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ENDOVASKUL/ER STENTGRAFTING AV ABDOMINALE
AORTAANEURISMER

SAMMENDRAG

Vi gnsket & evaluere resultatene etter endovaskuizer stentgraftbehandiing av
abdominale acrtaaneurismer ved Regionsykehuset i Tromsg (RiTa), né
Universitetssykehuset i Nord-Norge (UNN). Journalene til 53 pasienter operert i
tidsrommet 1898-2002 ble gjennomgait retrospektivt. | fillegy ble alle preoperative
CT-bilder og angiografier av aneurismene giennomgatt, samt alle postoperative
kontroll-bilder ved 3-, 6+, 12-, 24-, 36- 0g 48-maneder.

2 pasienter dgde peroperativt og 2 pasienter her ikke veert il kontrolier. Disse er
1att ut av talimaterialet. | studien inngar derfor 49 pasienter, 8 kvinner og 41

menn.

Median oppfelgingstid var 787 dager (136-1529}. Ingen prosedyrer ble konvertert
il apen kirurgi. Operativ (30 dager) mortalitet var 3,8 %, mens den var 7,6 % ved
elektiv &pen kirurgi ved UNN. 7 pasienter er dede i oppfelgingsperioden (14,6 %;.

Det var 4 aneurismeruptur per 108 pasientar.

| var studie matte 22,8% av de stentgraftbehandlede reinterveneres i ippet av det
ferste aret, noen av disse flere ganger. Av de som ble fulgt helt tit 3 drs kontroflen
matte 50% reinterveneres, enten for farste gang eller pa ayit. Alle disse hadde
dislokasjon av stenigraftet, noe som tyder pa materialsvikt over tid. Vi kunne ikke
pavise noen sammenhenger som kunne forutsi hvilke pasienter som ville fa
komplikasjoner med stentgraft-implantatet og som derfor matte reinterveneres.
Det var ingen signifikante forskjeller verken i anatomiske kriterier, komorbiditet

eller hvilken type stentgraft som bie brukt.



Sammenlignet med Kjente tall for apen operasjon av AAAer mortalitet og alvoriig
morbiditet lavere ved endovaskulger behandling. Vare resultater er pa linje med
det en finner internasjonalt. Det er imidiertid en konstant og relativ hay
reintervensjonsrate. Verken demografiske data, anatomiske forhold ved
aneurismet eller komorbiditet kan forutsi risiko. Prospektive randomiserte studier

ma gjares.

INNLEDNING

For 4 kunne rettferdiggjere bruk av ny teknolagi | medisinsk sammenheng, er det
essensielt & kunne demonstrere en fordel eller gevinst ved den nye
pehandlingsmetoden, som forbedrer, eller er et alternativ tit den etablerte praksis,
som har hatt posisjon som "gulistandard” etter lang tids erfaring, Etter at
pasientene har fatt diagnostisert et abdominait gortaanaurisme (AAA) er det,
avhengig av pasientens tilstand og aneurismets anatomi, 3 ulike strategier.
Dersom aneurismet ikke er symptomgivende og det ikke gker raskt, avventer man
ofte med aneurismer som er <56,5 cm. Den tradisjonelle metoden & behandle AAA
pa, har vzert apen reseksjon av aneurismet og innsetting av en karprotese. Dette
er en velutprevd behandlingsmetade. Hos pasienter som har svaert hgy risiko ved
apen kirurgi, kan man na tilby endovaskulser aneurisme reparasjon (EVAR) av
AAA, Spersméalet er om denne behandlingsmetoden kan sidestilles med apen

reparasjon av AAA.

Endovaskulaer stentgraftbehandling av abdominale aortaaneurismer ble farste
gang gjennomfert av Parodi i Argentina i 1991 (1), og i Norge ved
Regionsykehuset | Trondhjem | 1895 (2). De gvrige to serligste
universitetssykehusene i Norge etablerte metoden i lopet av 95/96 (3). 1 19988 bie
den forste stentgraftimplantasjonen av abdominalt aortaaneursisme gjennomfert
ved Regionsykehuset i Tromsg. Ahdominalt acrtaaneurisme er en relativt vanlig
sykdom i den eldre befolkning med en frekvens i den totale befolkning pa 36,2
titfeller per 100,000 (4), og kan forekomme hos opptil 5,9 % av befolkningen over

80 ar {5). Rupturrisikoen hos pasienter med sma (<5,5 cm i sterste diameter)



abdominale acrtaaneurismer er liten (<1 % per ar) (6), og rupturrisikoen er
usikier nar det gjelder de store. | Eurostar, et klinisk-epidemiologisk register
basert pa innsendte rapporter fra samarbeidende sykehus i Europa, er det
inkludert over 3 000 endovaskulzere behandlinger av AAA. Eurostar har publisert
en risiko for ruptur, behov for kirurgisk konversjon eller risiko for ded blant
stentgraftbehandlede pasienter pa 3 % per ar (7). Det har den senere tid vaert
publisert mange kritiske artikler omkring langtidsresultatene etter
stentgraftimplantasjoner og hay postoperativ intervensjonsrate (8,9).

Vi har i denne studien pnsket & dokumentere resuitatene fra RiTg/UNN.

MATERIALE OG METODE

Fra mars-98 til februar-02 fikk 53 pasienter utfart elektive prosedyrer med
stentgraftbehandling av AAA. Som en del av Tromsg-undersgkelsen ble det
1004-95 giennomfert en masseundersekelse i Tromse kommune for & identifisere
personer med AAA (8). Mange av pasientene | vart materiale er oppbdaget via
denne. 192 variabler ble registrert og lagt inn i en database (se vediegg 1,
registreringsskjema). | denne retrospektive studien har vi gatt igiennom samtilige
journaler og notert pasientdata i registreringssijema. Vi har ogsa gatt igjenhom
alte preoperative CT-bilder og angiografier, samt postoperative CT-kontroller ved
3-. 8-, 12-, 24-, 36- og 48-méaneder. Registretinga av disse kontrollene ble
avsluttet | slutten av juni-02. Ved hjelp av databasen har vi dokumentert
resultatene ved UNN. 1 tillegg har vi forseid & pavise eventuelle forskjeller meliom
ulike grupper. For noen variabler er det gjort sammenligninger meliom pasienter
som var behandlet fer og etter 01.01.01. Dette for a finne ut om det har veart gjort
endringer i inklusjonskriteriene i disse to tidsrommene. | andre sammenhenger er
det gjort sammenligninger metlom de som har hatt reintervensjon og de som ikke
har hatt reintervensjon. Dette for & prove & pavise eventuelie faktorer som kan
forutsi hvilke pasienter som har heyere risiko for komplisjoner i form av

reintervensjoner.



METODE FOR MALING AV RONTGENBILDER

Ved gjennomgang av journalene, var det ofte mangeifuile opplysninger om
aneurismets anatomi | rentgenbeskiivelsene. Vinklingen av aneurismet var
sjelden oppgitt som annet enn "stor” elffer liten”. | tillegg fant vi ulike angivelser av
storrelsen pa aneurismet. Noen oppga anerioposterial (AP) diameter, mens andre
beskrev stgrste diameter pa aneurismet, uavhengig av i hvilket plan/retning.

Vi bestemte oss derfor for & ga giennom alle rentgenbildene selv og sette pa

egne mal. Vi fikk pa denne maten eft standardisert system for vare tall.

Aneurismevinkel:
Vi brukte preoperative angiografi-bilder og malte vinkelen pa bildet der

aneurismet hadde starst krumning (se figur 1),

Diameter pa aneurismet:

Vi brukie de preoperative CT-bildene med kontrast. Vi s& gjennom bildene av
hele aneurismets lengde og brukie bildet der utposningen var stcarét og rundest.
Dersom aneurismet er ovalt pa bildet er det ofte fordi shittet ligger i en krumning
av aneurismet og malingen blir misvisende. Nar vi foretok malinger pa bildene fra
vantrollene, forsokte vi & gjere mélingen mest mulig i samme snittheyde som ved
de preoperative malingene & den aktuelle pasienten.

Vi matte AP-diameter og tverrdiameter (se figur 2). Detie innebar at det ikke
nadvendigvis var absolutt sterste diameter pa aneurismet som hie angitt, i de

tifeller der sterste diameter var pa skra,

Andre malinger

Lengde pd aneurisimehalsen:
vi brukte angiografi-bilder og maite fra avgangen av nedre nyrearterie ti

utposningens start.



Diameter pé& aneurismehalsen:
vi brukte preoperative CT-bilder med kontrast og malte minste infrarenale

diameter pa aorta for utposningens start.

Diameter pa bekkenarterier:
vi brukte preoperative angiografi-bilder og malte minste diameter pa a. liiaca

communis,

STATISTIKK

| denne oppgaven har vi brukt to tester. Kji-kvadrat-test med Yates
kontinuitetskorreksjon og toutvalgs t-test. For begge testene valgte vi

forkastningsomrade for nulthypotesen ved en p-verdi mindre enn 0,05.

BESKRIVELSE AV PROSEDYREN FOR ENDOVASKULAR
STENTGRAFTBEHANDLING AV AAA

Et stentgraft bestér av en karprotese | kunststoffmateriale som er stpitet opp av
en metalistent. Karprotesen kan vaere stoitet opp pa ut- eller innsiden av
metallstenten. Stenten er selvekspanderende, og ved at diameteren er noe storre
enn diameteren pa aneurismehalsen, boldes den pé plass ved radiger styrke.
Andre typer stentgrafter kan i tillegg ha mothaker som fester i aortaveggen pé
aneurismehalsen. Ved pulsasjon beveger stenigraftet seg, og detalier ved
konstruksjonen har betydning for risiko for slitasje, materialsvikt og dislokasjon.

Det er tre hovedtyper stentgraft ;

1) enkelt stentrgrgraft
2) bifurkert stentgraft
3y aortomonoiliakalt graft med vontralateral okklusion av a.iliaca communis og

et femoro-femoralt bypassgrait
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Ved RiTa/UNN er det bifurkerte stentgraftet mest brukt. Det bestar av en
hovedprotese med ett kort og ett langt ben. Ved levering ligger stentgraftet i en
innferingshylse som fares inn gjennom a. femoralis ved kirurgisk tilgang il
arterien. Ved hjelp av rentgentette markgrer pa stentgraftet kan man oppna
ngyaktig plassering i forhold til nyrearterier og indre bekkenarterier. Etter at
hovedprotesen har kommet pa plass, fores forlengelsen av det korte benet, kalt
,second limb“, opp via den kontralaterale bekkenarterien. Dersom benene er for
korte til 4 eksludere distal lekkasje titbake til aneurismesekken, kan det i tilegg
settes pa forlengelser/ekstensjoner. | alle disse skijstene kan det senere oppsta
dislokasjon og iekkasje.

Ut fra krav til hygiene ved implantatkirurgi er det gnskelig 4 utfare slike prosedyrer
pé en operasjonssiue med rentgenutstyr av samme kvalitet som et
angiografilaboratorium. Deltakelse av bade karkirurg og intervensjonsradiolog er
nadvendig. Inngrepet utferes i lokal, regional eller generell anestesi, med
beredskap for konvertering til apen kirurgi. Implantatene er kostbare, med priser
rundt 50 000-70 000 kroner (9). Anatomiske Kkriterier for implantasjon ekskiuderer
30-50% av pasienter med abdominalt aortaaneurisme {(10). Preoperativt méa det
gjgres CT-angiografi og konvensjonelt angicgrafi for & fa noyaktige mal pa
lengder, diametre og vinkler i ulike deler av kartreet, Vanlige kriterier er en hals
mellom nyrearterieavganger og aneurisme pa minimum 15 mm lengde og ikke
mer enn 60 graders vinkling. | tiiegg ber bekkenarteriene vasre smalere enn 13-
15 mm og ikke for vinkiete (<80 grader), men ogsa vide nok tit at innfaringshylsen
kan passere (9). Kriteriene er under fortizpende vurdering, og nye modeller av
stenigraft hevdes & kunne ga klar av noen av disse begrensingene. Det finnes 5-
5 kommersielt tilgiengelige stentgraft pa markedet, med ulike lgsninger bade for

stentgrafiets design og for innfaringssystemet.

-
-



DEFINISJONER

Endoleak:

endoleak er lekkasje av blod inn | aneurismesekken og det finnes fem ulike typer:

Type-t endoleak:

Type-il endoleak:

Type-1ll endoleak:

Type-IV endoleak:

Type-V endoleak:

nar det dannes en vedvarende kanal av blodstrem inn i
aneurismesekken p.g.a. inadekvat efler ineffektiv forsegling

ved graftendene, enten proximalt eller distat.

retrograd lekkasje fra patente lumbalarterier, a.mesenterica

inferior eller andre andre collaterale arterier..

relatert 5| inadekvat eller ineffektiv forsegling av graftiedd,
meliom segmenter av overlappende graft (skjater), eller

ruptur av graftmateriale.

relatert til porgsiteten og passasjen av blod giennom
graftmaterialet. Initialt vil det gjennom de fleste graftmaterialer
skje bledning, og med utviklinga av stadig tynnere
graftmaterialer, vil denne typen endoleak sannsynligvis bl
mer vanlig. Denne typen lekkasje er vanskelig & kunne pavise
med dagens rentgenologiske metoder, og blir derfor ofte en

del av endoleak type-V .

endoleak med ukjent arsak og iokalisasjon. Udefinerbar fordi
den ikke kan bl oppdaget ved hjelp av dagens rgntgenteknikk
og ulstyr.

Endotensjon: nar heyt trykk oppretthoides | aneurismesekkean
uten bevis for lekkasje eller blodstram pé utsiden av graftet.
En foreslati mekanisme er trykkoverfgring via tromus som

ligger omkring



festestedet til graftet. Endotensjon kan ogsa representere en
veldig svak blodstrem som koagulerer ailerede der lekkasjen

foregar {9).

RESULTATER

Fra 25.mars 1998 til 16. januar 2002 ble det altsd utfert elekdiv
stentgraftbehandling av AAA pa 53 pasienter, Figur 3 viser fordetingen av antall
pasienter som fikk utfart stentgraftbehandling pr. ar. To pasienter (3,8%) dade
under prosedyren. To pasienter er ikke fulgt opp radioclogisk. De resterende 49
pasientene (atte kvinner, 41 menn, giennomsnittsalder 72,0+ 0,8 an, erfulgt cpp
radiologisk og inngér i undersekelsen. Median oppfelgingstid er 787 dager (136-
1529). Tretten pasienter (26,5 %) hie bedgmt som inoperable m.h.t. pen kirurgi
grunnet komorbiditet. Tre pasienter (6,1 %) hadde refative kontraindikasjoner
m.h.t. dpen kirurgi. Det var ingen signifikant forskjeli meflom cperabilitet og
aneurismestarrelse. ingen pasienter ble konvertert til dpen kirurgisk behandhing.
Av de to som dede peroperativt, dade den ene p& operasjonsbordet og den
andre etter i timer. Begge dwde grunnet bladning.

| observasjonstida er i tillegg sju (14,6%) andre pasienter degde. Kun én pasient er
obdusert. Denne pasienten dede eft ar etter EVAR, og hadde et myocardinfarkt
tett i forkant hvor det ble gitt fibrinolytisk behandling. Det tilkom bigdning i
aneurismet som hle forsgkt reintervenert, men p.g.a. sin reduserie tilstand dode
pasienten kort tid etter reintervensjonen av cardiogent sjokk. Overievelsesdata er

giengitt i figur 4 og viser tid tit ded ved Kaplan-Meter kurve.

DEMOGRAFISKE DATA

Initialt oppdaget vi at det var utfprt giennomsnittlig flere EVAR prosedyrer de tre
forste arene (fra 98 tit -00) etter at beha ndlingsmaten bile introdusert i forhold til

senere. Vi valgte derfor & se pa om det kunne veere farskjeller i
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inklusjonskriteriene som gjorde at faerre pasienter | gjennomsnitt ble behandlet
med EVAR etter 2000 enn fer. Tabelt 1 viser en del demografiske data for alle de
49 pasientene som ble inkludert i vAr studie. | tabellen er pasientene ogsé deit inn

i to grupper etter nar de har hatt intervensjon ( far eller etter 01.01 0.

Anatomiske kriterier for implantasjon ble vurdert individuelt med preoperativ CT
og angiografi. | enkelte tilfelier fikk pasienter som ikke opplylte de vanlige
kriteriene tikevel satt inn stentgraft utifra en totalvurdering av sifuasionen. Tabell 2
viser de preoperative aneurismemalenes gjennomsnittstall og spredning for alle

pasientene samiet, og for de samme to gruppene som ovenfor.

PEROPERATIVE DATA

Det ble gitt fire typer anestesi. 40 pasienter (81,6 %) hadde spinalanestesi alene
elier i kombinasjoner med annen anestesi. Fire pasienter hadde
intubasjonsanestesi (8,2 %), to hadde detie som eneste anestesi, mens de to
andre hadde lokalanestesi i tillegg. £n pasient hadde lokalanestesi i lysken som
eneste anestesi p.g.a. hay comorbiditet. Flere pasienter hadde kombinasjoner av
ulike anestesityper. | tillegg fikk 38 (77.6%) av pasientene innsatt epiduralkateter

for postoperativ smertebehandling.

Tabell 3 viser peroperative data, sami hvor mange pasienter som fikk fukket
a.iliaca interna preoperativt, { denne tabellen ex det igjen to gruppet, men disse 10
gruppene er delt inn de som er reintervenert etter stentgraftbehandlinga og de

som ikke har hatt noen reintervension etter prosedyren.

Gjennomsnittlig operasjonstid var pa 169 minutter (for de korrigerte 168,7 min. og
for de ukorrigerte 168,7 min.). To pasienter fikk aksidentalt okkludert én
nyrearterie hver. En pasient fikk okkiudert en nyrepolarterie under inngrepet, noe
som var plantagt. Hos en annen pasient forsgkie man samme prosedyre, men

forsgket mislykkes.



| Tromsa er det blitt brukt fem forskjellige typer stentgraft. Vanguard var den
farste typen stentgraft som ble brukt, og nesten halvparten av pasientene (46,9%}
har fatt satt inn denne, Etter hvert kom typen AneuRx, som ca 1/5 av pasientene
har fatt. Fra november-00 til januar-02 ble det utelukkende brukt Talent stentgraft,
og 22,5% har fatt sattinn denne typen. Tabell 4 viser fordelinga av stentgrafityper
hos alle pasientene. Ogsé i denne tabellen er pasientene delt inn i grupper etter
hvem sorn har reintervensjon eller ikke. Av de som har hatt reintervensjon har ca.
3/5 av pasientene fatt innsatt typen Vanguard stentgraft mot ca. 2/5 av de som
ke er blitt korrigerte. Utregninger viser at det ikke er noen signifikant forskjeil i
hyppighet av reintervensjoner ved bruk av Vanguard i forhold til de andre typene
stentgraft.

13 pasienter av 49 fikk blodprodukier peroperativt og/efler postoperativt. De to
som dade peroperativt, og som ikke er regnet med i tallmaterialet fikk henholdsvis
18 sag, 2 plasma, 2 plater og ¢ sag og 2 plasma hver, uten at det kunne hindre
hypovolemi. 2 pasienter (4,1%) ble behandiet pa intensiven etter

stentgraftprosedyren.

Median liggetid postoperativt var pa 5 degn (giennomshitt: 6,5 dagn (2-40)).
Enkelte reintervensjoner kunne gjores poliklinisk, men i 83,3% av tilfeliene var
pasientene innlagt pa post i forbindelse med reintervensjon (15 pasienter av 18
reintervenerte). | tillegy var én pasient reinnlagt p.g.a. bledning i operasjonssar.

Den mediane totale liggetiden var pa 6 degn (giennomsnitt: 8,9 degn (2-40)).

KONTROLLER

Tabelt 5 er en statustabell for alle de 53 pasientene som ble stentgraftet, som |
grove trekk fortefler hva som har skjedd med pasientene | observasjonstiden
t.0.m. juni 2002. Pasienidataene er sortert efier datoene for EVAR-behandling.
De fire som ble utelukket fra studien, er ogsa med i denne tabellen, og disse star

nederst.



Pasienter som har fatt satt inn stenigraft, mé ga regelmessig til kontroller for a
kontrotiere om det har skjedd noen forandringer av aneurismet og graftet. Det

som eventuelt kan skie, er blant annet at stentgraftet kan migrere, second limb
eller stenter kan dislosere, kinking av grafibein, trombose/stenosedannelse,

aneurismet gker eller minker i sterrelse, samt lekkasje.

| tabell 6 ser man antall pasienter med nyoppdaget lekkasje, og hvordan disse
fordeler seg over de ulike kontrollene. Prosenttaliet angir hvor mange av de som
har vaert pa kentrollene som har nyoppdaget endoleak. | alt 1¢ pasienter (38,8 %)
har hatt endoleak, som enten har gatt i remisjon selv, blitt avventet elier blitt
reintervenert. Tabellen viser at det er mest endelekkasje umiddelbart etler
stentgraftbehandlinga. Imidlertid oppstér alle typer endoleak ogsé utover i
observasjonstida.

[ tabell 7 ser man hvordan aneurismestarrelsen endrer seg ved de ulike
kontrollene. Her er skrumping eller gkning definert som en endring av
aneurismediameter pa mer eller mindre enn tre miliimeter i forhold til forrige
maling. Uendret aneurismestairelse omfatter alte verdier mellom -3 og +3
millimeter. Av tabellen ser man at skrumpningen av aneurismet foregar for de
fleste i lppet av det forste dret etter EVAR. En ser ogsa at det forekommer pkning
av aneurismediameter helt fram til 3-arskontrolt, som tegn pa lekkasje og risiko for

ruptur.
REINTERVENSJONER

38 pasienter har vaert pa 3 mnd.kontroll. Videre har antali pasienter ved
kontrollene vaert slik: 39 pasienter etter 6 mnd, 39 etter ett ar, 30 etter to ar, 10
etter tre &r, og tre etter fire 4r. ingen pasienter ble konvertert ti apen kirurgi etter
stentgraftinnsetting, men 18 pasienter har hatt intervensjon i ettertid. (4 dager - 38
mnd.) Disse 18 stenigraftede i vér studie av 49 pasienter, hadde tilsammen 25
reintervensjoner. Dette vil si at 36,7% av alle som er blitt stentgraftet i Tromsg har

hatt &n eller flere reintervensjoner.



Av de pasientene som har blitt fulgt opp i ett ar eller mer, hadde 22,8 % av
pasientene korreksjon i igpet av det farste aret. 50% (4) av de atte kvinnene som
er blitt stentgraftet har hatt reintervensjoner, mens 34,1% (14) av 41 menn har
hatt reintervensjoner. Forskjell i reintervensjonsfrekvens blant kignnene er ikke
signifikant. En pasient, som tidligere har hatt én reintervensjon, ventet pa ny
reintervensijon da vi avsluttet var innsamling av data i juni -02. 12 pasienter har
hatt én reintervensjon, fem pasienter har hatt to reintervensjoner, mens én )

pasient har hatt tre reintervensjoner.

Tre pasienter ble reintervenert for en maned var gatt, 3 etter 3 mnd (7.9% av de
kontrollerte), 5 pasienter etter 6 mnd (12,8% av de kontrollerte), 2 pasienter etter
ett ar (5,1% av de kontrollerte) 4 pasienter efter to ar (13,3% av de kontrollerte),
og 5 pasienter ble korrigert etter tre ar {50% av de kontrollerte). Av de tre som ble
kontrollert etter fire &r, var det ingen som hadde intervensjoner. Figur 5 viser tid til

forste reintervensjon ved Kaplan-Meier kurve.

Tabell 8 viser arsakene til reintervensjon. Flere pasienter enn oppsatt hadde
endoleak, men bare de som hadde endoleak som eneste grunn til reintervensjon
er tatt med her. Her er det snakk om endoleak av typene - {(proximal} og -t
{retrograd). Sju pasienter med endoleak har hait én reintervensjon, to har hatt to,
og &n har hatt tre reintervensjoner. Tabellen viser arsakene tif reintervensjon ved
de forskjellige kontrollene. Enkeite pasienter har fiere arsaker til reintervensjon.
Arsakene til reintervensjon i lgpet av det forste aret er stort sett sndolekkasje,
stenoseftrombose og kinking. | observasjonstiden var det lkun én spontanruptur
pa 108 observasjonsér. Pasienten som dade etter fibrinolytisk behandling far
hijerteinfarkt hadde ogsé ruptur, men fordi rupturen kan ha oppstatt p.g.a. den

fibrinolytiske behandlingen, blir ikke dette reg net som spontanruptur.

Den forste pasienten hadde reintervensjon allerede etter fire dogn, da det ble
oppdaget endoleak type-1 og ballongdilatasjon ble utfert. Den andre pasienten ble
reintervenert etter ca. 14 dager pa grunn av pscudoaneurisme. 18 dager etter

stentgrafting var stenoseftrombose arsaken il at én pasient ble korrigert med



stentinnsettelser, stentforlengelser og actilysebehandling. Dette vil si at far en
maned var gatt, ble tre pasienter reintervenert, dvs. 8,1 % av alle pasientene (se
statustabell for pasientene 7, 28 og 53).

P4 tre-manederskontrotlen ble ytteriigere tre pasienter, eller 7,8 % av de 38 som
var pa kontroll, reintervenert, Arsakene til reintervensjonen var falgende: kink av
second limb med stenose som ga okklusjon og som ble reintervenert med
stentgraft og actilyse, og hos to pasienter stenoser i second limb korrigert med

hallongdilatasjon (se statustabelt for pasientene 6, 23 og 44).

P4 seksmanederskontrollen matte fem pasienter av 39 reinterveneres. Dette vil si
12.8 % av de kontrollerte. Trombose/stenose var arsak hos tre pasienter. To av
disse ble baliongdilatert, mens én fikk satt inn stent. En pasient hadde en kink
som utgjorde signifikant stenose og fikk satt inn stent. Han hadde samtidig
endoleak type-5. Den siste hadde ogsé kink og fikk satt inn stent, men i tillegg
hadde han migrasjon av gvre ende av stentgraftet som ble reintervenert med

forlengelsesstent (se statustabell for pasientene 5, 19, 32, 48 og 55).

5.1 %, eller to av 39 kontrollerte, ble reintervenert | tiden rundt 12-
manederskontrollen. Av disse var én allerade reintervenert etter fire dggn. Na var
type-ll endoleak (retrograd lekkasje fra lumbalarterier) arsak &l at pasienten ble
forsekt collembotisert to ganger etter 10 og 15 maneder, uten saerlig godt resuliat.
Den andre pasienten er omialit tidligere og var den som et ar etter stentgraftinga
fikk hjerteinfarkt, etterfulgt av bledning fra sitt aneurisme, korreksjonsfersgk og

dod (se statustabell for pasientene 28 og 40)

30 personer har vaert pa todrskontroll. Fire av disse (13,3%) hadde reintervensjon
rundt dette tidspunktet, En pasient hadde kink pa begge graftbeina og disse bie
stentet. En hadde endoleak type-il fra mesenterica- og iumbalarteriene, som o
ganger ble forsgkt coilembolisert etter 26 og 29 maneder. Denne endoleaken var
observert helt fra begynnelsen og man var usikker om det kanskje kunne vazre

endoleak type-ll, dvs i skjotene mellom graftene.



To pasienter hadde etter to &r problemer med dislokasjon. En av disse hadde
etter 26 maneder dislokasjon av ekstensjon i venstre graftbein og pafelgende gkt
aneurismestarrelse, som ble reintervenert med stentinnplassering. Akkurat det
samme skiedde med den andre pasienten efter 21 maneder, men etter 30
méaneder var det kommet til en ny dislokasjon, denne gangen av hegyre graftbein
med samtidig aneurismeruptur. Dette ble ogsa reintervenert med

stentinnplassering {se statustabell for pasientene13, 30, 43 og 53).

Halvparten (5 av10) som var pé tredrskontroll har hatt reintervensjon, og alle
hadde dislokasjon som preblem. Tre av disse har tidligere veert til
reintervensjoner. Den ene av disse hadde etter % maned operasjon
p.g.a.pseudoaneurisme, og na etter tre ar hadde pasienten ogsé fatt dislokasjon
av graftbein med pafglgende kinking og aneurismegkning, som ble behandlet
med stentinnplassering. Den andre av disse, ble korrigert etter 6 mnd p.g.a.
stenose av et graftbein. Eiter 38 maneder hadde denne pasienten to problemer;
okkiusjon av hgyre graftbein, som ikke lot seg dilatere,samt forsjon, kink og
dislokasjon av venstre graftbein, som ble behandlet med stentinnplassering. Den
tredje pasienten ble korrigert etter 3 maneder p.g.a stenose pa venstre side i
second limb anastomosen . Ved tredrskontrall var det igjen probiemer med
second limb, som na var forskjavet 1,5 em (dislokasjon) og det hadde oppstétt en
endoleak type-1ll, som ble behandlet med stentinnsetting. Den fierde pasienten
ble stentet for kinking p.g.a. dislokasjon av graftet pa venstre side. Graftet hadde
pa alle tidligere kontrolter veert noe slynget. Han hadde imidlertid samtidig
migrasjon | halsomrédet med ca 1,5 cm sklidning distalt, og det var i juni—2
planlagt at dette skulle behandles med fortengelsescuff . Den siste pasienten
hadde ogsa en dislokasjon, som ble korrigert med stenigraft. (se statustabell for
pasientene 2, 5, 25, 44, 52}



FORSKJELLER MELLOM DE REINTERVENERTE OG DE IKKE-
REINTERVENERTE

Demografiske data:

Tabell 9 viser demografiske data for de 49 elektive pasientene med AAA som ble
behandlet med EVAR. | tabellen er pasientene dett inn i grupper ettersom de er
reintervenerte eller ikke. Ingen av de demografiske dataene som viser signifikante

forskjeller mellom de to gruppene.

Aneurismedata:

Tabell 10 viser forskjeller pa gjennomsnitiet av aneutismemal meliom de som er
reintervenerte og de sam ikke er det. Det er ingen av de aneurismedataene som

viser signifikante forskjeller mellom de kotrigerte og de ukorrigerte.

Medikamenter og comorbiditet

For & prove & fa et mal pa folks comorbiditet, registrerte vi bruk av noen
selekterte medikamentgrupper og sykdommer/symptomer. Disse medikamentene
registrerte vi: betablokkere, ACE-hemmare, ASA, nitrtopreparater, calsium-
antagonister, diuretika, warfarin, statiner og angiotensin-2 antagenister. Vi valgte
4 se pa om det var forskjeller i det antali medikamenter som ble bruki blant de to
gruppene: reintervenerte og ikke-reintervenerte. Det viste seq at det var ingen
signifikante forskjeiler mellom de to gruppene nar vi testet de som brukte tre eller
fiere medikamenter mot de som brukte feerre. Tabell 11 viser bruken av

medikamenter totalt og blant de {o gruppene.

Disse sykdommene/symptomene registrerte vi: TIA, cerebralt insult med sekveler,
KOLS, atrieflimmer, angina pactoris, hjerteinfarkt, hjertesvikt, hypertensjon,
diabetes og claudicatio. Her brukte viigjen de samme 10 gruppene som ovenfor
og hetler ikke her var det signifikante forskjeller mellom de to gruppene nar det

gjaldt comarbiditet nér vi sa pa de som hadde tre eller flere
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sykdommer/symptomer mot de som hadde fesrre. Tabell 12 viser en oversikt over

registrerte sykdommer/symptomer blant de to gruppene.

DISKUSJON

De ferste rapportene som ble publisert etter at EVAR ble introdusert { 1991, var
svaeit opploftende og optimistiske. Etter hvert ble det publisert studier med darlige
langtidsresultater og hey intervensjonsrate. EVAR-behandling ble startet {
Tromsa i begynnelsen av 1998, Etter & ha gjennomgatt journalene, fikk vi inntrykk
av at en var mer fiberal med & tilby EVAR den farste tiden etter at metoden ble
introdusert | Tromsg, enn de siste to rene. Dette kan imidlertid ikke
dokumenteres som statistisk signifikante forskjeller | de to gruppene av pasienter

operert for og etter 01.01.01 nar vi sammenlignet enkeitvariabler med p < 0,05.

| Tromse tilbys endovaskuleer stentgraftbehandling né for det meste il pastenter
som har seerlig hoy risiko ved &pen kirurgi, og som ellers ikke hadde kunnet fa
noen annen behandting for sitt AAA. | tillegg er det satt en nedre aldersgrense pa
70 ar.

Ulemper for pasienter behandiet med EVAR er, | tiltegg til livslang oppfalging og
gientatte sykehus-besek, risiko for komplikasjoner med stenigraftet.

| var studie matte hele 22 8% av de stentgraftbehandlede reinterveneres i lapet
av det farste aret. Noen av disse flere ganger. Vi har ikke gjort noe skille pa om
prosedyren ved reintervensjonen var "enkel” eller mer "avansert”. Dette kunne
nok veert gjort, da det er forbundet ulik morbiditet/mortalitet ettersom hvor
komplisert reintervensjonen er. Av de som ble fulgt helt if 3 ars kontrollen matte
50 % av de 10 som var kontrollert reinterveneres, enten for farste gang eller pa
nytt. Afle som matte f& utfart en prosedyre ved 3-ars-kontroflen hadde dislckasjon

av stentgraftet. Dette er interessant og tyder pa materialsvikt over fid.



Vi kunne ikke pavise noen sammenhenger som kunne forutsi hvitke pasienter
som ville fa komplikasjoner med stentgrafi-implantatet og som derfor matte
reinterveneres. | gruppen av pasienter som ble reintervenert, var det ingen av de
anatomiske kriteriene som var signifikant forskjellig fra gruppen av pasienter som
ikke har trengt reintervensjon (de reintervenerte hadde heller bedre anatomisk
utgangspunkt for sitt aneurisme enn de ikke-reintervenerte). Dette er interessant,
fordi det strengeste eksklusjonskriteriet med tanke pé hvilke pasienter som kan
tilbys EVAR, er aneurismets anatomi (8).

| var studie fikk nesten halvparten av pasientene innsatt stentgraft av typen
Vanguard. Denne stentgrafttypen er na trukket fra markedet pga. strukturelt
dysfunksjon. Vi fant ingen signifikant forskjell i hyppigheten av reintervensjoner
ved bruk av Vanguard i forhold til andre typer stentgraft. Det var heller ingen

forskjell i de to gruppene m.h.t. demografiske data eller komorbiditet.

| var studie fant vi en operativ (30 dager) mortalitet pa 3,8 %. Det ble nylig
publisert en annen studie fra Tromsa som tok for seq apen kirurgi for AAA (11).
Her ble det funnet en peroperativ mortalitet pa 7,6 %. Antall liggedagn for
pasienter som er stentgraft-behandlet er jav i forhold £il ved apen kirurgi. 1 var
studie var giennomsnittlig liggetid postoperativt 6,6 degn mens den var 14,2 degn

ved apen elektiv operasjon (11).

Det er rapportert en rupturrisiko pa 1 % per ar for pasienter som er behandtiet
med stentgraft-implantat (7,12). Defte er den samme rupturrisiko som er
rapportert for pasienter med AAA <3,5 om som ikke er behandlet, | var studie var
det 1 ruptur p& 108 pasientar. Dette er pa linje med det som er publisert i andre
studier. Det var i tillegg en pasient som fikk aneurismaruptur etter fibrinolytisk
behandling i forbindelse med et myokard infarkt. Ingen av pasientene i vart
materiale har blitt konvertert it &pen kirurgi. Terskelen for & konvertere en
endovaskuleer prosedyre tit Apen kirurgi synes & ha veert hay | vart materiale,

sammenlignet mad tall som er publisert i andre studier (9). Det kan stilles



sporsmalstegn ved om de to pasientene som dede peroperativt kunne veert
forsgkt konvertert,

Endepunkt for evaluering av endovaskuleer stentgraftbehandling kontra apen
kirurgi ber nok ogsé inkludere pasientenes egen oppfatning av "helse”, | tillegg til
de tradisjonelle tekniske data. Verdens Helseorganisasjon (WHO) definerer
"helse” som “en tilstand av fysisk, mental og sosial velvaere” - ikke bare som
fravasr av sykdom (13). Medisinsk behandling kan mislykkes i & forbedre
pasientenes subjektive velveere, til tross for oppleftende kliniske resuitater, som

for eksempel reparerte blodkar, operasjonstid eller ankel-arm indeks (14,13)

Det ble gjort en prospektiv studie i Sverige, i 1997-1998, som tok for seg
livskvaliteten til mennesker med asymptomatiske AAA fer og etter korreksjon med
henhoidsvis apen kirurgi og EVAR (16). | studien ble det benyttet sperreskjema

{ NHP = Nottingham Health Profile score) som evaluerte seks
livskvalitetsparametre; smerte, mobilitet, sevn, folelsesmessig reaksjon,
overskudd/energi og sosial isolasjon. Pasientenes oppfatning av
operasjonsprosedyren ble ogsa malt ved & legge til spesifikke sparsmal

vedrgrende behandlingen.

Studien viste som en rekke andre siudier, at endovaskuleer stentgraftbehandling
er assosiert med mindre kirurgisk traume og at pasientene kommer seg raskere
etter inngrepet. Det ble imidlertid ikke funnet noen signifikant forskjell i de to
gruppene med hensyn pa "Health related quality of life” ( HRQOL ),

Studien konkluderer med at pasienter med asyrpiomatiske AAA har haty
livskvalitet, til tross for muitippel komorbiditet. Viten om sitt AAA pavirker
"HRQOL” negativt, men dette reverseres av behandlingen.

Dette kan tyde pa at det ikke er type behandling som pavirker pasientens syn pa

egen helse, men det at de faktisk er behandlet.



Det er szerlig viktig at pasienter er godt nok informert om alle kontrollene som
medfglger en EVAR. Studier har vist at s& mange som 1/3 av pasientene ikke er
klar over dette (16). Etter en dpen operasjon, med utskifting av den aneurismale
delen av aorta med en karprotese, er pasienten "frisk” med hensyn pa sin
utposning av livpulsaren. Disse inngdr ikke i noe oppfelgingsprogram i forhold til
sitt AAA, dersom de unngéar komplikasjoner som karprotese-infeksjon,
aortoenterisk fistel eller anastomose- eller pseudoanerismeruptur. Pasientene
som har gjennomgatt en apen operasjon har imidiertid en relativt stor risiko for
postoperative komplikasjoner. De vanligste av disse er hjertekomplikasjoner
(15%), pneumoni (8%), iskemi i underekstremitet (8%) oy reoperasjon for
bladning (6%) (11).

De pasientene som har fatt utfert EVAR derimot, inngér i et oppfelgingsprogram
med gjentatte radiclogiske undersgkelser og en stadig paminning om sitt
abdominale aortaaneurisme. Den radiologiske undersgkelsen innebasrer i tillegy
en ikke komplikasjonsfri prosedyre med innsprayting av kontrast.
Kontrastmiddelet er nyretoksisk og det er i tillegg en risiko for anafylaktisk
reaksjon. En kunne tenke seg at denne gruppen i sterre grad vil forsette a fole

seg som “pasienter”, siden de stadig ma inn pé sykehus for nye undersgkelser.

Endovaskuleer stentgraftbehandling av abdominale aortaaneurismer blir
fremdeles betrakiet som en eksperimentell behandlingsmetode. Eiter at
pasientrettighetsioven tradte i kraft 1.1.2001, er det seerlig viklig og gi pasientene
en sa oppdatert og fullstendig informasjon av behandlingsmetoden som mulig
(17). Pasienten kan velge & medvirke, mens helsepersonell har plikt til & gi
pasienten mulighet til medvirkning. Det paligger kirurgen et etisk ansvar om a
sikre pasienten muligheten tit & vurdere relevant informasjon om risiko og fordeler
ved intervensjonen. Bade alternativ operativ og konservativ behandling mé
diskuteres. Det er apenbare kortsiktige fordeter med EVAR i forhoid til standard
&pen operasion med redusert blodtap, faarre komplikasjoner og kortere sykehus-
opphold (18-20). Det er ogsé et atskillig mindre fysiologisk traume som reduserer

den postoperative stress-responsen (21-23). Stentgraftimplantatene er under



stadig utvikling og prosedyren forbedres. Dette gjer det vanskelig & si om
komplikasjonsraten gar ned eller om ogsé de nyeste implantatene vil feile etter en
vigs tid. Det bor gjeres en prospektiv randomisert studie for 4 sammenligne EVAR
med apen reparasgjon av AAA,
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Tahelt 1: Demografiske data for 49 elektive pasienter behandlet med endovaskuleere
stentgraft for AAA. A = pasienter som er behandlet fer 01.01.01 8= pasienter som
er behandlet etter 01.01.01.°

Antall Alie A n=41 B n=8 Signif.

49 Alder (an) 72 (62-81) 72,1 (52-81) 714683778} 1 ns
49 Kignn, mann (%) 41 (83,7 34 (82,9 7 (87,5) ns
49 ASA I (%) 5(10,2) 5(12.2) 0 ns
49 ASA I (%) 41 (83,7} 33 (80,5 8 (1003 ns
49 ASA IV (%) 3(6,1) 3(7.3) 0 ns
49 inoperabet (%) 13 {26,5; 11(26,8) 2 (25) ns
48 Relative kontraindik, (%) 36,1 2 (4.9 1(12,5) ns
49 Raykere (%) 20 (41.7) 17 (45,5) 3(37,5) ns
42 Raykt tidligere (%) 20 (47.6) 17 (48,8) 3 (42 9) ns
8 BMI (kg/mZ) 26,4 (19,7-38,8) 26{19,7-351) | 2B5{223-388} | ns
49 | s-kreatinin=125mikrom/l%) | 8(18,3) 8 (19,5) 0 UE
49 Diabetes (%) 2{4.1 2{4,9) 0 ns
49 Hyperiensjonsbeh, (%) 28 (67, 1) 23 (56,1) 5 (82,5) ns
49 Hyperlipidemibeh.(%) 14 (28,6) 11 (26,8) 3 (37.5) ns
48 Infarkt/angina (%) 27 (55.1) 24 (58,5) 337,59 ns
49 Lungesykdom (%) 15 (30,8) 11 (26,8) 4 (50) ns
49 Hjertesvilki (%) 7 (14,3} 7(17.1) 0 ns
49 Claudicatio {%) 10 {20,4) 10 (24,4} 0 ns
48 Atrieflimmer (%) 7(14,3) 771 i 0 ns
49 insult misekvele (%) 36,1 2 (4,9 1{12,5) ns
48 TIA (%) 4(8.2) 4(9,8) 0 ns
Tabeli 2: Precperative aneurismemal for 49 elektive pasienter behandlet med

endovaskulare stentgraft for AAA. A = pasienter som er behandlet for 01.01.01
3 = pasienter som er behandlet etter 91.01.01,

Aneyrismernal _ ale A n= 41 Bn=8 Forskjel Signif
Diam. aneur.hals CT (minsie) 22,6 (15-28) | 22,4 (15-28) | 236 (19-27) | 1,2 mm lengre eiter -01 | ns
Diam. aneur hals angio (minste) | 20,4 (13-28) 20,3 (13-28) | 20,8 (16-24) | 0,6 mm lengre etter -01] ns
Lengde aneurismehals 29,6 (16-55) | 30,2 (18-55) | 26,8 (16-45) | 3.4 mm mindre etter -01] ns
Aneurismevinkel 36,5 (0-85) | 33,7 {0-75) | 50(15-85) | 16,5° sterre stfer -01 ns
Aneurismets AP-diameter 56,3 (32-74) | 65,8 (32-67) | 58,9 (47-74) : 3,1 mm lengre etter -011 05
neurismets verrdiameter 575 (40-68) | 57,4 (40-88) | 58,3 (47-77) | 0.8 mm lengre etter -01| ns
Diameter bekkenarterier (minste) | 10.7 (5-13) ¢ 10,8 (5-13) | 10,0(7-11} | 0.8 rrim mindre etter -G1;  ns




Tabell 3:

Peroperative data for 49 elektive pasienter behandlet med endovaskuleere
stentgraft for AAA. C = pasienter som er reintervenert. D = pasienter som ikke har
hatt reintervensjon.

Aniall Peroperative data Alle C n=18 D n=3t Signifikans
49 Operasjonstid {min) 157,56 (90-296) 165 (90-275) 150 (100-285) ns
49 {Preop.lukning av a.iliaca.int.(%) 36,1 2{(11.1) 1(3,2) ns
49 Nyrepolart. okklusjon (%} 1{2) 0 1(3,2) ns
4% Nyreart. okklusjon (%) 24 2{11,1 0 ns
49 Ekstensjoner (%) 30 (61.2) 11 (81,13 19 (61,3} ns
48 Barespring (%) 12 {24,5) 41{22.2) {258 ns
49 Tilleggsstent (%) G {184} 1(5,6) 8 (25,8) ns

Tabell 4. Type stentgraft brukt hos de 49 elektive pasientene behandiet med

endovaskulaere stenigraft for AAA. G = pasienter som er reintervenert. D =
pasienter som iikke har hatt reintervensjon.
- Antall | Type stentgraft brukt Alle Cn=18 D n=31 Signif.
49 Vanguard (%) 23 (46,9) 11(61,1} 12.(38,7) ns_
49 AneuRx {%) 10 (20.4) 3{186,7) 7{228) ns
49 Excluder (%) 1{2,0) 0 | 1@2. | .ns.
L 49 Zenith (%) 4{8,2) 1{5.5) 3(9.7) ns
49 Talent (%) 11(22,5) 3{18,7} 8 (25,8} ns
Tabeil 5: Statustabell for de 53 elektive pasientene behandlet med endovaskulaere
stentgraft for AAA mellam 1998 og 2002.
Kjonn, Behandlings-
Pasient | alder(dr) tidgspunkl  Status 28. juni 2002
1 M, 68,1 25.03.98 Skrumpet fa 56754 til 47°38 e. 4 &r. Ingen inlery, Alt OK
Skrumpet furst fra 5654 11 56750 e. 2 &r. men gkte ti 62°50 ved 3-ars kir. Bie funnet
disiokasjon mellom det ene grafibeinet og &n ekstensjon, ag del ble salt inn graftkomcksjon+
vlistal stent. Endoieak type-3. 4 Arskir, skrumpet igjen til 59753, Var inoperabel. Etter
i 25 M, 639 75,0598 stentgraftprosedyre: nyretransplant, claudicatio, hiedeoperert,
Skrumrpet ferst fra 63°65 i 52°56 &. 1 &r, men pkie 53 ved 2 o 3 ars kir lil 66769 pga type-3
endofeak og dislokasjon. Ble satt inn stentgraft ved 3 &rs kir. Ved 4-ars kir.skeumpet til
52 M. 778 26.05.98  62'64. Ble ogsd fagt inn 2 uker elter stentgraffing pys pseudoaneurisme ag ble da kortiger,
Skrumpet fra 3240 il 30727 2. 1.5 4r. Ble ballongdil. ved & mnd kir. pga stenose. Mors
32 W, 728 25.0898  PAOSO0 av Berteintarkl. e e e ]
Fikt fra 5860 H 63°72 e 3 ar. Elter 22 mnd var detlistokasion av he. grafiben og e. 30 mnd
kumperte aneurdamet p.g a. distckasjon av ve, ben Begge ganger bie det satt inn stenlgraft i
30 M. 759 . 10.11.98 lqraﬂet. En rekiwe kontraindikasjoner mol dpen operasjon o
ISkrumpet fra 53758 til 34°24 . 3 ar. Det har vaart cbservert kinking av det ene grafibeinet og
38 K 758 11.11.98  sfenose_men ngen inlervensjon er gjod, .
Skrumpet fra 80770 Ul 3847 o, 7 ar. Ingen intervensjoner. Raduser nyrefunksjcn. Mors
Booiumses | 171298 pgamulig ayresyikt 04,10 01 far 3 ar ke
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Skrumpet fra 4553 tit 44*48 e. 3 &r. Ble innlagt etter 18 dager med trombose idetene
lgraftbeinet. Ble batlongdil +satt inn stent+forlenget graftet+Zxactiysebehandist i lopet av
7 M, 72,2 17.03.99 innieggelsen. OK efierpd. Precperativerbolisering av a.mes.inf.
5654 til 5557 . 1 Ar. Mors 05.09.00 pga hjertestans. Var inoperabel pga hjertesvikt (ef var
45%), infarkt og hypertensjon. Postoperativt ischemi hayre fot med etterfrigende
35 M, 718 17.03.99 lfem.pop.bypass, losjesyndrom, fasciotomi, sensutur og infeksjon. ]
5458 til 5257 €.3 4r. Interv. e. 38-mnd p.g.a. disiokasjon og kink ve.side, fikk innsaft stent.
2 M, 72,9 18.03.99 enter korreksjon, for migrasjon (1,5enm prox.mf innsetn.av cuff. Ogsa kink pa hg.side.
Skeumpet fra 6360 91 58458 e 3 ar. Ballongdilatagjon €. 6-mnd p.g.a. stenose, Ved siste kir.
36mnd) symptomer pa claudicatio. Etter 38 mad.satt inn stengraflt pa venstra grafibein
.g.a. lorsjon og aksial knekkdannelse samt dislokasion. Forspkt dilatere okkiusjon pa heyre
5 M, 72,3 18.03.99 liraftbein, men mistykkes. Femoro-femoral crossover foreslas.
l47*43 il 4144 e. 3 ar. Bla observert type-2 endoleak ved 6-mnd kir, men ingen interv.
50 M, 7562 18.05.89 Spentan resolusion.
Skrumpet farst fra 55756 §it 4647 e. 2 4r, men wkte i B2°67 wi3-4rs kontrall . Ble funnet
landoleak type-2, Dislokasjon sec.limb. intervensjon med stentinngetling. Séarinfeksjon
44 K, 67,8 20.05.89 postoperativl. Ble ballongdilatert e, 3 mnd p.g.a stenose.
Skrumpet fra 47754 1l 40°35 e. 2 4r. Ingen intervensjoner. Alt OK. Var inoperabel,
12 M, 74.1 09,0699  KOLS/Misvfinfarki ++ Preoperativ embolisering av a.mes.inf,
Skrumpet farst fra 53*60 til 5050 e. 1 ar, men gkte til 52°61 p& 2-4rs kiv. Ble funnet
dislckasjon av den ene ekstensjonen sorm ble korr. mfgraft og distal stent. Type-3 endoleak.
infeksjon i fyske etter stentgrafting; innfagt. Preoperativ embolisering av he.a.lliaca.int,
13 M, 76,1 09.06.59 Hadde illacazneurisme like stor som aortaaneurisme.
47 M, 52 08.07.99 Skrumpet fra 5758 1l 40740 e. 2 4r, Ingen interv. Alt O
31 M, 79,3 24.08.99  Skrumpetira 5763 81 46°55 e. 2 r. Ingen inferv. At OK Var ingperabel pya KOLS
okt fra 57460 tiE 62°773 e. 2 ar. Har hatt type-2 endoleak ved konfrollene og ble forsekt collet
43 Kat 250888  mter 26 og 29mnd, Inoperabel.
46 M, 81,8 15.09.99 Skrumpel fra 45743 til 38*41 e. 2 &r. Isgen intesv. Al OK, )
26 M, 72,5 16.08.99  [Skrumpet fra 65750 1it 57753 e. 2 &r. Ingen interv, At OK. Var inoperabel, KOLS/hj.sviinf+
Skrumpet fra 58755 til 44*47 e. 2 ar, Det ble funnet sign.stenose p.g.a. kinki hegge bein ved
53 ht, 74 06.10.99 12 &rs kir og det ble satt inn stent i beggs graftbeina. .
Skrmpet fra 5451 il 48°46 e. 2 a7, Ved 6-mnd.kir. Bie det funnet kinking av hayre graftben
19 M, 69,5 02.11.99  log migrasion av stentgraftet peoxirnait . Ble forlenget og salt inn distal stent, OK elterpa
ks fra 56763 L8570 e. 3mnd p.g.a. lrombosert elier mulig p.g.a.fortsatt inflammasjon i sift
ycotiske ancurisme. Skrumpet til 3131 e 1 Ar_ingen intere. All OK. Aneurismat var lite,
man mycotisk, 4 derfor lenge. Etter 12 mnd fullstendig exksklusion av aneyrismet, som
37 M, 76,7 05.11.99 fstentgratting hadde veggtykkelse pd 10-20mm,
Al fra G061 ti 6464 ¢. 1 ar. Mors av ukjent drsak 08.08.01 far 2 ars ktr. Ingen
14 K, 80.5 02.12.99 inlervensioner, Var inoperabel, hertesvikl/ insultthyperiengjons+
53757 til 55762 .3 mnd til 48757 2. 2 ar. At OK ved ktr. Sarinfeksjon postoperativt. Mors
b4 i, 69,8 03.02.60 15.03.02 poa lngesdern (hjetesvikt, ).
Az M, 67.3 04.02.00 Skrumpet fra 47747 Ul 3635 e, 2 &, lingen intery. All OK
okt fra 55°55 til 56°59 &. 2 ar, mulig andoleak type 5. Forelspig ingen intesv. Var inaperabel
4 M, 74 15.02.00  ¥KOLS, svikt. ap)
Skrumpat fra S6'62 1 43°52 e, 2 4r. Ingen iMterv. AR Ol Var inoperabel; infarkV/ hypertensj/
g M, 78,8 15.03.00 atriefiftig ++ ]
53764 1 64°G1 .2 Ar. Farst vurdert uegnet for stentgrafting.men p.g.a. tilgiengelig
aortouniiliscale grafl ble det gjort endovascuiger beb. Farste Iir e, 2 ar. Oppdaget endolenk
rype-2 uten aneufismeskning i forhold 4 diameterverdier ved operasjenstidspunkl Ingens
S S AN O £ S 05.04.00  mntervensjon. . e
Skrumpet fra 49°58 140742 . 2 ar, Signifikant stenose ved 3.mnd kir som ble balongdil.
23 M,89.3 080400 0¥ allerpd (Opfid 1038 ddagn)




5% M, 65,1 15,0500 Skrumpet fra 7473 til 63°63 e.2 ar. Ingen interv. Alt OK. inoperabel pga KOLS/angina/TIA++
Jkte fra 67768 &l 7572 . 6 mnd. Type-5 endoleak+sign.stenose pga kink. Ble
48 M, 84,7 14.06.00 bationgdilatert og satt inn stentkorr. Hat forisatt 4 gke og ved 2 &rs kir var aneurismet 79*78.
Skrumpet forst fra 6264 1il 49*4% &, 6 rand, men gkte fil 62*67 ved 12mnd kir. 23.06.01 Mi
med fibrinolyiisk beh, etterfulgt av retroperitoneal bladning. Mistanke om type-3 endoleak
som hle forsterket med sientgraft. Under prosedyre tryiddall og cardiogent sjokk. Mors
28.06.01 Qbduksj.viste perforasj.av aneurisme med intakie stenter, men lekkasje fra
49 K, 67 22,06.00 overgang gammel stent og a.iliaca communis,
27 M. 78,4 23.06.00 Skrumpet fra 58756 til 51°55 . 1 ar. Ingen interv. Alf OK.
34 M, 73,2 22.09.00 5758 1if 5554 e. 4 ar. Ingan interv. Alt OK.
Dkt 5864 il 64*59 e. 1 ar, type 5 endoleak. Falges hyppigere opp pga dette. Fikk
claudication ve. ben e. 3 mnd-var tilkommet kink som gav sign.stenose. Ble ballengdil. og
5] 0, 74,4 27.69.00 satt inn stent, gikk telf og fikk actilyse. OK etterpa
Skrumpet fra 45*54 tit 32*45 e. 1 &r. Ble sett en type 2 endoleak+kink ved 3-mnd.kir, det ble
20 M, 71,8 04,10 00 ikke funnet ved 8-elter 12-mnd. lngen intery.
Akt fra 52*63 til 53°57 e. 6 mnd. 0g 61°68 .12 mnd. Forelppig ingen intervensjon. Type 5
3 i, 71 01.11.0C endoleak
Skrumpet fra 50%46 tit 47°38 e. 1 &r. Ingen intesvensjoner. Alt K. Bie reop. i sdret i lysken
1 M, 66,4 08.11.00 .g.a.nervelesjon.,
Skrumpet farst fra 60763 til 5354 e, 3 mnd, men gkie ved 8 0g 12 mnd kir til 53*50. Det ble
hele tiden seft en type-2 endoleak og den bie forsgkt soifet .10 og 15 mnd. Falges tetlere
nga an. gk, Elter 18 mnd.54*61enda type 2 endoleak. Ballongdil. etter 4 dager p.g.a.
28 K, 79,4 10.11.00 endolealk type 1. Var inoperabel pga KOLS, fev1;36%
28 1 , 79,2 01.12.00 Skrumpet fra 6788 H] 53*74 e. 1 ar_Ingen interv. Alt OK,
49 M, 72,5 07.02.01 058 1l 58756 e. 1, Smnd. Har ikke vasrt til flere kir. Mors 13.03.02 av ukjent arsak.
Skrumpet fra 47+49 il 45°43 e. 6 mnd. Ble setl ype 2 endoleak vad 3 mnd, men ikke ved 8
22 M. 70,8 14.03.01 mnd. Ingen intervensjon. Al OK,
39 M. 77.8 29.05.0% Skrumpst fra 57755 il 55750 e 6 mnd, Ble observert kinking. inoperabel,
Skrumpet fra 62°62 Ul 55757 ¢. 6 mind. Ingen interv. Alt OK. Relative kontraindiksjoner mot
AT M, 68.3 29,08.01 apen kirurgi.corenarsykd/infarkt.
24 M, 70,1 31.08.0% Skrumpet fra 74*77 il 69776 e, § mnd. Ingen intery. Alt OK,
21 K, 71,8 311001 5355 tit 56757 e.6 mnd Alt OK.
5647 til 51744 e. § mnd.inoperabel Stenese | overgangen meliom venstre grafibein og
55 M, 69.8 20.11.01 hovedstenten etler 3 mnd, korrigert etter § 1/2 mnd med stent. O
15 M, 68,8 16.01.02 Skrumnpet fra 6263 W 57°84 ¢. 3 mind. Titkkormimet kink. Forelepig ingan interv,
50°51 Etler op. sank han i hb og ble edter avert hypotensiv. Han ble lagt pa bordet 5410m
atter 1.0p. Mors 10t10m e.1.0p.av bisdn.sjokk (fikk 18 SAG, 8 plasma og 2 plater.
18 M, 73,4 21.01.00 Obduksjonsrapporten viste at han bisdde istraabdominalt. Var adipss med bmi:38,1
52'53 WMors pa bardet. M pga hypotensjon grunpet blgdning fra a.iliaca p.g.a.perforasjion
33 1 M 734 08.02.01 winder stentorafting. Var inoperabel paa hi.svinfarkthypertiatrefiitia
41 K.89,8 1 220202 8783 tnoperabel, ef.30% fevi 31 Hadde primar endoleak 2+3. Aldri vaert Hi kir
A5 M, 48,7 24.08.98 5661 Aldri vaart til k!




Tabell 6; Nyoppdaget endoleak ved de forskjellige rantgenologiske kontroilene for de 49
elektive pasientens som har vzert behandlet med endovaskulaere stentgraft for

ABA,

Type 3 mnd (389 | 6 mnd (39%) 112 mind (397124 mnd (307136 mnd (107 48 mnd {3")
Endoleak | i
Endoleak | 4 4 1
Endoleak I 1 AN 2
Endolealk IV
Endoleak V 5 1 1 1

Totalt 9 (23,7%) 2 {5,0%) 1(2.6%) 4 {13,3%) | 3{30,0%) G (0,0%)

*

Antall pasienter ved hver kontroll.
En pasient hadde bade endoleak type-l og ~iif ved 2-&rs kontrollen.

ke

Tabell 7: Pasienter som har hatt skrumpning eller pkning av sitt aneurisme pé = tre
millimeter siden forrige maling/kontrail. Tall for 49 elekiive pasienter som har vaert
behandlet mad endovaskuleere stentgraft for AAA.

12 mnd 24 mnd 36 mnd
Aneurismeendring 3 mnd {38%116 mnd (39%) {39 (30%) (107 148 mnd (37
skrumping 9 18 20 8 1 2
uendret aneurismestr, 22 21 17 17 4 1
zkning 5 A 2 4 5 0
antall med CT-mal 36 39 39 29 10 3

*

Antail pasienter ved hver kontroll

Tabell 8: Tabellen viser rsakene til reintervensjon ved de forskjellige kontrollene. Enkelte
pasienter har flere rsaker il reintervensjon.

Karreksion| Endoleak Pseudoan.;Stenftromb] _ Kink Ruptur  iDisiokasjon| Migrasjon iAnt. intervens].
1mnd, (3) 1 1 A - o 3

3 mnd. (3) : 2 1 3.
6mnd. () 1. : S 2 1 5

12 mnd.(2) 2 i 3
2amnd(@) 2 L 1 o 3 6
Jromd BN s LR 5 (. 6

48 mnd. (O} 0

Det var ikke giort noe med migrasjonen ved avsiutning av datainnsamfing, sé
denne regnes ikke inn blant de 25 reintervensjonene.

Antall reintervenerte | parentes ().
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Tabell 9 Demografiske data for 49 elektive pasienter behandiet med endovaskulzere
stentgrait for AAA. C = pasienter som er reintervenert. D = pasienter som ikke har
hatt reintervensjon.
Antall Alle C n=18 0 n=31 Signifikans
49 Alder (&r) 72 (52-81) 72,3 {52-80,5} 71,8 (83,9-81) ns
49 Kjann, mann (%) 41 (83,7} 14 {778} 27 (87 1) ns
48 ASA H (%) 5 (16,2} 3{(11.%) 2 {6,5) ns
49 ASA IH (%) 41(83,7) 14 (77,8) 27 (87,13 ns
49 ASA IV (%) 3({6.1) 1(5.6) 2(6,5) ns
49 Inoperabel (%) 13 (26,5; 4 (22,2} g (29) ns
49 Relative kontraindik. {%) 3(6,1) 1(5,86) 21{6.5) ns
49 Raykere (%) 20 {41,7) 7{41.2) 13 (41,9) ns
42 Royki tidligere (%) 20 (47.6) 7{46.7) 13 (48,1) ns
8 BMI (kg/m2) 26,4 (19,7-38,8) | 26,2(234-31.6) | 265{1%,7-38,8) ns
49 | s-kreatinin>125mikrom/i{%) 8(16.3) 2 (11,1} 6 (20,7) ns
49 Diabetes (%) 24,13 0 2 (8,5 ns
4% | Hypertensjonsbeh (%) 28 (57,1 8 (44 4 20 (64,5) ns
49 Hyperlipidemibeh. (%) 14 (288) 5 (33,3) 8 (25,8} ns
49 [nfarkt/angina (%) 27 (68.1) 8 (44.4) 19 (61,3} ns
48 Lungesykdom (%) 15 (30,8) 4 (222} 11 (35,5) ns
49 1 Hiertesvikt (%) 7(14.3} 1(8.8) 6 (19.4) ns
49 Claudicatio (%) 10 (20,4) 3 (18.,7) 7(22.8) ns
49 Atrieflimmer (%) 7{14.3) 3(16,7) 4(129) ns
49 Insult misekvele (%) 36,1 1{5,5} 2 (6,5 ns
49 TIA (%} 4 (8,2) 1(5,6) 397 ns
Tabell 10: Preoperative anaurismema! for 49 elektive pasienter behandist med
andovaskulzere stentgraft for AAA, C = pasienter som er reintervenert. D =
pasientar som ikke har hatt reintervensjon,
_ Alle C n=18 Dn=31 Forsijell Signif
Diam, aneuri.hais CT (minste) | 226 (15-28) | 226 (15-27) 1 22,9 (19:28) | 04 mmsiprrehosD | ns
Diam. aneur hals angio (minste) | 20,4 (13-28) | 20.2 (16-24) | 21,1 (18-22} | 0.3 mm stgre hos D | ns
|.engde aneurismehals 20,6 (16-55) | 28,7 {16-55) 1 31,4 (18-5%) | 2,7 mmiengre hos D | ns
Aneurismevinkel 36.5(0-85) | 39.4 (10-86) | 3C,9(0-80} | 85°mindrehos D | ns
AP-diameter pa aneurisme 56,3 (32-74) § 56,7 (45-67) | 55,6 (32-67) | 1,1 mmmindrehos D} ns
Tverrdiameter pa aneurisme 57 5 (40-88) | 57,9 (43-88) | 58,3 (40-68) | 0.4 mmstarehosD | ns
Diameter bekkenarterier (minste}] 107 (5-13) | 107 (513} 1 10,7 (7-13} Samme diameter ns
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Tabell 11 Antali registrerte medikamenter for d
med endovaskulosre stentgraft for ARA. C = pasienter som

pasienter som ikke har hatt reintervensjon.

e 49 slektive pasientene som ble behandiet
er reintervenert. D =

__Antall medikamenter C n=18 D n=231 Totalt
G (%) 6 (33.3) 8 (19,4 12
1{%) 4({22,2) 8 (25.8) i2
2 (%) 2 {11.1) 7{22,6) 9
3 (%) 20111 2 (6.5) 4
4 {%) 2 (11,1 4(12,9) 6
5 (%) 2{11.1) 1(3, 2) 3
6 (%) 3 38,7 3
Totait 18 N 43
Tabeli 12: Antalt registrerte sykdomme/symptomer for de 492 elekiive pasientene som ble

pehandiet med endovaskulaere stentgraft for AAA. G = pasienter som er
reintervenert. D = pasienter som ixke har hatt reintervensjon.

_Antalt andre sykd/sympt Cn=18 D n=31 Totalt
0 (%) 4(22.2] 2(6.5) 6
- 1 (%) 3(18,7) 8 (19,4) 9
2% 4(222) 7(22.6) 1
o 3 (%) 4(22,2) . 5{16,1) 9
4 (%) 201y 6(19,4) 8
5 (%) 1 (5,8) 216,%) 3
6 (%) 0 2(6.5) 2
7 (%) 9 0 g
8 (%0} 0 1(3.2) 1
Totalt 18 31 49
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Figur 1 : Angiografi av infrarenatt aortaaneurisme med angivelse av vinkelmal (80
grader).

Figur 2: Precperativ CT med kontrast av AAA der AP-diameter og tverrdiarmeter er angitt
(7 d44cm og 7.58cm).
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Figur 3: Intervensjonsfrekvens pr. ar for 55 pasienter med AAA som har veert
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Figur 4. Kaplan-Meier overievelseskurve.
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Figur 5: Kaplan-Maier kurve for tid til ferstegangs reintervension.
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ia=1 nei=0

absolutte tall/annet

MNurmmer

Alder ved inngrep

hMann
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Kreatinin
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ACE hemmer
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Heparin

FEV1

FVC
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Preoperative data

ja=l

nei=Q

abs. tallf annet

IASA-gruppe:

i

11

v

Data om aneurismet:

IVinkel meflor nyreart.avg.og aneur.hals (angio)

Avstand meliom nyreart.avg. og aneur.hals {angio)

diameter pd aneurismehalsen,minste (CT}

diameter pd aneurismehalsen minste (angio)

diameter pg aneurisme,sterste (tverr)

diameter pa aneurisme,starste (AP)

diameter pa bekkenarteriene,minste (angio)

WVinke! meliom bekkenarterienaiangio)

Stenoser i acrta?

Aneurismer i bekkenarterie, hgyre

Aneurismer | bekkenarteriene, venstre

reop.offing av a.illaca interna?

Peroperative data

Dad under 65érasjon

Type anastesi:

lokat

spina

enidural

narkose

Operasicnsiid

Olklusjonstid av bekkenarterier
Okklusjon av polarterier

Okklugjon av nyrearterier

Starste reg. blodirykksfall

ischemigpisoder

Konvertering til apen Kirurgi

Arsak til konvertering

Forbruk av blodpredukter;

SAG
Plasma

Prater

e

(5]



la=l nei=0

ahsolutte tallf annet

Type stenigraft brukt

Diameter pa kroppen

Diameter pé beina

lengde pa stenten

Ekstensgjoner, hoyre

Ekstensjoner, vensire

Barespring

Stent

Endoleak
umiddelbart{primasr)

Type endolealk:

| prox.jdist,

il retrograd

il mellom skjgtene

IV hull i duken

Vv endatensjon

Postoperative data

ia=l nei=Q

=bsolutte tallf annet

Hb

CRP max

Temperatur max

hvite max

CRP ved utskriving

intensivbehandiing

liggetid

dad

tid tHl ded efter inngrep

arsak til ded

L2



Imnd

6 mnd

12 mnd

24 mnd

36 mnd

Kontroller

48 mind

Aneurismefs diam.,'
starste, AP

Aneurismets diam.,
storste tvert

Endoleak:

q

il

iV

Vi

Kinking

Ded

Intervensjon

tid for korrigering:

Arsal til korrigering:

disiokasjon |
bifurk. dei+ruptur

migrasion gvre ende

trombose/stenose

zkende aneurismestr.

Korrigeringsmater:

intervensjonsradiologisk:

forlengelse gvre/nedre del

stentinnplassering

bailongdit. av stenoser

trombolytisk beh

coilembaolis. av
tiloakeblpdn.

distale stenter

apenfargrgi

fizrning av stenté%aft

innsett av rgr/Y-protese

tol. Liggetid
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