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ABSTRACT

Aortic stenosis is the most common acquired valvular disease in the western countries. An
older population results in an increased prevalence of calcific aortic stenosis and this
pathology is becoming a more important health problem.

It is important that we know the basics of this disease and are updated about developments of
its treatment. The aim of my work was to present information about calcific aortic stenosis in
order to make a simple, but updated presentation of this disease, aiming towards students and
to non-cardiology specialized doctors.

The most effective treatment for patients with severe aortic stenosis today is surgery.
However, the most seriously ill patients may not be accepted for surgery. Therefore the
second aim of this work was to present a new alternative treatment for patients previously
regarded to be inoperable, the percutaneous valve replacement. With the collaboration of one
of the pioneer of this new technique, Pr Alain Cribier from the University Hospital Charles
Nicolle in Rouen, France, the development of the percutaneous valve replacement is
presented including the first midterm results.
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1. AORTAKLAFFEN

1.1 ANATOMI

Hjertet er et kjegleformet, hult muskelorgan som bestéir av fire hulrom, et venstre og et hayre
forkammer (atrium) og et venstre og et heyre hjertekammer (ventrikkel). Atriene og
ventriklene skilles av en bindevevs plate (kollagen fibrer) som bestdr av fire bindevevsringer
forbundet med hverandre, anulus fibrosus. To av bindevevsringene utgjer de
atrioventrikulerapningene, mens de to andre danner apningene mellom ventriklene og de
store arteriene. Ved alle disse apningene finnes det en klaffe som hindrer at blodet stremmer
tilbake 1 feil retning. Klaffene bestar generelt av folder av endokardiet som inneholder en
sentral plate av kollagen fibrer (fibrosa) i kontinuitet med bindevevsringens kollagen fibrer.

Apningen mellom venstre ventrikkel og aorta er sirkuleer med en omkrets pa ca 65 til 70 mm
slik at aorta arealet hos en voksen person normalt er 3-4 cm? Under diastolen er denne
apningen lukket av en klaffe: Aortaklaffen, som bestar av tre halvmaneformede klaffer som
av den grunn kalles semilunarklaffene (lat. semi- halv, lunar- méne), valvulae semilunaris, og
hindrer at blodet stremmer tilbake til venstre ventrikkelen under diastolen.

Semilunarklaffenes frie rand er fortykket, serlig i den sentrale delen, noe som danner nodulus
fibrosus eller Arantius nodulus. Denne fortykkelsen gir klaffene stabilitet slik at de ikke
vrenger seg under diastolen og serger for at ogsd den sentrale delen av aortaklaffen er
fullstendig lukket i diastolen..

Overfor hver semilunarklaffe viser aorta en dilatasjon som betegnes sinus aortae eller sinus
valsalvae. Sinusen hindrer at klaffene kleber seg til aortaveggen under systolen. Hoyre
koronar arterien (a. coronaria dextra) utleper fra sinus aortae dextra (dvs overfor valvula
semilunaris dextra) og venstre koronar arterien (a. coronaria sinistra) fra sinus aortae sinistra
(overfor valvula semilunaris sinistra).

1.2 ARSAKER TIL AORTA STENOSE

Aorta stenose er den vanligste av alle klaffesykdommer [1].

1.2.1 Kalsifisert aortastenose

Ogsé kalt degenerativ aortastenose, men i dag har mange studier kunnet vise at det dreier seg
om en aktiv prossess som viser mange likheter med aterosklerose og forer til kalsifisering av
semilunarklaffene heller enn en ren degenerativ prossess.

Denne etiologien forklarer opp til 80 % av alle aortastenoser i de vestlige land [1] og er den
klar hyppigste arsak hos eldre mennesker.
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1.2.2 Revmatisk feber

Revmatisk feber er i de vestlige land en arsak som blir sjeldnere i dag. Aortastenosen
karakteriseres av en fusjon av klaffekommissurene etterfulgt av sekunder kalsifikasjoner og
er som regel assossiert med andre valvulopatier, serlig da mitral stenose.

Pasientene er unge voksne eller i middelalder.

1.2.3 Kongenital aortastenose

1.2.3.1 Bikuspidal aortaklaff

Finnes hos 1-2 % av befolkningen og er den vanligste medfedt hjerte misdannelse [2]. Kan
fore til dilatasjon av aorta og eventuelt av aortaklaff kalsifiseringer.

Hyppigste arsak til aortastenose hos unge voksne og middelaldrende.

1.2.3.2 Subvalvulaer aortastenose

En sjelden tilstand som er oftest forarsaket av en membran som dannes i venstre ventrikkels
utlepskammer, eller ved hypertrofisk kardiomyopati.

1.2.3.3 Supravalvuleer aortastenose
Er ogsé veldig sjelden tilstand. Den sees som regel som en del av Williams-Beurens syndrom.

1.3 KRITERIER FOR GRAD AV AORTASTENOSE

Indikator Lett Moderat Alvorlig
Maks.
Strgmningshastighet Under 3,0 3,0-4,0 Over 4,0
(m/s)
Trykkgradient Under 25 25-40 Over 40
(mmHgQ)
Aortaklaff areal Over 1,5 1L0-1,5 Under 1,0
(cm?)
Indeksert a.k.a
(cm2/m?) Under 0,6

ACC/AHA 2006 guidelines for the management of patients with valvular heart disease [3]
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2. KALSIFISERT AORTASTENOSE

2.1 EPIDEMIOLOGI

Kalsifisert (degenerativ) aortastenose er den vanligste ervervede klaffesykdom i den vestlige
verden [1].

Aortaklaffsklerose kan ved ekkokardiografi pavises hos 26 % av alle over 65 éar og hos 37 %
av de eldre over 75 ar. Av de vil opptil 16 % ha utviklet hemodynamisk signifikant
aortastenose etter 7-8 ar [4,5].

Moderat til hoy grad av kalsifisering av aortaklaffen kan pdvises ved ekkokardiografi hos
opptil 53 % 1 aldersgruppen 55 til 86 ar, med gkende prevalens med egkende alder [6].

I aldersgruppen 75 til 86 ar er prevalensen for hemodynamisk signifikant kalsifisert
aortastenose 4,8 % mens prevalensen for kritisk kalsifisert aortastenose (aortaklaff areal < 0,8
cm?) er 2,9 % [6].

Prevalensen for kalsifisert aortastenose gker med alderen (sjelden for 70 &r og skyldes da som
regel bikuspidal aortaklaffe) og er heyere for menn enn for kvinner.

En aldrende befolkning gjeor at denne tilstanden er blitt til et signifikant helseproblem hos
eldre mennesker.

2.2 RISIKOFAKTORER

- ALDER

Prevalensen for kalsifisert aortastenose gker med alderen og for pasienter over 65 ar dobbler
risikoen for hver dekade som gar [4].

-  BIKUSPIDAL AORTAKLAFFE

Bikuspidal aortaklaffe er en veldig viktig arsak til kalsifisert aortastenose [7] og hos disse
pasientene er sykdoms progresjonen mye raskere slik at sykdommen utvikler seg tidligere enn
hos pasienter med trikuspidal aortaklaffe [8].

Derfor er bikuspidal aorta klaffe hoved arsaken til aortastenose hos de under 70 ér.
- KJONN

Menn har en dobbelt sé stor risiko for a utvikle aortastenose en kvinner [4, 9].
- ROYKING

Rayking eker signifikant risikoen for aortastenose [4, 9] og 24 % royker daglig i Norge (KILDE

‘WWW.ssb.no)
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- DIABETES MELLITUS

Diabetes dobbler risikoen hos de over 60 dr [10] og risikoen er enda heyere ved samtidig
hyperkolesterolemi [11].

- HYPERTENSJON
@ker risikoen med 20 % [4]
-  HYPERLIPIDEMI

Forheyet LDL- og lipoprotein (a)- verdier eker risiko fro aortastenose [4, 11] og forhoyet
serum-kolesterol verdi kan dobble utviklingens hastigheten av stenosen [13].
Det er en spesielt gkt risiko hos de med homozygot familizer hyperkolesterolemi [14].

- ARV
[15]

2.3 PATOGENESE

2.3.1 Utvikling av stenosen
Initialt ved kalsifisert aortastenose sees en fortykkelse av den aortiske delen av
sigmoidvalvene men som likevel bevarer normal bevegelighet. Denne prossessen betegnes
aortasklerose og har mange likheter med aterosklerose i det den karakteriseres av lipoprotein
deponering og kronisk inflammasjonsprossess. Patogenesen bestar i en kompleks mekanisme,
og er ikke helt kjent i sin totalitet enda.

Grunnen til at lesjonene har en tendens til & utvikle seg fra den aortiske siden av semilunar
klaffene er at denne delen av seilene er, pa grunn av bdde turbulenser og mekaniske
spenninger , disponert for endoteliale skader.

Etterhvert vil lipoproteiner deponeres subendotelialt i den ekstracalluleere matriksen der LDL
og andre lipoproteiner binder seg bl.a. til proteoglykaner og dermed isoleres fra plasmatiske
antioksydanter og oksyderes lett. Dette initierer en inflammatorisk reaksjon ved at det
rekrutteres sirkulerende monocytter og lymfocytter. Monocyttene differensieres til
makrofager som blir til skumceller etterhvert som oksyderte lipoproteiner akkumuleres 1 dem.

T-lymfocyttene og skumcellene sekreterer mange forskjellig cytokiner som virker bade pro-
inflammatorisk og pro-apoptotisk med som konsekvens:

- Aktivering av endotelcellene til okt ekspresjon av adhesjonsmolekyler noe som gker
ytterliggere rekrutteringsprossessen.

- Apoptose av bade glattmuskelceller, lymfocytter og skumceller slik at apoptotisk
avfall akkumuleres, sarlig lipider, og klaffene fortykkes.

- Aktivering av fibroblastene i fibrosa til proliferasjon samt en ekning i produksjonen av
lokalfaktorer, noe som forer til vevsremodellering.

- Enkelte fibroblaster differensieres til myofibroblaster og deretter til osteoblastiske
celler slik at det dannes kalsium noduler og det initieres en benvevdannelsesprossess
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Etterhvert som kalsifikasjonen progredierer vil semilunar klaffene miste sin elastisitet og
bevegelighet slik at aortaklaffen blir stenosert.

2.3.2 Adaptasjon av venstre ventrikkelen

Stenosen forer til at blodejeksjonen blir hindret slik at blodstremningshastigheten gjennom
aortaklaffen gker og trykket minker (Venturi-effekten). Derfor vil trykkgradienten i systolen
mellom venstre ventrikkel og aorta eke slik at konsekvensen for venstre ventrikkelen er okt
afterload. Siden stenosen utvikler seg gradvis over mange ar vil venstre ventrikkel (i hvert fall
en tid) kunne kompensere ved 4 oke myokardtykkelsen slik at veggtensjonen vedlikeholdes
og slagvolumet forblir nermest uendret. Dette kalles for konsentrisk venstre ventrikkel
hypertrofi.

En slik trykkgradient gjennom aortaklaffen kan derfor eksistere i flere ar uten at slagvolumet
pavirkes eller venstre ventrikkelen dilateres. Hjertets systoliske funksjon er da vedlikeholdt
tross stenosen.

Men:

- Etterhvert vil hjertets diastoliske funksjon svekkes. Hypertrofien fordrsaker en
reduksjon av venstre ventrikkels kompliance noe som medferer at den diastoliske
fylningen vanskeliggjores slik at trykk ekningen vil forplante seg bakover til venstre
atriet og videre til lungekapillarene.

- Etterhvert som stenosen utvikler seg vil slagvolumet, som for gvrig fortsatt er normal i
hvile, ikke kunne okes ved okt behov som for eksempel ved fysisk aktivitet.

AFTERLOAD MISMATCH

Etterhvert som venstre ventrikkel hypertrofieres vil sarkomerene strekke seg til de nér et
maksimum. Ytterligere afterload ekning vil ikke kunne kompenseres lenger slik at ogsd den
systoliske funksjon gradvis svekkes og ejeksjons fraksjonen reduseres.

Nar ikke venstre ventrikkel lenger kan opprettholde normal slagvolum snakker man om
afterload mismatch.

I de fleste tilfeller er denne systoliske dysfunksjonen reversibel ved behandling og fjerning av
stenosen men med tiden vil det ubehandlet kunne danne seg delvis irreversible fibroser i
myokardiet.

2.4 KLINISK BILDE

2.4.1 Symptomer

En forsnevring av aortaklaffen kan, selv om den er betydelig, forbli asymptomatisk veldig
lenge. Dette kan delvis forklares av at det skal en heoy grad av stenose til at pasienter skal
merke noe symptomer (i tillegg finnes det mange individuelle variasjoner), sarlig hos
pasienter som for de aller fleste er over 70 ar og har allerede redusert deres fysisk aktivitets
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nivd. Et annet problem er at pasienter forklarer gjerne de tidlige symptomer med at deres
toleranse for anstrengelser er redusert pa grunn av aldringen, eller andre plager (for eksempel
leddplager) slik at diagnose tidspunktet kan her ogsa forskyves i tid.

Etterhvert som tilstanden progredierer vil de fleste fi4 uttalte symptomer, forst ved
anstrengelse, deretter ogsd 1 hvile.

Kardinal symptomene ved aorta stenose er:

1) Angina pectoris

Anstrengelses utlaste brystsmerter sees hos 75 % av pasienter med alvorlig aortastenose, og
av de har under halvparten en assossiert koronar lidelse [16]. 30 — 40 % av pasientene med
alvorlig aortastenose og uten underliggende koronar lidelse far angina pectoris [17].

Utenom en koronar arsak forklares angina pectoris hos aortastenose pasienter av venstre
ventrikkel hypertrofien som ferer til en redusert koronar gjennomstremmings kapasitet med
som folge myokard iskemier, serlig 1 de subendokardielle lag [17].

Diff. Diagn.: koronar aterosklerotisk lidelse.

2) Svimmelhet/Synkope

Utleses sarlig ved anstrengelse og sees hos 15 — 25 % av pasientene med alvorlig
aortastenose.

Hovedarsaken er en sviktende adaptasjon av slagvolumet som svar pa anstrengelse slik at,
grunnet stenosen, kan ikke den ekes (i tillegg til at de foreligger en perifer kardilatasjon ved
anstrengelse) og hjerneperfusjonen svikter.

Andre mulige arsaker: AV-blokk (kan for eksempel oppsta nér kalsifikasjonene nar septumet)
og bruk av vasodilatatoriske medikamenter (serlig ACE-hemmer, Ca+ antagonist).

I de sjeldne tilfeller svimmelhet eller synkope viser seg 1 hvile kan disse skyldes ventrikulare
rytme forstyrrelser nar myokardcellenes struktur og elektrofysiologiske egenskaper endres
grunnet ventrikkel htpertrofien.

Diff. Diagn.: TIA, Karotisstenose.

3) Dyspnoe

Denne symptomen oppstar sent i forlepet nar den diastoliske funksjonen har vaert svekket en
tid og trykkekningen har forplantet seg bakover til lungekapillerene slik at det oppstér
lungestuvning eller lungeadem. Dyspnoe kommer forst under anstrengelse men videre
forverres den ved liggestilling og nattdyspnoe er da en tegn pa okt alvorlighet.
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2.4.2 Klinisk undersgkelse

2.4.2.1 Hjerte auskultasjon
Forste hjertetone kan vare svekket.

Bilyd: Det heres en ru systolisk ejeksjonspreget bilyd (typisk crescendo-decrescendo lyd),
grad 1-4, med punctum maximale over aortaostiet eller over gvre venstre sternal rand og med
utstraling over halskarene (serlig h. karotis art.) og den kan noen ganger ogsa strale ut mot
apex. Mot slutten av systolen faller stramningshastigheten slik at bilyden forsvinner for andre
hjertetone som er til stede. Ved mer uttalt stenose vil ogsa 2. hjertetone svekkes eller vare
utslukket.

Sa lenge slagvolumet er bevart vil bilydens intensitet vare noe proporsjonal med graden av
stenosen. Men ved low flow aortastenose kan det ikke alltid heres noe bilyd fordi venstre
ventrikkels systoliske funksjon er svekket og stremningshastigheten gjennom aortaklaffen blir
lav.

2.4.2.2 Palpasjon
Utrykket iktus cordis som tegn pé venstre ventrikkel hypertrofi.

Svekket og/eller forsinket puls i karotis arteriene (pulsus parvus et tardus) er en annen viktig
tegn pa alvorlig aortastenose [18].

Ved uttalte tilfeller kan fremissement palperes over ovre hoyre sternal rand.

2.4.2.3 Andre undersgkelser
Pasientene undersgkes med tanke pé:

- Tegn pa venstresidig og eventuelt hoyresidig hjertesvikt.

- Andre valvulopatier.

- Perifer karsykdommer (hoy risiko for atrosclerotiske prossesser andre steder).
- Hypertensjon.

2.5 TILLEGGSUNDERSYKELSER

251 EKG
Denne undersgkelsen har lav sensitivitet.

Man ser etter:

- tegn pé venstre ventrikkel hypertrofi, men det forekommer sent i forlapet og selv om
det foreligger finnes det andre mulige arsaker.
- AV-blokk.

Eventuelt kan det utfores 24t-EKG pé utkikk etter ventrikkuleere rytme forstyrrelser.
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2.5.2 Rgntgen cor

Hjertet er lenge 1 normal sterrelse (eventuelt lett forsterret) fordi her dreier det seg om en
konsentrisk hypertrofi og ikke en dilatasjon, som kan oppstd, men da sent i forlepet.

Tegn som bred aortarot og pavisning av kalsifiseringer i aortaklaffen (sarlig i sidebilder) er
sensitive tegn.

2.5.3 Ekkokardiografi-Doppler
Er den mest valide undersokelse ved mistanke om aortastenose. Den bekrefter diagnosen og
gir svar pa alvorlighetsgraden ved at man kan evaluere:

- Graden av kalsifiseringen av aortakklaffen

Man féir en direkte visualisering av aortaklaffen som ofte vil, ved kalsifikasjoner, fa en
"kuppel form". Det males avstanden mellom semilunarklaffene under systolen og en avstand
lik eller over 1 cm tyder som regel pé at det ikke foreligger noen betydelig stenose, lik eller
under 0,5 cm tyder pa en alvorlig stenose mens en avstand mellom 0,5 og 1 cm er mere
usikkert siden det kan vare vanskelig & skille mellom en aortastenose eller en aortasklerose.

- Trykkgradienten mellom aorta og venstre ventrikkel og klaffearealet ved Doppler

Trykkgradienten (&F) males indirekte ved at man méler den maximale stremningshastigheten
(%) som nds i systolen ummidelbart etter klaffe apningen og bruker den forenklet Bernoulli
loven der:

AP =4V%  (mmHg)

Men trykkgradienten er ikke et entydig uttryk for stenosens alvorlighetsgrad (low flow
aortastenose gir lite gradient siden hastigheten er redusert pga lav slagvolum)

Aortaklaffens areal («4,) karakteriserer nermere alvorlighetsgraden (se side 6). Den males
indirekte ved hjelp av kontinuitets likningen:

ﬁ‘iz = M (sz)

L
Der 4, og V, er hhv arealet og maksimale stremningshastighet 1 ventrikkelens utlopskammer.

- Utslag pé venstre ventrikkel

Man kan direkte male ventrikkelens veggtykkelse, ejeksjonsfraksjonen (EF) og vurdere
kavitetens storrelse. Ved konsentrisk hypertrofi vil ventrikkelveggen veare fortykket, normal
EF og kaviteten liten. Sent i forlapet ved dekompensert aortastenose vil man kunne pavise en
dilatert kavitet, normal eller lett okt veggtykkelse og redusert EF, sdkalt low flow aortastenose
i terminalstadium.

Transgsofagal ekkokardiografi:Har begrenset indikasjon men kan gjeres der transtorakal
ekkokardiografi ikke gir resultater nok eller resultater uforenlig med den kliniske bilde (den
utfgres faktisk hos ca 8-9 % av pasientene [1]).
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2.5.4 Dobutamin stress-ekkokardiografi
Dobutamin er en adrenerg- og dopaminerg agent med kraftig positiv inotrop effekt.

Denne testen anvendes til pasienter med alvorlig aortastenose (= 1cm?) men med lav
slagvolum (EF =40 %) og lav trykkgradient (= 40 mmHg) fordi det er da vanskelig & skille

mellom a) pasienter med alvorlig aortastenose og afterload mismatch og b) pasienter med
primer kardiomyopati (som &rsak til lav slagvolum og lav trykkgradient) og assossiert
mild/moderat aortastenose (aortaklaff arealet er hos disse pasientene lav men dette er da pga
hjertets lave kontraksjonskraft som gir lite trykkekning slik at klaffen ikke &pner seg
fullstendig) [19].

Dobutamin eker hjertets pumpefunksjon slik at:

- Hos gruppe a) vil ikke hjertets kraft ekningen kunne apne ytterliggere den stenoserte
aortaklaff slik at klaffe arealet oker ikke (eller veldig lite) mens trykkgradienten blir
hoyere.

- Hos gruppe b) vil derimot aortaklaffen &pne seg bedre som folge av heyere
kontraksjonskraft slik at klaffe arealet eker mens trykkgradienten gker mindre.

Dobutamin stress-ekkokardiografi er ogsd anvendt som en preoperativ vurdering hos "gruppe
a) pasientene":

- Pasientene som fir okt hjertets kontraktilitet med dobutamin har en myokardial
kontraktil reserve.

- Pasientene som ikke far bedring av pumpefunksjonen selv med dobutamin har ingen
myokardial kontraktil reserve.

Pasientene uten myokardial kontraktil reserve har en betydelig heyere mortalitet under
operasjon, derfor er dobutamin stress-ekkokardiografi en viktig preoperativ undersokelse hos
pasienter med low flow/low gradient aortastenose [19].

2.5.5 Arbeids-EKG
Bare indisert hos asymptomatiske pasienter!

Milet er a oppdage falske asymptomatiske pasienter. Belastningstesten betegnes som positiv
nar [20]:

- EKG viser ST-depresjon = 2 mm eller alvorlig ventrikuleer arrytmi,

- ved innsettelse av symptomer (ang. pectoris,dyspnoe, svimmelhet eller nersynkope),
- nar ikke blodtrykket kan heve seg med mer enn 20 mmHg.

Asymptomatiske pasienter med moderat til alvorlig aortastenose og som far positiv test har en
tre- til firedoblet risiko for utvikling av spontane symptomer (som er en indikasjon for
kirurgisk behandling) innen ett &r. Risikoen kan faktisk veare opp til 7-8 ganger hayere hos de
med aortaklaff areal = @,7 cm? og hos disse er 16 mnd-overlevelse lik 50 % [21,22].

Denne undersegkelsen er trygg hos asymptomatiske pasienter [21] men skal likevel utfores
under tilsyn av erfaren medisiner [3].
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2.5.6 Koronar angiografo-hjerte katetersering
Hjertekateterisering utfores 1 de tilfeller der ekkokardiografi eller eventuelle andre non-
invasive undersgkelser ikke gir klar resultat eller resultat som fortsatt er upassende med den
kliniske bilde [3]. Ved denne teknikken kan det bdde maéles trykkgradienten mellom aorta og
venstre ventrikkelen og aortaklaff arealet (males indirekte ved hjelp av Gorlins formelen).

Men hjertekateterisering hos pasienter med aortastenose gir en hoy risiko (22%) for hjerne
emboli [23].

Koronar angiografi gir ikke forhoyet risiko for en slik hendelse [23] slik at aortastenose er da
ingen kontraindikasjon ved mistanke om koronar lidelse.

Koronar angiografi anvendes ellers preoperativt hos:

- menn =35 ar,
- premenopausale kvinner = 35 ar med risikofaktorer for koronar sykdom,
- postmenopausale kvinner [3].

2.6 BEHANDLING

2.6.1 Medikamentell behandling
Kalsifisert aortastenose viser mange fellestrekk med aterosklerose slik at det diskuteres om
behandling med statiner kunne forsinke utviklingen av sykdommen. Flere studier har sa langt
antydet en positiv effekt av en slik behandling [24-28] men SALTIRE studiet er sé langt den
eneste prospektiv studie og den viser ingen forsinkende effekt av Atorvastatin i1 forhold til
placebo-gruppen men pasientene var allerede i en avansert form og hadde en AKA pa 1,0 +

0,4 cm? og oppfelgingen var pa 2 dr, noe som ikke ekskluderer positiv virkning i en lengre
tidsperspektiv [29].

Statin behandling er ikke indisert i dag som forebygging av kalsifisert aortastenose.

2.6.2 Kirurgisk klaffe utskifting
Kirurgisk behandling er i den beste behandling for aortastenose.

I folge retningslinjene fra the American College of Cardiology/American Heart Association
task force [3] er kirurgisk behandling indisert hos:

- Symptomatiske pasienter med alvorlig aortastenose.

- Pasienter med alvorlig aortastenose som skal bypass opereres.

- Pasienter med alvorlig aortastenose som skal gjennomga operasjon i aorta eller andre
hjerteklaffer.

- Pasienter med alvorlig aortstenose og venstre ventrikkel systolisk dysfunksjon (EF =
50 %).
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- Asymptomatiske pasienter:

o med positiv belastningstest

o med alvorlig aortastenose og antydning til rask utvikling ( bl.str.h ekning > 0,3
m/s/ar kombinert med moderat til alvorlig kalsifisering av aortaklafen gir en
risiko for kardiale komplikasjoner pa 75 % [30]).

o som skal gjennomgéd bypass operasjon og som har mild til moderat
aortastenose med antydning til rask utvikling (pasienter som skal gjennomga
AVR etter 4 ha tidligere blitt bypass operert har heyere mortalitet [31].

- Pasienter med low flow:

Ved trykkgradient < 30 mmHg er mortaliteten opp til 20-30 % ved operasjon mens ved
trykkgradient < 30 mmHg er den fortsatt pd 11-15 % [32]

Her skal pasienten vurderes med stress dobutamine test [33].

2.6.3 Baloong valvuloplasti

- God behandling hos barn og unge voksne.

- Den forst utfort i 1985 av Cribier et al. [34].

- Men pga hey grad av restenose er den ingen alternativ til kirurgi men kan vurderes
som bro til kirurgi hos hemodynamiske pasienter [3].

2.7 PROGNOSE

e Aortastenose progredierer med en redusering av AKA med 0,1 + 0,2 cm? / &r og en
okning 1 blodstremshastigheten med 0,3 = 0,3 m/s / ar [35].

e 79 % av pasientene med bl.str.h. > 4 m/s er operert eller ded etter 2 drs oppfolging
mens 84 % med bl.str.h > 3 m/s er fortsatt asymtpomatiske ved samme tidspunktet
[35].

e Ved innsetting av symptomer er median overlevelsestid [36]:

= 5 4r ved angina pectoris
= 2 -3 ar ved synkope
= Under 2 ar ved dyspnoe
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3 PERKUTAN AORTAKLAFFE IMPLANTASJON

PERKUTAN AORTAKLAFFE IMPLANTASJON
PERCUTANEOUS VALVE REPLACEMENT (PVR)

Som tidligere nevnt sa er aortastenose den vanligste klaffesykdommen i vér del av verden og
med egkende alder 1 befolkningen er prevalensen stadig ekende slik at denne tilstanden blir til
et stort folkehelseproblem, sarlig hos eldre.

Iung et Al. studerte 216 pasienter, alle med symptomatisk (angina eller dyspnoe, NYHA
klasse 3 — 4) alvorlig aortastenose (AKA < 0,6 cm?*m? eller &F == 50 mmHg) og med klar
indikasjon for kirurgisk behandling (AVR). Men tross retningslinjene [3] ble 33 % ikke
operert [37].

Et annet studie visste opp til 41 % av pasienter med klar indikasjon for AVR som ikke ble
operert [38].

Hovedarsakene til at disse pasientene ble nektet operasjon var hoy alder og venstre ventrikkel
dysfunksjon. Deretter kom komorbiditeter som symptomer pé hjerte-/karlidelser (tidligere
infarkt, alvorlige aterosklerotiske prossesser i underekstremitetene eller ved karotis arteriene),
nyresvikt og, viktigst, neurologisk dysfunksjon. Bedring av symptomene ved medikamentell
behandling var ogsa grunn til ikke-operasjon hos enkelte pasienter.

GOAL OF PERCUTANEOUS INTERVENTIONS FOR THE
TREATMENT OF CALCIFIC AORTIC STENOSIS:

«To offer a therapeutic option to patients with
degenerative aorta stenosis who are at very high risk for

surgical valve replacement or non operable»
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3.1 HISTORIKK

e 1985
Ballong valvuloplasti for behandling av kalsifisert aortastenose utfort for forste gang.
MEN: 80 % viser re-stenosering av aortaklaffen ett ar etter prosedyren.

e 1989

Ideen om en "implantable transcatheter stented valve" kom som en mulig behandling for
stenose recidiv hos tidligere ballongdilatasjon behandlede pasienter.

e 1992

H.R. Andersen et Al. er de ferste som paviser muligheten for perkutan implantasjon av en
bioprotetisk aortaklaffe festet pd en stent og beskriver positive hemodynamiske resultater [39]

e 1993-1994

Ved hjelp av post-mortem tester fikk Cribier et Al. svar pa hvordan stenten kunne forankre
seg til annulus fibrosus i aorta ostiet (Anchorage-test) og hva den optimale sterrelsen for
stenten var. De viste at en stent pd 14 mm kunne implanteres pd den opprinnelig aortaklaff
uten & obstruere koronar ostiene eller forstyrre mitral funskjonen.

23/14mm Stent Implantation

Anchoring test Longitudinal view
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e 1999

For forste gang kunne Cribier et Al. presentere en prototype av perkutan aortaklaffen (PHV,
Percutaneous Heart Valve). Denne klaffen var en bioprotetisk trikuspidal klaffe bestdende av
bovin perikard integrert i en 14 mm lang rustfritt stal stent som skulle utfolde seg ved hjelp av
en ballong kateter.

Denne klaffen kunne oppna en diameter pd mellom 21 og 23 mm, noe som ville gi en klaffe
areal ved full utfoldelse pa 1,7 cm?.

e 2000

Ved ex-vivo testing kunne denne klaffen oppna en livslengde tilsvarende ca 2,5 ér
(malestokket er antall syklus klaffen tiler uten endringer i funksjonen).

Klaffen ble deretter testet in-vivo ved a bli implantert hos til sammen over 100 sauer.

Samtidig utferte Bonhoeffer et Al. forste perkutan utskiftning av pulmonar klaffen hos en 12
ar gammel gutt med pulmonal stenose og insuffisiens med positive resultater[40]. Senere
kunne de beskrive ytterliggere like prosedyrer hos barn men ogsa hos en voksen, noe som
bekreftet muligheten av & fullfere en slik klaffe utbytting med lovende resultater [41].

3.2 16. APRIL 2002: FORSTE PERKUTAN IMPLANTASJON
AV EN AORTAKLAFFE HOS ET MENNESKE

Cribier A, Eltchaninoff H, Bash A, Borenstein N, Tron C, Bauer F, Derumeaux G, Anselme F,
Laborde F, Leon M B

Percutaneous transcatheter implantation of an aortic valve prosthesis for calcific aortic
stenosis: first human case description

Circulation 2002; 106: 3006-3008

Pasienten var en 57 4r gammel mann med alvorlig aortastenose. Sykehistorien var preget av
uttalt perifer vaskuler sykdom (operert i 1996 med aorto-bifemoral bypass), silikose,
lungekreft operert 1 1999 og kronisk pankreatitt.

Pasienten var i kardiogent sjokk med en systolisk BT pa 80 mmHg med uttalt cyanose,
oliguri, bilateralt pleuravaeske og lungeadem. Han presenterte en subakutt iskemi 1 hoyre ben
pga en okklusjon i1 hgyre gren av bypass.

Ved ekkokardiografi kunne man beregne en aortaklaffe areal (AKA) pad 0,6 cm? en
trykkgradient (&4F) pa 30 mmHg og en ejeksjonsfraksjon (EF) pd 14 %, altsd en kritisk
aortastenose med venstre ventrikkel dysfunksjon, noe som ble bekreftet ved stress-
dobutamine test som ikke viste noen kontraktil myokard reserve.
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Pasienten blir akutt behandlet med ballongdilatasjon som gir klinisk bedring og ekko. us. viser
en AKA som har ekt til 1,06 cm? og &P er redusert til 13 mmHg.

I den péfelgende uken forverrer pasientens tilstand seg med flere episoder med kardiogent
sjokk med til slutt en sysBT pd 70 mmHg tross vasopressorer. EF males 1 denne perioden
mellom 8 og 12 %.

Etter samtykke fra pasienten og parerende fér Cribier et Al. autorisasjon fra den franske etiske
komiteen for biomedisinsk forskning (CCPPRB, Comité Consultatif de Protection des
Personnes en Recherche Biomédicale) til & utfere perkutan implantasjon av aortaklaffe for
forste gang hos et menneske.

Klaffens innsetning ble vellykket og straks etter at den utfoldet seg stabiliserte BT seg til
120/60 mmHg, det ble malt en &F = 6 mmHg, AKA ble beregnet til 1,9 cm?. Angiografi viste

at begge koronar ostiene var frie og angiogrammet ga en EF péd 17 %.

Det ble utfort en transesofagal ekkokardiografi (TOE) 30 min etter prosedyren der man kunne
se en normalt fungerende aortaklaffe, &P = 9 mmHg, AKA = 1,6 cm? (noe som passer bedre

enn 1,9 cm? som er litt stor ift klaffens sterrelse (23 mm)) og en moderat paravalvuler tilbake
stromning.

Det kliniske bilde bedret seg betraktelig de forste 48t og hjertesvikt symptomene gikk tilbake
slik at pasienten kom seg raskt ut av sengen. Etter dag 3 fikk pasienten en lungeemboli som
ble behandlet med IV fibrinolyse.

Post operativt ble pasienten satt opp til en permanent profylaktisk behandling
(heparin/acetylsalicylsyre) og vasopressor 1 decrescendo dosering i 4 uker. TOE er tatt med
jevnt mellomrom under oppfelgingen:

TOE AKA AP
(uker etter PVR) (cm?) (mmHg)
1 1,6 15
4 1,6 10
7 1,5 8
9 1,5 14

Men pasienten opplevde flere non kardielle komplikasjoner som felge av hans opprinnelig
dérlig tilstand som forte til at pasienten matte amputere hoyre legg 10 uker etter PVR og
deretter forverret tilstanden seg gradvis med recidiverende infeksjoner og darlig tilhaling av
amputasjonssaret. Pasienten dede 17 uker etter operasjonen. Ingen akutt hjertesvikt oppstod 1
oppfelgingsperioden.

Dette viste at perkutan utskifte av aortaklaffen var fullt mulig og kunne gi gode resultater hos
inoperable pasienter.
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3.3 PVR 12007

Cribier-Edwards™ klaffen og Sapien Edwards™ klaffen

Cribier-Edwards™ klaffen er en bioprotetisk trikuspidal klaffe der seilene er laget av "equine"
perikard og festet til en rustfritt stél stent. Ventrikkulaer siden av klaffen sluttes med en slags
stoff kappe. Den har en 23 mm diameter ved full utfoldelse.

Cribier-Edwards™ Edwards SAPIEN™
23mm 23mm, 26mm

Sapien-Edwards klaffen er nyere og bestar av anti-kalsifiserings behandlet bovin perikard og
oppbygningen ellers er den samme.

Den finnes 1 2 storrelser:

- 14,5 mm lang stent som kan utfolde seg til en maksimal diameter pd 23 mm.
- 16 mm/26mm.

Per dato har disse klaffene en livslengde pa over 10 éar.

Klaffen krympes deretter pa en ballong kateter. Selve ballongen er 30 mm lang og finnes ogsa
1 to sterrelser: den ene utvider seg til en diameter pd 22 mm og brukes for den 23 mm klaffen,
og den andre utvides til 25 mm og brukes til den 26 mm klaffen. Selve kateteren, som er 120

cm lang, har en diameter pa 3 mm og kalles derfor en 9-Fr kateter (French, @ iwwm = ? ).
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Seleksjon av pasienter

» Inklusjons kriterier
0 Symptomatisk alvorlig aortastenose
= AKA =0,8 cm?

= Typiske symptomer, NYHA klasse IV
0 Hoy kirurgisk risiko

= Euroscore = 20 %

= STS=10%

= Parsonnet = 30

Pasienter skal ha vert nektet operasjon av to uavhengige kirurger.

O Aorta annulus dimensjoner: 19 = @ £ 25 mm

» Eksklusjons kriterier

Intrakardial trombe, ubeskyttet stenose 1 venstre hovedstamme som ikke lar seg kateterisere,
nylig gjennomgatt myokard infarkt, slag eller lungeemboli ( = 7 dager ), protetiske

aortaklaffe, péagaende infeksjon, koagulopati, alvorlig perifer vaskuler lidelse som
vanskeliggjor kateter progresjonen, kontraindikasjon for antikoagulasjonsbehandling,
leukopeni ( & 3 % LG¥/L), anemi ( = % g/dL ]..

Preoperative undersgkelser

- Transtorakal-/transefagal- ekkokardiografi og hjerte kateterisering (koronar angiografi,
venstre ventrikkulografi og supraaortisk angiografi)

Vurdering av: grad av aortastenose (AKA, &F1, kalsifiseringen, aorta annulus diameter,
venstre ventrikkel funksjon, koronar arteriene.

- Angiografi av art. illiaca og femoralis, CT/MR angio

4 120

—  82mm

- 7.2mm

© 82mm

—  8mm
~ 8mm
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Vurdering om kateter kan progrediere i disse karene og da om man velger en retrograd
(arteriell) adgang til aortaklaffen og pd hvilken side, eller en antegrad (venes transseptal)
adgang.

Modus operandi - Retrograd adgang

- Premedikasjon
24t for prosedyre fér pasienten:
+ Acetylsalicylsyre (160 mg) og Clopidogrel (300 mg)
+ Endokarditt profylakse
Prosedyren utferes i lokal anestesi med mild sedasjon (Midazolam).
I starten av prosedyren gis Heparin 5000 IU L.V.
- Forberedelse av den perkutan aortaklaffe

Ballongkateteren fores forst inn i en sdkalt flex-kateter (en kateter med fleksibel distal ende
som kan bgyes proksimalt ved manuell rotasjon) og blir oppfylt med kontrastmiddel fortynnet
1 saltvann til selve ballongen blir oppbldst med denne opplesningen slik at man sikrer at det
ikke foreligger noe lekkasje, at den blir tom for luft (slik at man ikke risikerer luftemboli i
tilfelle ballongen rumperer under prosedyren) og at sterrelsen ved full oppblésning er riktig
(dvs 22 mm for implantasjon av en 23 mm klaffe). Videre blir klaffen krympet pa ballongen
ved en presis prossess.

- Kateterisering

Utifra den preoperative vurdering av karene velger man hvilken side som skal vare
inngangsporten for flex-kateteren med ballongkateteren og klaffen. Der dissekeres femoral
arterien frem, og det innsettes en 14-Fr innforingshylse. En kateter blir gjennom den fort frem
til kanten av aortaklaffen og deretter trukket litt tilbake. Gjennom denne kateteren brukes det
en ledersonde (0.035 inch i diameter, dvs ca 1 mm) til & finne veien gjennom klaffedpningen
og ndr dette er gjort sa fores kateteren inn til venstre ventrikkelen. Det blir da utfert en venstre
ventrikkulografi slik at trykket registreres og man regner ut trykkgradienten mellom venstre
ventrikkel og aorta. Deretter fjernes denne kateteren og gjenstér da ledersonden 1 ventrkkelen.

Pé den andre siden kateteriseres:

+ den femoral arterien med en 6-Fr innferingshylse som brukes til & fore en 6-Fr
pigtail-kateter inn til over aortaklaffen. Gjennom den injiseres kontrastmiddell ved
supraaortisk angiografi slik at koronarostiene og aortaklakke planen fremstilles.

+den femoral venen med en 8-Fr innferingshylse gjennom hvilken en Swan-Ganz
kateter fores inn til heyre hjerte halvdel. En Swan-Ganz kateter er en sdkalt
termodilusjonskateter som brukes til & médle minuttvolumet. Nar den er registrert fjernes denne
kateteren og den erstattes med en elektrode som feres inn i1 heyre ventrikkel og brukes til
ventrikkulaer pacing. Ventrikkuler pacing har to viktige formal:

# under hele prosedyren er den innstilt pd en frekvens pé 80 slag/min slik at
den kan tre inn ved en eventuell episode med konduksjon-blokk eller bradykardi sekunder til
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for eksempel en vasovagal reaksjon ved aktivering av baroreseptorene i aorta under
ballongdilatasjon.

#hjertet stimuleres til en frekvens pd 200 slag/min (eller 220 om ikke 200 er
nok) nér ballongen skal oppblases og det forarsaker en plutselig blodtrykkfall slik at den
protetiske klaffen stabiliseres 1 riktig posisjon for den foldes ut

- Predilatasjon av den stenoserte aortaklaffe

Ved hjelp av en ballongkateter. Det kan gjeres en gang pé forhand og gjentas en gang rett for
prosedyren. Gjennom den 14-Fr innferingshylsen og langs ledersonden, sendes det en
ballongkateter inn til aortaklaffen. Sterrelsen pa ballongen varierer i forhold til sterrelsen av
klaffen man valgte & sette inn, slik at for en 23 mm klaffe vil aortaklaffen predilateres med en
20 mm ballong.

- Innfering og implantasjon av perkutan klaffen

Nér predilatasjonen er fullfert fjernes badde ballongkateteren og den 14-Fr innferingshylsen.
Femoral arterien skal da forberedes til innferingen av klaffe/ballongkateteren ved at den
gradvis dilateres med forst en 16-Fr dilatator, s en 18-Fr, 20-Fr og til slutt en 22-Fr dilatator.
Viktig & observere péd fluoroscopi-skjermen at hver enkelt dilatator feres lett inn og ut av
femoro-illiacal arteriene.

Deretter settes inn en 22- eller 24-Fr innferingshylse i femoral arterien. Den er 25 cm lang slik
at den ndr helt opp til over aorta bifurkasjonen. Flex-kateteren som inneholder
ballongkateteren med klaffen slipper da & matte fores gjennom den trangere illiacal arterien og
munner ut i sirkulasjonen direkte i aorta descendens.

Catheterization of the LFA with the 22F sheath

22 F sheath for the 23-mm valve
24 F sheath for the 26-mm valve

Flex-kateteren fores da frem langs ledersonden til den kommer til aortaklaffen.
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Ved hjelp av fluoroskopi sjekker man at, i det ledersonden krysser aortaklaffen, den ligger i
sentrum av aortaklaffen og ikke beveget seg i1 en av klaffe kommissurene noe som vil
vanskeliggjore kryssing med kateteren. Er det slik sd bruker man da Flex-kateterens
egenskaper ved at man retter opp ledersondens posisjon ved & baye distal enden av kateteren
mot klaffens sentral apning slik at ledersonden fores i riktig posisjon. Deretter krysser flex-
kateteren aortaklaffen og ndr ballongkateteren er riktig posisjonert trekkes den tilbake i1
aortaen. Optimal posisjon for perkutan klaffen finnes ved hjelp av fluoroskopi med supra
aortisk angiografi der kontrast middelet injiseres gjennom pigtail-kateteren og er: % av stenten
over annulus i aorta og ¥ under annulus i venstre ventrikkel. Her er det viktig & bruke god tid
til & sikre optimal posisjonering.

Nar klaffen er klar til & utfoldes settes rapid pacing i gang og trykkfallet den forarsaker tillater
en stabilisering av klaffen under oppbldsning av ballongen. Forst nar ballongen er fullstendig
flatt igjen og trukket tilbake i aortaen kan pacing avsluttes.

...

Aortic pressure

PRE POST
Aortography Gradient
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Béde flex- og ballongkateteren fjernes langsomt for at ikke ledersonden skal komme ut av
ventrikkelen. En pigtail-kateter fores langs ledersonden inn i venstre ventrikkelen og en
postoperativ trykkgradient blir registrert. Deretter trekkes kateteren sammen med ledersonden
tilbake over aortaklaffen og det utfores en siste supraaortisk angiografi for vurdering av
koronar sirkulasjonen og en eventuell paravalvuler tilbakestremming.

Modus operandi - Anterograd (transseptal) adgang

Mye her er felles og likt det som er beskrevet under retrograd teknikken, nevner derfor her
bare hovedforskjellene.

Anterograd adgang betyr at inngangsporten for perkutan klaffen er heyre femoral venen og at
den skal da felge blodstremmen tilbake til hoyre atrium og krysser det atriale septum inn til
venstre atrium, og deretter gjennom mitral klaffen og inn i venstre ventrikkel sa til slutt
gjennom aortaklaffen.

P& den andre siden har man fortsatt bdde en venes adgang til Swan-Ganz kateteren for
preoperativ maling av minuttvolumet sé til pacing elektroden som settes 1 hayre ventrikkel og
en arteriell adgang til en pigtail-kateter som fores rett over aortaklaffen og brukes til trykk
registrering og supraaortisk angiografi.

For & punktere seg gjennom septumet brukes en 8Fr-kateter med en spesiell nal. Rett etter
perforasjon gis det en heparin dose pa 5000 Ul Deretter brukes en Swan-Ganz kateter til &
fore inn en ledersonde gjennom mitral klaffen til venstre ventrikkel. Swan-Ganz kateteren
brukes ogsd her til & registrere trykket i venstre ventrikkelen. En liten ballong pa denne
kateteren oppbléses slik at den folger blodstremmen til den nar aortaklaffen. Her temmes den
for kateteren fores gjennom aortaklaffen og oppbléses igjen i aorta slik at kateteren ender ved
aortabifurkasjonen. Swan-Ganz kateteren fjernes og erstattes med en 6Fr-pigtail kateter
giennom hvilken ledersonden fjernes og det innsettes en 360 cm lang ekstra stiv ny
ledersonde. Katereren fjernes slik at ledersonden gjenstar og her er det viktig at den lager en
stor beyning i venstre ventrikkelen for & unngd mitral insuffisiens ved & presse pd mitral
seilene.

Distal enden av ledersonden blir "fanget opp" av en sdkalt snare-kateter som innferes via
venstre femoral arterien og trekkes ut slik at den kommer inn i dresystemet gjennom heayre
vena femoralis og ut gjennom venstre femoral arterien.

Transseptal dpningen dilateres videre ved hjelp av en 10 mm ballong, noe som ikke vil gi
noen signifikant residuell shunting.

N& kan perkutan klaffen komplekset fores inn gjennom venstre femoral venen og frem til
aortaklaffen. Her er det viktig under progresjonen at ledersondens beyning i venstre
ventrikkelen ikke forkortes og derfor stabiliseres denne ved at man dytte pad den ved venstre
femoral arterien. Utfoldingen gjores slik det er beskrevet for retrograd adgangen.

Postoperativ behandling

- Enoxaparin, 40 mg/d subkutant til utskriving
- Clopidogrel, 75 mg/d i en méned
- Acetylsalicylsyre, 160 mg/d livslang behandling.
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3.4 FORELOQPIGE RESULTATER

April 2002 — August 2003

Cribier A, Eltchaninoff H, Tron C, Bauer F, Agatiello C, Sebagh L, Bash A, Nusimovici D,
Litzler PY, Bessou JP, F, Leon M B

Early experience with percutaneous transcatheter implantation of heart valve prosthesis for
the treatment of end-stage inoperable patients with calcific aortic stenosis

J. Am. Coll. Cardiol. 2004; 43: 698-703

Resultatene fra forste pasienten som ble operert 16 April 2002 er gitt tidligere og disse inngé 1
denne studiet.

6 pasienter ble opertert i denne perioden. Alle svarte til inklusjons kriteriene og ble opertert

med anterograd adgang. En pasient dede under prosedyren pga dislokasjon av perkutan
klaffen.

Supraaortisk angiografi rett etter utfoldingen viste paravalvulaer tilbakstremming hos alle
(grad 1-3).

Postoperativ ekkokardiografi:

- AKA okte fra 0,49 £0,08 til 1,66 + 0,13 cm?
- Trykkgradienten gikk ned fra 38 £ 11 til 5,6 £ 3,4 mmHg

Ved 2-4 ukers oppfelging viste ekkokardiografi stabilisert klaffeareal og trykkgradient mens
ejeksjons fraksjonen hadde okt fra 24 + 9,5 preoperativt til 41 = 12 %.

Av de 4 som forst ble operert overlevde 3 pasienter 1 2, 4 og 18 uker. Ingen av de dode av
kardiale komplikasjoner.

De 2 som ble senere operert ble utskrevet og var fortsatt klinisk stabil uten hjertesvikt
symptomer ved 8 ukers oppfelging. De ble videre inkludert i -REVIVE/RECAST studiet.

August 2003 — April 2005, I-REVIVE/RECAST

Cribier A, Eltchaninoff H, Tron C, Bauer F, Agatiello C, Nercolini D, Tapiero S, Litzler PY,
Bessou JP, Babaliaros V

Treatment of calcific aortic stenosis with the percutaneous heart valve.
Mid-term follow-up from the initial feasibility studies: the French experience

J. Am. Coll. Cardiol. 2006; 47: 1214-1223
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Dette studiet inkluderte 36 pasienter som alle svarte til inklusjons kriteriene.

PVR var forsekt hos 33 av de (2 dede for operasjon og en under predilatasjonen), og 4 av 7
(57 %) gjennomgikk en vellykket retrograd prosedyre mens 22 av 26 (85 %) gjennomgikk en
vellyket antegrad prosedyre slik at til sammen var PVR vellykket hos 82 % uten obstruksjon
av koronar ostiene eller forstyrrelse av mitral funksjonen.

6 av disse dede innen 30 dager og alle som folge av komplikasjoner under prosedyren, og en
fikk slag.

Etter 6 maneder var ytterliggere 10 pasienten omkommet men ingen av disse dedsfallene
skyldtes klaffen eller prosedyren.

3 prosedyrer ble mislykket ved kryssing av aortaklaffen, alle pga uttalt kalsifikasjoner og ved
retrograd adgang. Den ene ble derimot forekt implantert ved anterograd adgang og denne
prosedyren ble vellykket.

2 prosedyrer ble mislykket pga klaffe dislokasjon, begge ved anterograd adgang.

Postoperativ ekkokardiografi:

- AKA gkte fra 0,6 £0,09til 1,7 £ 0,11 cm?
- Trykkgradienten gikk ned fra 37 £ 13 til 9 £ 2 mmHg

Ved en ukes kontroll hadde ejeksjons fraksjonen ekt fra 45 + 18 preoperativt til 53 + 14 %
med sterkere pkning hos pasientene med darligere systolisk funksjon initialt.

Oppfoelgingen bestod av transtorakale ekkokardiografier ved 1, 3, 6, 12 og 24 mnd og viste
stabile AKA, &P verdier.

+ -
- Risiko for arteriell
trombe,aorta/arteriell
Enklere og raskere. disseksjon/ruptur.
Retrograd adgang Ingen risiko for mitral Kan vere vanskelig
skade. (og skadelig) a krysse
aortaklaffen ved

Antegrad adgang

Muliggjor & operere
pasienter med smale
og/eller krokete
bekken arterier eller
med uttalt perifer
aterosklerose.
Unngér stor punksjon
av femoral arterien.

uttalte kalsifiseringer

Teknisk og tidsmessig
mer krevende.

Ma gjennom
mitralklaffen med
risiko for
hemodynamiske
komplikasjoner [42]
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KONKLUSJON

Kalsifisert aortastenose er en sykdom som i dag er en av de viktigste helseproblem hos eldre
mennesker og denne tendensen vil bare oke fortere siden aldringsprossessen er i konstant
progresjon. Kirurgisk behandling er fortsatt gullstandard nar det gjelder behandling av denne
tilstanden men desverre er det mange som ikke kan gjennomga denne krevende prosedyren.

Ballong dilatasjons behandling ga ett hap for disse vanskelige tilfeller men denne ble bare
kortvarig, i hvert fall nar det gjaldt godt voksne mennesker.

Skal det nye arhundre endelig bringe oss nytt hap om a kunne ogsd behandle slike alvorlig
syke pasienter og bryte denne forbindelsen mellom inoperabilitet og dedsdom?

Fra 2002 til 2008, altsd i 6 ar, har transkateter aortaklaffe utskifting utviklet seg til & ha
behandlet snart 1000 pasienter og resultatene sa langt viser at:

- En slik perkutan behandling er absolutt gjennomferbar med en akseptable mortalitet
(7-15 % ved retrograd adgang) og en "success rate" som eker etterhvert som béde
teknikken og materialet utvikler seg.

- Bade hemodynamiske og kliniske bedringer oppstér tidlig etter klaffe innsettingen,
med en rask, nesten umiddelbar forbedring av den systoliske funksjonen, ogsa hos
pasienter med allerede lav EF, med stabil klaffe areal verdier og venstre ventrikkel
funksjon over en lengre oppfelgingsperiode opp til over to 4r.

Men det & behandle allerede veldig darlige pasienter vanskeliggjor sakalte "long term
survival" analyser.

En tredje form for transkateter implantation har ogsé allerede visst oppmuntrende resultater,
ved transapikal adgang[43]. Aortaklaffen fores inn hjerte direkte gjennom apex etter en liten
interkostal torakotomi og en ventrikkuleer punksjon.

Vil transkateter aortaklaff implantasjon fortsette sin positiv utvikling slik at den kan bli ett
ubestridelig behandlings alternativ for sikalte inoperable pasienter?

Vil andre pasienter etterhvert kunne behandles pa denne méaten?

Det siste sparsmalet er vel ubesvarlig i dag og vil nok vaere det noen ar til. Men det er kanskje
ikke sé viktig siden vi allerede har en god behandling ved kirurgi. Det viktigste i dag blir vel &
besvare det forste sparsmalet..
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