%),
renali (2,4%), neurologiche (2%), ‘Multiple Organ Failure’ (0-2,5%), sepsi
(1,5%), paraplegia (0,5%), stroke (1-4%), ‘sindrome post-impianto’, altre
(7%). La ‘sindrome post-impianto’ ¢ una complicanza relativamente molto
frequente, caratterizzata dalla comparsa di febbre, leucocitosi ed elevata
proteina C-reattiva, che si risolve di solito spontaneamente in 5-10 gg.

Le complicanze cardiache, causa di mortalita e morbilita post-operatoria,
hanno una media dell’1,5% e sono principalmente 'IMA (1%) e 1’arresto
cardiaco (0,5%).

Le complicanze locali sono piu frequenti di quelle sistemiche e sono divise in
maggiori € minori.

» Complicanze locali maggiori sono : endoleak precoci (9%) e tardivi
(18,7%), sanguinamento/emorragia/pseudoaneurisma (3,5%), micro-
macro-embolie periferiche (0,3%), trombosi/occlusioni (0,5%),
migrazione e dislocazioni (2-15%), collasso endoprotesico, frattura o
kinking del graft, dilatazione e rottura della sacca, infezioni, claudicatio
glutea per embolizzazione ipogastrica (ischemia pelvica 1-2%),
occlusione delle arterie renali (1-2%).

» Complicanze locali minori sono: formazione di ematomi inguinali,
complicanze della ferita e fistole (1-2%), sieromi periprotesici (15%,
che si risolvono spontaneamente nel giro di 6 mesi).

Il sanguinamento intra-operatorio in corso di trattamento endovascolare ¢ un
evento raro, 1% dei casi, con la perdita di circa 350 ml (50-800 ml) di sangue.
Le complicanze che si verificano durante I’introduzione, il rilascio e
I’aggancio della endoprotesi e¢ che possono richiedere una conversione
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immediata, sono le rotture ¢ le lesioni arteriose (0,7%), sono le dissecazioni
locali (0,9%) e le micro-macro-embolie (2,5%).

Temibilissima complicanza ¢ la micro-macro-embolia multiorgano per
mobilizzazione di trombi o da inadeguata coagulazione, che puo portare fino
alla ‘Multiple Organ Failure’ (0-2,5%).

L’occlusione/trombosi del graft si verifica nel 5-10% dei casi. Il rischio di
trombosi € del 2,7% a 1 anno, 4,1% a 2 anni e 5,5% a 3 anni. L’incidenza di
migrazione e dislocazione dello stent-graft sia toracico che addominale ¢ del
3,6%, con un rischio del 2% a 6 mesi, del 5% a 2 anni, fino al 15% dopo 3
anni di follow-up.

Si considera ‘migrazione’ lo spostamento uguale o maggiore a 10 mm (5-
10mm) dalla posizione iniziale (‘S.V.S.”).

Cause di migrazione sono la lunghezza e ’aumento del diametro del colletto
(diametro <15mm e lunghezza >28mm), 1’angolazione del colletto (>60°),
I’inadeguato aggancio prossimale, un errato “oversizing”, la dilatazione
dell’aneurisma e i traumi addominali importanti.

La migrazione del graft ¢ una delle cause di endoleak e rottura dell’aneurisma
e si ¢ verificata con tutti 1 tipi di device. La dilatazione aneurismatica
(‘enlargement aneurysm’), maggiore di 5 mm rispetto al diametro iniziale, ¢
del 4% a 6 mesi e del 8-14% a 2 anni dopo la procedura.

Il rischio di rottura della sacca aneurismatica dopo ‘Evar’ ¢ dello 0-1,3%, con
un rischio cumulativo del 1% /anno. I fattori che determinano la rottura della
sacca sono diversi, 1 principali individuati sono endoleak tipo 1 e III,
angolazioni, migrazione e dislocazioni del graft, dilatazione dell’aneurisma.

Altra complicanza assai temibile ¢ I’infezione dell’endoprotesi che si ¢
presentata sino ad ora massimo nel 2,6% dei casi, nonostante diversi studi
autoptici abbiano dimostrato la presenza di vari microrganismi nel contenuto
aneurismatico.

5.1 Endoleak

L’endoleak ¢ la complicanza piu tipica, frequente e la piu significativa per la
sopravvivenza del paziente a distanza. L’obiettivo del trattamento
endovascolare ¢ quello di escludere completamente, attraverso 1’endoprotesi,
I’aneurisma dal circolo sistemico per interrompere la dilatazione e la
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probabile rottura. La comparsa di endoleak rappresenta il fallimento della
metodica.

Dopo ‘EVAR’ la sacca aneurismatica esclusa puo avere 3 tipi di evoluzione:
1. la sacca si riduce (‘shrinkage’) e cio avviene nel 60% dei casi;
2. la sacca rimane invariata (20-30%);
3. la sacca aumenta di volume (20-30%).

Variazioni di almeno 5 mm sono da considerare come significative e
meritevoli di approfondimento diagnostico per escludere un endoleak.

L’endoleak pud essere definito come la presenza di un persistente flusso
sanguigno, per rifornimenti precoci o tardivi, all’interno della sacca
aneurismatica dopo la procedura endovascolare. L’endoleak pud presentarsi
gia nelle prime ore dopo I’intervento (endoleak primario o immediato) o a
distanza di tempo (endoleak secondario o tardivo).

Altro tipo di complicanza molto frequente ¢ la comparsa di quella condizione,
all’interno della sacca aneurismatica, definita come ‘endotension’, che ¢ lo
stato di elevata pressione, con aumento o mantenimento del diametro
aneurismatico, senza evidenza di endoleak agli esami strumentali (Angio-TC,
angiografia); da alcuni viene considerato come endoleak tipo V.

Gli endoleak sono suddivisi secondo la classificazione proposta da Geoff
White in 4 tipi sulla base della causa sottostante e¢ sul sito anatomico di
origine:

Tipo 1. flusso sanguigno diretto nella sacca aneurismatica peri-graft
proveniente dall’aggancio prossimale, distale o dalla branca iliaca occlusa per
fallimento dell’aggancio dell’endoprotesi. (Figura 9, Foto 5)

Tipo II: inversione del flusso con sangue retrogrado proveniente dalle arterie
intercostali, succlavia sinistra, lombari, mesenterica inferiore, ipogastrica,
renali vere o accessorie € genitali o da altre arterie all’interno della sacca.
(Figura 9, Foto 6)

Tipo III: difetti del graft con flusso che attraversa la protesi per
disgiunzione/disconnessione modulare delle sue componenti. La perforazione
del tessuto pud essere minore (disruption minor) o maggiore (disruption
major) di 2 mm. (Figura 9)
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Tipo IV: permeabilizzazione della parete della protesi o ai punti di sutura
(‘micro-endoleak’). (Figura 9)
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Anche I’endotension viene distinto in 4 tipi:

Tipo A: I’endoleak ¢ realmente assente;

Tipo B: I’endoleak si ¢ risolto e si ¢ chiuso;

Tipo C: presenza di endoleak I o III, scoperto alla conversione chirurgica;
Tipo D: presenza di endoleak II, scoperto alla conversione chirurgica.

Nella Letteratura Internazionale la prevalenza degli endoleak sia primari che
secondari ¢ indicata dall’8 al 44% delle procedure EVAR e TEVAR con una
percentuale relativa al singolo tipo di leak del 24% tipo I, 36% tipo II, 18%
tipo III, 8% tipo IV (il sito dell’endoleak ¢ incerto nel 6% dei casi) e nel 8% si
parla di endotension. L’incidenza di endoleak tipo II ¢ circa doppia rispetto a
quella del tipo I e III post-EVAR mentre ¢ minore post-TEVAR. Nel 25% dei
pz. trattati ¢ necessaria una ulteriore correzione endovascolare. L’endoleak ¢
piu frequente in aneurismi di grandi dimensioni con un rischio del 2% per
diametri <di 6 cm e del 10% > 6 cm.

Esiste una chiara relazione tra endoleak ed espansione della sacca
aneurismatica, € anche se ¢ vero che la rottura dell’aneurisma puo verificarsi
anche in assenza di leak, la sua presenza e persistenza aumenta in maniera
esponenziale il rischio di rottura della sacca.

L’endoleak tipo I A ¢ associato ad un altissimo rischio di espansione e rottura
dell’aneurisma, forse a causa della alta pressione all’interno della sacca, per
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questo motivo deve essere trattato immediatamente. La correzione ¢
endovascolare con dilatazione della protesi con palloncino, utilizzo di “cuff”
o estensori, riallineamento dello stent-graft con un altro device o
embolizzazione transcatetere. La correzione chirurgica ‘OPEN’ ha un’alta
mortalita.

Figura 10: Endoleak tipo la L’angiografia mette Figura 11: Endoleak Ib Angio-Tc in sezione
in evidenza un leak che ha origine dall’aggancio assiale che mette in evidenza un flusso di
prossimale dell’endoprotesi sangue ‘peri-graft’ che origina dalla branca dx.

L’endoleak tipo II ¢ un leak a bassa pressione, diagnosticato nelle scansioni
T.C. tardive; si presenta nel 40% dei casi entro 6 mesi dalla procedura e se
non si risolve spontaneamente (entro 6 mesi) e se sono evidenti variazioni del
diametro della sacca > di 5Smm, si deve intervenire precocemente. Il
trattamento ottimale ¢ ancora da definire, ma le varie opzioni sono la puntura
percutanea TC-guidata della sacca e suo riempimento con colla embolizzante
(tipo ‘Onyx’) o I’embolizzazione trans-arteriosa o trans-lombare con spirali
metalliche (successo immediato 90-94% dei casi; sono citate anche la legatura
laparoscopica con clip e la correzione chirurgica ‘OPEN’, che perd hanno
un’alta mortalita. Elementi pre-operatori, presenti all’imaging, predittivi di
endoleak tipo II sono la mancata legatura o embolizzazione in caso di
‘overstenting’, il diametro dell’a.m.i. > di 2,5mm e/o la presenza di 2 o piu
art. intercostali o lombari a partenza dalla sacca aneurismatica.

Al momento attuale, comunque, non esistono indicazioni assolute, esclusa
’arteria succlavia sinistra, alla embolizzazione profilattica di questi vasi per
ridurre il rischio di leak dopo trattamento.
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Figura 12: Endoleak tipo II. Angio-TC scansioni tardive che mostrano flusso
retrogrado all’interno della sacca aneurismatica.

Figura 13: Endoleak tipo II Trattamento attraverso puntura TC-guidata della sacca e
suo riempimento con liquido collante (‘Onix’).

L’endoleak tipo III A ¢ un importante fattore di rischio per la rottura
dell’aneurisma. La correzione endovascolare con stent permette il giusto
riallineamento del graft, ma non & sempre possibile, quindi nei casi di

distorsioni o angolature eccessivi ¢ preferibile procedere alla correzione
chirurgica ‘OPEN’.

L’endoleak tipo IV Questo tipo di endoleak ¢ difficile da definire per il
piccolo stillicidio ematico. L’incidenza, gia di per s¢ bassa, sara in futuro
ridotta e risolta con 1 graft di nuova generazione. La natura del leak sembra
essere “benigna” ma in qualche caso la pressione sistemica puod essere
trasmessa alla sacca con il rischio di endotension o endoleak tipo V.
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Se la sacca dell’aneurisma raggiunge dimensioni cospicue € non si riconosce
I’origine dell’endoleak si deve eseguire un intervento chirurgico tradizionale.

5.2 IRA: Strategie di protezione renale

La condizione di insufficienza renale, pre-trattamento, ¢ una determinante ben
nota della mortalita a breve termine post-EVAR.

In accordo con I’U.S. Kidney Foundation guidelines, il GFR ¢ il miglior
parametro di misurazione della funzionalita renale. L’EVAR ¢ una metodica
ad alto rischio di sviluppo di complicanze renali, correlate alla
somministrazione di mezzo di contrasto (CIN) per dislocazione embolica del
materiale trombotico presente all’interno della sacca aneurismatica, copertura
dell’ostio dell’arteria renale da parte della protesi.

La definizione di CIN ¢ I’aumento del 25% o un aumento almeno di 0,5 mg/dl
della creatinina sierica basale avvenuta tra le 24 e 72 ore dopo la
somministrazione di contrasto ¢ non imputabile ad altre cause.

La prevenzione della CIN viene effettuata tramite I’infusione di soluzione
salina isotonica iniziata 12 ore prima della somminitrazione di contrasto e
continuata poi per 24 ore (1 ml/kg/ora).

In alcuni studi vengono utilizzati anche farmaci scavenger in associazione alla
corretta idratazione quali 1’N-acetil-cisteina.

5.3 Migrazione

La migrazione ¢ il movimento delle endoprotesi dopo l'impianto. La
definizione comunemente accettata per migrazione ¢ il movimento superiore a
10 mm dell’endoprotesi. In generale, gli endograft che si basano
esclusivamente sulla forza radiale per il fissaggio hanno tassi di migrazione
superiore rispetto a innesti che presentano sistemi di ancoraggio.

Le conseguenze di una migrazione protesica vanno da nessun effetto
clinicamente significativo alla perdita di fissazione prossimale con un
endoleak di tipo I, oppure la migrazione puod provocare la copertura dell’ostio
di un arteria causando ischemia del distretto irrorato dalla medesima arteria.

221 -



5.4 Ischemia degli arti inferiori

Le complicazioni ischemiche nel contesto di EVAR sono ben note.
L’ischemia degli arti inferiori si puo verificare al momento dell'impianto o
molti mesi dopo.

I meccanismi di ischemia degli arti, conseguenti ad intervento EVAR, sono
correlati strettamente all’anatomia del paziente e/o alle caratteristiche della
protesi. Esempi di questi meccanismi sono inginocchiamento, stenosi,
trombosi, e progressione della malattia occlusiva arteriosa nativa.

L’inginocchiamento delle branche iliache costituisce un problema tecnico
intrinseco al dispositivo che puo verificarsi al momento dell'impianto o come
risultato della migrazione dell’innesto, comportando una diminuzione del
flusso arterioso all’arto omolaterale. L’inginocchiamento identificato al
momento dell'impianto pud generalmente essere trattato con impianto di stent
oppure con un manicotto di estensione che traziona la branca iliaca verso il
basso rettileneizzando la protesi.

Infine, I'ischemia degli arti post trattamento endovascolare puo essere causata
anche da embolia distale o patologia occlusiva arteriosa periferica.

5.5 Infezione della protesi

Sebbene rara (meno dello 0,05%), quando si presenta, questa complicanza ¢
caratterizzata da mortalita del 10-15% a 30 giorni e fino al 53% a 5 anni.

Stafilococco e streptococco sono gli organismi piu frequentemente coinvolti.

La maggior parte delle infezioni si presentano successivamente il trattamento,
6-36 mesi dal trattamento endovascolare.

I pazienti presentano febbre intermittente, malessere, sudorazioni notturne e
leucocitosi. L’emocoltura pud essere positiva o meno per l'organismo
incriminato. Il trattamento antibiotico a lungo termine ¢ inefficace come unica
terapia, ma talvolta puo rappresentare la decisione giusta frutto di una analisi
scrupolosa del rapporto rischio/beneficio.

5.6 Sindrome da impianto Post-EVAR

La sindrome da impianto post-EVAR ¢ una nota complicanza dell’ endograft
aortico, con una prevalenza del 45-56%.
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Sono stati studiati alcuni marker di fase acuta tra cui proteina C-reattiva
(PCR), IL-6, e alfa-1-antitripsina e cosi marcatori per la cascata della
coagulazione e fibrinolisi.

La sindrome da impianto post-EVAR viene classicamente descritta dalla
triade febbre, leucocitosi e alti livelli di PCR in assenza di sepsi o infezione
dell’endoprotesi. Tuttavia, le manifestazioni cliniche piu gravi possono
progredire verso la coagulopatia e gravi complicazioni infiammatorie
sistemiche inclusa l'insufficienza renale e il danno polmonare acuto che
richiedono emodialisi e ventilazione meccanica.

La forma lieve solitamente perdura per diversi giorni e gli antibiotici non
SONO necessari.
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6. Follow-up

A differenza dei pazienti sottoposti ad intervento chirurgico tradizionale che
necessitano di periodici controlli ECD, 1 pazienti portatori di endoprotesi
aortica vanno sottoposti a ravvicinati esami di controllo, a causa dei pochi dati
sui risultati e sulla efficacia nel tempo di questo trattamento. Il pz. puo essere
sottoposto a diversi esami strumentali: Rx torace o diretta addome, ECD con
m.d.c., Angio-TC, Angio-RMN o ad Angiografia (diagnostica/terapeutica),
ma 1’esame riconosciuto da molti Autori il gold-standard per lo studio
dell’aorta toracica e addominale ¢ I’ Angio-TC.

L’*EUROSTAR’ ha proposto come protocollo di follow-up 1’esecuzione di
Angio-TC a 1-3-6-12-18-24 mesi dopo © ‘E.V.A.R.” e poi 1 volta I’anno.

I parametri da valutare durante il follow-up sono: pervieta e corretto
posizionamento dell’endoprotesi, esclusione completa e diametro della sacca
aneurismatica, integrita strutturale dell’endoprotesi, trombosi peri-protesica,
pervieta dei vasi succlavi, splancnici, renali e iliaci e eventuale presenza di
complicanze, con particolare attenzione alla possibilita di endoleak,
migrazione e dislocazione.
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7. Pazienti e Metodi

Nell’Istituto di III Clinica Chirurgica,ora Dipartimento di  Scienze
Chirurgiche, nel periodo compreso tra il 1985 fino ad oggi abbiamo
complessivamente trattato 503 pazienti (320 M e 181 F) con patologia
aneurismatica dell’aorta. Di questi 406 sono stati trattati in regime di elezione
con tecnica “open” , 21 in regime di emergenza con intervento chirurgico
tradizionale, 76 con procedura endovascolare, di cui 4 in regime di
emergenza.

La procedura endovascolare addominale (EVAR) ¢ stata eseguita mediante
accesso chirurgico inguinale bilaterale in 37 casi (48,7%) e inguinale
monolaterale e percutaneo controlaterale in 39 casi (51,3%). Sono state
utilizzate endoprotesi rette sottorenali Powerlink (Endologix Inc.) in 3 casi, 4
endoprotesi Talent (Medtronic Vascular) aorto uni-iliaca dx, 37 endoprotesi
biforcate con aggancio sottorenale (31 Excluder Gore & Associates + 6
Trivascular Ovation ), 32 endoprotesi biforcate con aggancio soprarenale (19
Zenith Cook Inc. + 12 Talent Medtronic Vascular + 1 E-Vita Jotec).

Nel confronto immediato tra le 2 procedure sono stati considerati: tipo di
anestesia, durata dell’intervento, perdite ematiche intra-operatorie, decorso
post-operatorio (dolore, ripresa dell’alimentazione per os e della funzionalita
intestinale, mobilita, tempo di degenza, mortalita).

Il confronto ha poi tenuto conto delle complicanze rilevate finora nel corso
del follow-up. Il follow-up dei pazienti operati con tecnica “OPEN” ha
previsto un esame ECD ogni 6/12 mesi, mentre i pazienti trattati con metodica
“ENDO” sono stati controllati con esame Angio-TC 24-48 h dopo il
posizionamento dell’endoprotesi qualora il controllo angiografico, eseguito al
termine della procedura, lasciasse il sospetto di modesto endoleak. I
successivi controlli Angio-TC sono stati stabiliti a 1-3-6-12-18-24 mesi e po1
una volta ogni 12, in accordo a quanto previsto dal protocollo “EUROSTAR”.
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8. Risultati

Il trattamento endovascolare EVAR ha avuto successo immediato nel 100%
dei casi, se si esclude il posizionamento di estensioni o ‘cuff’ che si ¢ reso
necessario in 2 casi per correggere 2 endoleak immediati tipo Ia e Ib post-
EVAR (2,98%). In 20 casi (29,8%) si ¢ proceduto ad embolizzare rami
dell’aorta addominale per evitare successivi endoleak tipo II: 12 ipogastriche
(60%), 2 lombare (10%), 1 renale accessoria polare inferiore (5 %), 4
mesenteriche inferiori (20%), 1 iliaca comune sinistra (5%) e successivo
cross-over soprapubico. In 5 casi (7,8 %) ¢ stata associata una procedura
chirurgica tradizionale: 1 angioplastica con patch della femorale comune, 1
innesto della femorale comune (clampaggio iliaco mediante accesso di
‘McBurney’), 1 profundoplastica, 1 embolectomia con catetere di Fogarty e 1
by-pass femoro-femorale sovra-pubico. Al termine della procedura si sono
avuti 5 casi (7,5%) di “...piccoli leaks peri-protesici...” post-EVAR, che si
sono risolti spontaneamente a breve termine (controllo a 30 gg).

Per il trattamento ENDO in tutti i casi, eccetto 2 dove ¢ stata eseguita
I’anestesia spinale, ¢ stata utilizzata ’anestesia locale con infiltrazione di
carbocaina 2% in sede inguinale. La perdita intra-operatoria di sangue ¢ stata
minima (200-500ml) con una durata media dell’intervento di circa 150 min.

Il decorso post-operatorio ¢ stato regolare, eccetto 2 casi in cui si € avuto un
sanguinamento in sede di punzione e di accesso chirurgico negli altri 2
(5,9%). Nessuno ha richiesto il trattamento chirurgico.

La degenza media ¢ stata di 4gg (2-5gg). Non ¢’¢ stato alcun caso di decesso
peri-operatorio (mortalita immediata 0%) con una mortalita tardiva in 23 casi
(34,3%) per cause apparentemente non legate all’aneurisma (4 emorragia
cerebrale, 6 IMA, 2 insufficienza respiratoria, 2 insufficienza renale, 2
leucemia acuta, 1 perforazione duodenale, 1 CID, 1 Tumore del colon, 2
Tumori del polmone, 1 Tumore della mammella, 1 causa non meglio
precisata).

Circa il 25% dei pz. trattati per via endovascolare ha presentato un lieve rialzo
della creatinina sierica post-procedura e 5 sul totale dei 67 pazienti (7,5%),
con una funzionalita renale gida compromessa, hanno sviluppato una
insufficienza renale cronica e necessitano tuttora di trattamento emodialitico.
Non ci sono differenze significative sul tipo di aggancio sopra o sottorenale
utilizzato (3 vs 2).

Premesso che non si sono verificati episodi di trombosi/occlusione dell’endo-
graft, né casi di migrazione, dislocazione o infezione dell’endoprotesi, la
morbilita complessiva post-ENDO ¢ stata del 56,9% se consideriamo il 18,4%
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di complicanze precoci ed il 38,5% di complicanze tardive segnalate anche
dall’Imaging nel follow-up.

Questi dati comprendono. Complicanze precoci (14,9%): 6 casi (10%) di
“...piccoli leak peri-protesici...” 5 post-EVAR; 4 casi (6,7%) di ematoma
inguinale da pseudoaneurisma iatrogenico.

Complicanze tardive (34,3%): oltre ai 5 pz. (7,4%) condotti ad emodialisi per
I.R.C., si sono riscontrati 17 endoleak tardivi e 4 endotension.

Nello specifico, per i 17 endoleak si ¢ trattato di 15 tipo Ila, 1 tipo Ia e 1 tipo
Ib post-EVAR. In 4 casi ¢ stato necessario un successivo trattamento
endovascolare (6,7%). L’endoleak tipo la post-EVAR ¢ stato corretto con
posizionamento di cuffia retta Cook prossimale tramite accesso chirurgico
femorale sinistro. L’endoleak tipo Ib post-EVAR ¢ stato corretto con
estensione protesica sull’arteria iliaca esterna destra; 2 endoleak tipo Ila post-
EVAR “...da provenienza dalle art. lombari bilateralmente...” sono stati
trattati rispettivamente a 18 e 30 mesi con embolizzazione mediante spirali
metalliche eseguito per via angiografica; 1 endoleak tipo Ila dalle arterie
lombari ¢ stato corretto con puntura percutanea TC-guidata della sacca
aneurismatica e suo riempimento con ‘Onix’ (materiale collante). I rimanenti
9 endoleak tipo II “...di modesta entita...” o si sono risolti spontaneamente o
sono ancora sotto stretto follow-up clinico-strumentale. Per ulteriori 4
endoleak tipo V (endotension) (6%), che non hanno finora richiesto alcun tipo
di trattamento, rimane ‘vigile’ il periodico controllo con EcoColorDoppler
oltre quello Angio-TC.

Un paziente ottantenne sottoposto a pregresso intervento chirurgico di
lobectomia per Tumore polmonare (T3N2Mo), seguito da chemioterapia e
radioterapia adiuvante ¢ stato sottoposto a posizionamento di una endoprotesi
biforcata (Zenith) con aggancio soprarenale ed embolizzazione dell’a.
ipogastrica destra per un aneurisma pararenale del DT di 7 cm. A distanza di
1 anno dalla procedura viene eseguito un controllo PET-TC con mdc dove si
conferma la presenza di un endoleak di tipo II con DTM della sacca
aneurismatica di 69mm.

Figura 14: Correzione dell’endoleak di tipo II

-7 -



L’endoleak viene trattato mediante embolizzazione con spirali metalliche per
via transfemorale sinistra dei primi rami dell’arteria ipogastrica sinistra.

Segue un controllo ad 1 mese dalla procedura e si reperta un endoleak di tipo
IA.

MENICHELLT, CRESCENZIO| 081Y |[M
0989

Figura 15: Endoleak tipo IA.

Tale paziente viene sottoposto a procedura endovascolare d’urgenza di
correzione dell’endoleak con posizionamento di cuffia retta Cook prossimale
tramite accesso chirurgico femorale sinistro.

Il disarmante dato delle complicanze post-‘E.V.A.R.” puo essere
ridimensionato se escludiamo quei casi di scarso valore clinico, che si sono
risolti spontaneamente in breve tempo, e quei casi di dubbia interpretazione
iconografica. Cosi revisionata la morbilita precoce ¢ stata del 6%, 4 casi di
ematomi ingiunali; e quella tardiva del 13,4% con 5 casi di .LR.C. (8,4%) ¢ 4
leak che hanno richiesto un trattamento endovascolare (6,7%). La morbilita
globale ¢ stata quindi del 23,4%

-8 -



9. Discussione

L’utilizzo della metodica endovascolare per il trattamento degli aneurismi
dell’aorta addominale, sia in elezione che in urgenza, costituisce un
argomento molto dibattuto in chirurgia vascolare, anche in virtu dell’appeal
che riscuote la tecnica mini invasiva. La scelta del tipo di trattamento, impone
un’attenta valutazione dei parametri anatomo-morfologici dell’aneurisma ma
al tempo stesso dei parametri biologico clinici del paziente stesso. La giusta
indicazione, infatti, costituisce il requisito fondamentale nel ridurre le
complicanze sia a breve che a lungo termine del trattamento. In letteratura
vengono riportati numerosi trials che mettono a confronto la metodica EVAR
con I’approccio chirurgico tradizionale. Tali studi randomizzati dimostrano la
riduzione della mortalita e della morbilita, a breve termine, con trattamento
endovascolare rispetto alla chirurgia OPEN. Le percentuali di sopravvivenza
a lungo termine, comunque, sono simili per le due procedure con complicanze
clinicamente significative piu frequenti dopo EVAR, incluse complicanze
specifiche riguardanti la procedura, come gli endoleaks che richiedono un
continuo monitoraggio nel tempo con costi di gestione aumentati e la
possibilita di una scarsa compliance da parte del paziente.

In letteratura viene riportato un numero significativo di complicanze, e
successivi trattamenti,fino a 8 anni conseguenti ad intervento endovascolare.

Secondo gli studi EVAR ¢ DREAM , la percentuale di mortalita post-EVAR a
30 giorni ¢ pari al 3% raggiungendo a 5 anni il 30%. Quindi anche se i
benefici ottenuti nel primo anno possono essere considerati molto rilevanti,
questi non vengono confermati nel periodo successivo, a causa delle
complicanze tardive legate soprattutto a fattori intrinseci dell’endoprotesi.

Nella nostra esperienza, in linea con la letteratura internazionale,
I’indicazione al trattamento endovascolare ¢ riservata ad una determinata
categoria di pazienti, definiti “unfit” per il trattamento open, sia per
comorbidita che per eta. Per quanto riguarda I’utilizzo in urgenza, molte sono
ancora le perplessita, data la necessita di condizioni logistiche ideali, presenti
ancora in pochi centri, ma soprattutto dalla necessita, per il trattamento, di una
stabilita emodinamica del paziente e al tempo stesso di un’anatomia
favorevole dell’aneurisma.
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10. Conclusioni

Per piu di 50 anni la riparazione tradizionale a cielo aperto ¢ stata il ‘gold
standard’ con ben documentati risultati immediati e a distanza.

L’introduzione e la rapida accettazione della procedura ‘E.V.A.R.” (Endo
Vascular Aneurysm Repair), durante la scorsa decade, ha rivoluzionato questo
giudizio e ha introdotto nuove misure del risultato, oltre alla sopravvivenza a
distanza, per la valutazione della sua efficacia.

Entrambe, sia I’°OPEN’ che I’’ENDO’, hanno un’alta efficacia nel
raggiungere 1’obiettivo primario di prevenire la rottura dell’aneurisma.

[ risultati a breve termine e 1 benefici immediati della procedura
endovascolare sono ormai sicuri, soprattutto quelli correlati alla minore
invasivita; da questo punto di vista la tecnica endovascolare ¢ molto piu
vantaggiosa e gradita dal paziente rispetto alla chirurgia ‘OPEN’, anche se ci
sono studi prospettici che affermano che a distanza di 2/3 anni dall’intervento
questi vantaggi non hanno piu peso sulla sopravvivenza globale dei pz.
operati.

Il successo degli EVAR si basa sulla corretta indicazione, sull’accurato
planning pre-operatorio, sulla selezione dei pazienti e sulla padronanza delle
tecniche chirurgiche tradizionali ed endovascolari, aortiche e viscerali.

L’iter, senza dubbio piu impegnativo e ‘stressante’ di quello richiesto nel
follow-up della chirurgia tradizionale, ¢ assolutamente fondamentale per
prevenire e limitare 1’incidenza delle complicanze a distanza.

Questo implica purtroppo costi maggiori per la sanita italiana, soprattutto in
questo periodo di crisi economica, in quanto il follow up dell’EVAR prevede
che il paziente si sottoponga a controlli periodici Angio-TC a distanza di 1, 3,
6, 12, 18 e 24 mesi dall’intervento stesso, senza considerare il costo dei
devices utilizzati per la sua esecuzione.

Rispetto alla tecnica OPEN, la chirurgia endovascolare purtroppo pud andare
incontro a numerose complicanze, sia legate alla procedura stessa, quali gli
endoleak precoci o tardivi, che legate alle procedure a cui il paziente deve
sottoporsi per il follow up. E’ stato riscontrato nel nostro istituto piu di un
caso in cui il paziente con insufficienza renale stabile (2-3 creatininemia)
dopo essersi sottoposto ai numerosi controlli Angio-TC con 1’utilizzo di
mezzo di contrasto, ¢ andato incontro a IRC e/o dialisi.
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