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Sammendrag

Intrakoronar ultralydundersøkelse blir 
i økende grad brukt sammen med 
koronar angiografi for å diagnostisere 
koronar hjertesykdom og som hjelpe-
middel ved koronar angioplastikk med 
bruk av stent. Basert på egen erfaring 
og relevant litteratur gir vi en oversikt 
over bruk av intrakoronar ultralyd.

Undersøkelsen utføres ved hjertekate-
terisering ved innføring av ultralydtrans-
duser i miniatyrformat i koronararterie. 
Elektroniske signaler bearbeides av en 
prosesseringsenhet og lager tverr-
snittsbilder av arterien med lumen og 
arterievegg. I motsetning til koronar 
angiografi vil ultrasonografi fremstille 
detaljer både ved arterieveggen og 
lumen. Ultralydundersøkelse gir detal-
jert informasjon om utbredelsen av 
aterosklerose, lokalisasjonen i arterie-
veggen og tillater kvantitative målinger. 
Teknikken er spesielt nyttig ved koronar 
angioplastikk for å oppnå best mulig 
resultat både ved bruk av ballong alene 
og spesielt ved stenting.

Intrakoronar ultralydundersøkelse har 
gitt økt kunnskap om koronar hjerte-
sykdom og blir i økende grad brukt ved 
koronar angioplastikk.

Engelsk sammendrag finnes i artikkelen 
på www.tidsskriftet.no

Basert på en hovedoppgave i medisinstudiet 
ved Norges teknisk-naturvitenskaplige 
universitet, Trondheim 2001 (24)

Koronar angiografi er i dag hovedmetoden
for å vurdere graden av aterosklerose i koro-
nararteriene. Men metoden har viktige be-
grensninger som har gjort at andre teknikker
blir brukt som supplement til angiografi.
Mens koronar angiografi bare viser lumen i
arterien i ett plan, vil man ved intrakoronar
ultrasonografi dessuten kunne undersøke de
ulike lag i arterieveggen og nærliggende
strukturer, og man kan måle dimensjoner og
påvise karakteristika ved ulike komponenter
i arterieveggen. I motsetning til koronar an-
giografi vil man ved intrakoronar ultralyd
også kunne undersøke arterien uavhengig av
om karet er slynget eller har overliggende
arteriegrener.

Intrakoronar ultralyd blir nå i økende grad
brukt innen diagnostikk av aterosklerotisk
koronarsykdom og ved koronar angioplas-
tikk med stenting. Bruken av ultralyd har økt
vår forståelse av behandlingsmetoden koro-
nar angioplastikk og har bidratt vesentlig til
å redusere hyppigheten av stenttrombose og
restenose etter angioplastikk med stenting
(1–3). Hensikten med denne artikkelen er å
redegjøre for undersøkelsen og påpeke indi-
kasjoner der man har nytte av intrakoronar
ultralyd. Informasjonen er innhentet gjen-
nom litteratursøk og ved erfaring med bruk
av undersøkelsen.

Metoden
Utstyret som brukes ved intrakoronar ultralyd
består av to hovedkomponenter: kateter med
innebygd miniatyrtransduser og en prosesse-
ringsenhet som omdanner de elektroniske sig-
naler til bilder. Katetrene med ultralydtrans-
duser har tykkelse 2,8–3,2 F (0,93–1,07 mm)
og føres inn i koronararterien over en tynn
innføringsvaier.

Ultralydundersøkelsen blir utført ved at
kateteret med ultralydtransduser (sender og
mottaker av ultralydsignaler) blir ført inn i

koronararterien. Siden transduseren er plas-
sert i nær kontakt med karveggen, blir det
brukt høye ultralydfrekvenser, mest vanlig
30–40 mHz. Bruken av høye frekvenser gir
god oppløselighet siden den teoretisk maksi-
male oppløseligheten er inverst proporsjonal
med bølgelengden. Det er to typer transdu-
sere: mekanisk roterende og elektroniske
transdusere med multiple piezoelektriske
krystaller som aktiveres i sekvens. Begge ty-
per skanner hele circumferensen på 360° i et
plan vinkelrett på lengdeaksen. De mekanis-
ke ultralydsystemene har ett enkelt piezo-
elektrisk element som vanligvis roterer med
hastighet 1 800 omdreininger per minutt
dvs. 30 bilder/sekund.

Praktisk gjennomføring
Metoden brukes alltid i forbindelse med
koronar angiografi eller angioplastikk der
man bruker føringskateter (diameter 2,0
mm) som plasseres i avgangen av koronar-
arterien fra aorta. Før innføring av ultralyd-
kateteret gis heparin, minimum 5 000 IE in-
travenøst og glyserylnitrat intrakoronart
(vanligvis 200 µg). Ultralydkateteret føres
over en tynn vaier og spissen av ultralydka-
teteret plasseres minimum 10 mm distalt for
området man ønsker å undersøke. Under
kontinuerlig registering av ultralydbilder
blir transduser dratt tilbake i arterien med en
konstant fart – 0,5–1,0 mm/sekund, enten
manuelt eller mekanisk. Mekanisk tilbake-
trekking er nødvendig for kvantitativ måling
av plakkstørrelsen, mens manuel tilbake-
trekking kan brukes for kvalitative målinger.
Området distalt for lesjonen og hele arterien
opp til ostiet blir fremstilt. Bildene vises på
skjerm og lagres på video eller CD. Det blir
gjort kvantitative målinger av arteriens lu-
men, karstørrelsen og mengden ateroskle-
rose (størrelsen av plakk).

! Hovedbudskap

å Ultralydundersøkelse i koronarkarene 
utføres med transdusere i miniatyrfor-
mat og fremstiller lumen og karveggen

å Intrakoronar ultralyd har bidratt vesent-
lig til forståelse av mekanismene bak 
koronar angioplastikk og har i stor grad 
påvirket teknikken

å Ultralydstudier ved stentplassering har 
redusert forekomsten av stenttrom-
bose og restenose
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Med erfaring fra koronar intervensjon tar
det i praksis 5–10 minutter å gjennomføre
en undersøkelse med intrakoronar ultralyd
inkludert tilrettelegging av utstyret når un-
dersøkelsen gjøres som tillegg til koronar
angiografi eller angioplastikk.

Relative kontraindikasjoner
Metoden er uegnet i små arterier (< 1,5 mm),
langt distalt i arterier og i sterkt slyngede
arterier der risikoen for skade av arterieveg-
gen eller okklusjon med kateteret er størst
(1). Ved tromber i arterien eller ved generell
arteriosklerose i eldre venegraft er det risiko
for løsriving av materiale og ultralydunder-
søkelser er relativt kontraindiserte.

Risiko
Risikoen ved intrakoronar ultralyd er liten og
godt dokumentert (4). De mest vanlige kom-
plikasjonene er transitorisk spasme i koronar-
arterien og angina pectoris. Karspasme ble
funnet hos 2,9 % i en større retrospektiv un-
dersøkelse (4), og spasmen lar seg vanligvis
lett reversere med nitroglyseryl. For å unngå
utløsning av myokardiskemi bør man i størt
mulig grad unngå undersøkelse av trange
stenoser eller små arterier (< 1,2 mm) der
ultralydkateteret kan tilstoppe arterien. Alvor-

lige komplikasjoner som hjerteinfarkt og be-
hov for hjertekirurgi eller død som skyldes
forhold ved prosedyren (disseksjon i arterie-
veggen, emboli eller alvorlig rytmefeil) er
sjeldent og oppgis til 0,1–0,4 % (2, 4). Slike
komplikasjoner oppstår spesielt når intra-
koronar ultralyd brukes i forbindelse med
akutt koronarsyndrom.

Normal arterie
Ultralydsignalet blir reflektert ved forand-
ring i de akustiske egenskapene til strukture-
ne i arterieveggen. Relativt skarpt ekko får
man fra intima som grenser mot lumen og
fra grensesjiktet mellom ytre del av media
og membrana elastica externa som grenser
mot adventitia.

Intima er normalt en tynn struktur som
bare vil være svakt synlig like utenfor media
(fig 1). Ved fødselen er det bare ett enkelt lag
endotelceller, men tykkelsen øker med alde-
ren og spesielt i områder der veggtensjonen
er høy som i arteriedelinger (5). Ved atero-
sklerotisk sykdom vil de ulike lag reflektere
lydbølger, og intima vil fremstilles som tett,
hvitt vev (fig 2 a). Media har et homogent
lag med glatte muskelceller som ikke reflek-
terer ultralyd og som derved synes som en
tynn, mørk sone med tykkelse om lag 0,2
mm. Den lave refleksjonen av ultralyd fra
media kommer av at det er mindre kollagen
og elastin enn i nabolagene. I grensen mel-
lom media og adventitia er det et markert
skille i ultralydrefleksjonen svarende til
membrana elastica externa. Adventitia har
lag med kollagen som vil reflektere mye ul-
tralyd og som derved er hvitt på ultralydbil-
dene. Adventitia har foruten bindevev også
blodkar, lymfekar og nerver. Blodet i lumen
av arterien er lettest synlig på levende bilder
som beveglige, subtile ekko og disse bevege-
lige ekko er nyttig ved definering av grensen
mot intima. Injeksjon av røntgenkontrast
gjennom føringskateteret vil gjøre det lettere
å skille mellom blod i lumen og intima fordi
kontrasten vil inneholde mikrobobler som
reflekteres.

Aterosklerose i koronararteriene
Når det avleires aterosklerotisk materiale i
koronararterien vil dette bli synlig som en for-
tykkelse av intima. Ved ultralyd klassifiseres
lesjonene som myke, fibrøse eller kalsifiserte
etter graden av ekkotetthet i lesjonen (fig 2)
(6). Det fleste arterielesjoner er fibrøse. Ved
ultralyd blir et fibrøst plakk fremstilt som et
område med heterogene, lyse ekko i intima
med en ekkotetthet som likner på den man ser
i adventitia (fig 2a). Myke lesjoner med svak
ekkotetthet har man i plakk som har diffus li-
pidinfiltrasjon i intima og i fibromuskulære
cellerike lesjoner. Det er de sterkt lipidholdige
lesjoner som vanligvis gir akutt koronarsyn-
drom, og som derved kalles vulnerable plakk.
Ved dagens ultralydteknikk kan lipidholdige
lesjoner ikke tilfredsstillende skilles fra celle-
rike fibromuskulære lesjoner. Kalk i intima
gir et intenst ekko med reflekterende skygge
(akustisk skygge) (fig 2b). Påvisning av kalk
er viktig fordi disseksjoner lett oppstår i over-
gangen mellom kalk og mykt plakk. Histolo-
gisk er de aterosklerotiske plakkene sjelden
homogene, men består av en blanding av de
ulike plakkomponeter. Tromber i arterier er
synlig ved ultralyd som en grå, ikke homogen
masse med uklar avgrensning mot lumen og
lettest påvisbar på levende bilder der man ty-
deligere ser avgrensningen mot blodet.

Kvantitative målinger
Lumen i arterien er definert av grensen mel-
lom blod og intima. Lumens diameter (mm)
og areal (mm2) i tverrsnittsbildet beregnes
etter kalibrering av måleenheten (fig 3). Ste-
noser blir målt i det området av arterien som
er trangest (minimal lumendiameter og mi-
nimalt lumenareal). Ved måling av stenose-
grad ved ultralyd blir minimalt lumen kalku-
lert i forhold til dimensjoner i et normalt seg-
ment (referansesegment) like proksimalt
eller distalt for stenosen.

Karrets størrelse (diameter og areal) er
definert som dimensjoner innenfor media
(fig 3). Membrana elastica externa i grensen
mellom media og adventitia gir større ekko-
refleksjon enn media, og er derfor lettere å
påvise enn media. I praksis brukes derfor
membrana elastica externa som ytre be-
grensning for karet ved måling av karstørrel-
se, og arealet benevnes da totalt arterieareal.
Siden media er en tynn struktur, vil arealet i
det aterosklerotiske plakk være definert av
totalt arterieareal minus lumens areal. Plak-
kets andel av arteriens areal ( %) er uttrykk
for mengden aterosklerose i arterien og blir
i engelsk litteratur omtalt som «plaque bur-
den». Arterien kan gjennomgå remodelle-
ring med bevaring av lumen og utviding av
arterieveggen (positiv remodellering) eller
forsnevring av arterieveggen (negativ remo-
dellering) i områder med aterosklerose (7).
Derfor vil stenosegraden definert slik ikke
være sammenfallende med stenosegrad målt
angiografisk eller ved intrakoronar ultralyd
med bruk av referansesegmenter.

I helt normale koronararterier er det van-

Figur 1 Normal arterie med kateter i lumen, 
tynn media omgitt av membrana elastica 
externa og adventitia. Vasa vasorum i adventitia 
kl 10 og 12. Artefakt fra vaier kl 6

Figur 2 Arterier med aterosklerotisk plakk. a) Fibrøst plakk omgitt av ekkosvak media. Artefakt 
fra vaier kl 5. b) Plakk med kalk som gir akustisk skygge kl 6–8
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ligvis godt samsvar mellom målte dimensjo-
ner av lumen ved angiografi og ultralyd (1).
Angiografisk teknikk begrenses ved at arte-
rien fremstilles i ett plan, mens arterier har
en kompleks romlig geometri der avdekking
av stenotiske områder forutsetter friprojek-
sjon av karområdet.

Begrensninger ved ultralyd
Det er flere begrensninger ved dagens ultra-
lydmetodikk. Ved bruk av mekanisk roteren-
de transdusere kan det oppstå friksjon slik at
ultralydtransduseren roterer ujevnt og gir
falske dimensjoner i bildet.

Selv om intrakoronar ultralyd gir detaljer-
te bilder som likner et histologisk snitt, ut-
gjør bildene akustisk refleksjon i arterieveg-
gen og flere ulike typer vev kan gi samme
grad av refleksjon. En trombe og et mykt, li-
pidholdig plakk kan ha samme ekkotetthet,
og det kan være vanskelig å skille mellom
dem.

Indikasjoner for bruk 
av intrakoronar ultralyd
Intrakoronar ultralyd brukes som et supple-
ment til koronar angiografi i diagnostikk av
koronarsykdom, men mest brukes undersø-
kelsen i forbindelse med koronar angioplas-
tikk (e-tab 1).

Angina pectoris 
og normale koronararterier
Normale koronararterier finnes hos 10–15 %
av pasienter som gjennomgår koronar angio-
grafi ved mistanke om koronar hjertesykdom.
Ved intrakoronar ultralyd finnes ofte atero-
sklerose i angiografisk normale områder hos
slike pasienter (8, 9). Det er to forhold som
gjør at aterosklerose blir undervurdert ved
angiografi: Aterosklerosen er ofte diffus og
kan gi en generell og jevn reduksjon av lumen
(«liten arterie»), og positiv remodellering i ar-
terien med bevaring av lumen i områder med
aterosklerose (7). I tidlige stadier av atero-
sklerose kan positiv remodellering med utvi-
ding av karveggen gjøre at lumen ved angio-
grafi kan være tilnærmet normalt, og først når
det aterosklerotiske plakk når en viss øvre
mengde, vil lumen i arterien bli redusert.
Gjennom positiv remodellering med utviding
av arterien etter hvert som ateromet øker i
mengde, vil man kunne finne et tilnærmet
normalt lumen inntil ateromet utgjør ca. 40 %
av det totale tverrsnittsarealet i arterien, og
først da vil man se reduksjon av lumen (10).
Selv om slike lesjoner ikke gir obstruksjon av
blodstrømmen, er denne formen for atero-
sklerose et viktig substrat for akutt koronar-
syndrom der rift eller fissur i overflaten av
plakk kan gi trombose og arterieokklusjon
(6).

Usikre funn ved koronar angiografi
Enkelte arterielesjoner er vanskelige å vur-
dere ved angiografi. Det gjelder spesielt
stenoser i ostiene ved avgangen av høyre og
venstre koronararterie fra aorta, og i arterie-

delinger. Ved ekstrem fedme, emfysem eller
brystanomalier kan kvaliteten av angio-
grammet være utilstrekkelig for sikker dia-
gnose. Spesielt hvis det også er uavklarte
symptomer eller iskemidiagnostiske funn,
vil ultralyd kunne ha betydning for en riktig
diagnose. I prospektive undersøkelser er det
vist at hos slike pasienter vil intrakoronar ul-
tralyd før planlagt koronar angioplastikk
kunne forandre behandlingsopplegget hos
mer enn 20 % av pasientene (11, 12). Måling
av intrakoronart blodtrykk og/eller blod-
strømsmålinger med doppler er alternative
metoder ved usikre angiografiske funn.

Bruk ved koronar 
angioplastikk og stenting
Lesjonens utbredelse, karets dimensjon og
plakkets sammensetning er avgjørende ved
valg av utstyr og behandlingsstrategi ved
koronar angioplastikk. Bruk av ultralyd fø-
rer til forandret behandling hos 30 % eller
mer av pasientene i sammenlikning med an-
giografi alene (11, 13). Opplysning om kalk
i arterien (1) er spesielt viktig. Kalk i suben-
doteliale lag som omfatter mer enn 90° av
omkretsen, fører ofte til disseksjoner ved
dilatasjon, og når kalken utgjør mer enn
180° av omkretsen kan det være vanskelig å
åpne en stent i området (14, 15). Oftest for-
andrer resultatet av ultralydundersøkelsen
valget av ballongstørrelse da man med sik-
kerhet kan vurdere om referanseområdet
man har valgt distalt eller proksimalt for le-
sjonen, virkelig er fritt for aterosklerotiske
forandringer. Behandlingsstrategien kan el-
lers forandres ved påvisning av komplika-
sjoner som disseksjon, mangelfull utviding
av stenten eller manglende kontakt mellom
stenten og arterieveggen (2, 11). Et vedva-
rende godt resultat etter angioplastikk er av-
hengig av at arterien blir åpnet så mye som
mulig uten at det oppstår komplikasjoner
(16). Ved bruk av ultralyd før intervensjonen
kan valg av ballongstørrelse og trykk base-

res på innvendige målinger i arterien, både
av lumen og karveggen. Man kan derved
oppnå en større grad av utvidelse av lumen
uten komplikasjoner enn ved angiografi
alene (17).

Intrakoronar ultralydundersøkelse har bi-
dratt vesentlig til forståelse av mekanismene
bak koronar angioplastikk og har i stor grad
påvirket teknikken. Tidligere var subakutt
stenttrombose et hovedproblem idet det opp-
stod akutt arterieokklusjon i de første uker
etter stentinnleggelse. Ved bruk av intra-
koronar ultralyd kunne man vise at mangel-
full utvidelse av stenter var vanlig til tross
for et adekvat angiografisk bilde, og at man
ved å bruke høye ballongtrykk (12–18 at-
mosfærer) ved plassering av stenter kunne
redusere risikoen for stenttrombose vesent-
lig (18, 19). Ultralydstudier har vist at sten-
ten skal være i god kontakt med arterieveg-
gen, være fullstendig ekspandert i alle områ-
der for å unngå trombedanning i stenten, og
det skal ikke være skade av arterien i kanten
av stenten (kantdisseksjon) (fig 4a) (e-tab 2)
(16). Ved kalk i veggen eller ved slynger i
karet kan deler av stenten bli mangelfullt
ekspandert (fig 4b). Man må da utvide sten-
ten ved bruk av høyere ballongtrykk eller
større ballong.

Langtidsprognosen etter angioplastikk er
nær relateret til opptreden av restenose og
derved til behandlingsresultatet. Konseptet
«dess større dess bedre» betyr at ved å lage
en størst mulig åpning i arterien ved angio-
plastikk alene eller ved stenting, vil risikoen
for å uvikle restenose bli redusert (2, 16).
Derfor er det et hovedmål ved angioplastikk
å utvide lumen så mye som mulig uten at det
oppstår komplikasjoner. Ved ultralyd kan di-
mensjonene av karene måles utenfor stenose-
ne og derved tjene som referanse ved valg av
ballonger og stenter. Et angiografisk normalt
referansesegment kan ha betydelig grad av
aterosklerose og ha utseende som en liten
arterie (20). Under rettledning av ultralyd

Figur 3 Kvantitative målinger. a) Areal av lumen (indre sirkel, areal 9,1 mm2) og av karet (ytre 
sirkel, totalt arterieareal 19,5 mm2). Plakkarealet er definert som arealet mellom lumen og karet 
(10,4 mm2). Areal stenose er 53 %. b) Diameter av lumen (vannrett, 3,3 mm) og diameter av karet 
(loddrett, 4,9 mm). Diameter stenose er 32 %
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kan man derfor gjennomføre en mer aggres-
siv behandling med bruk av større ballonger
og stenter enn ved bruk av angiografi alene
og derved oppnå større lumen i arterien uten
komplikasjoner. Men ultralydstudier har
også vist at hvis man utvider lumen i arterien
for mye, vil dette resultere i økt proliferasjon
av neointima som følge av vevsskade og med
følgelig økt risiko for restenose (21). Vanlig-
vis vil den økte proliferasjonen av intima ved
innsetting av stent med høyt trykk være
mindre enn den ekstra utvidelse av lumen
som en oppnår ved stenting, og alt i alt vil
stenting halvere risikoen for restenose (16).
Flere kontrollerte studier har vist at minste
lumendiameter etter angioplastikk både med
og uten bruk av stent er økt ved bruk av ultra-
lyd under behandlingen (3, 17, 22).

Påvisning av komplikasjoner 
ved angioplastikk
Mindre disseksjoner i arterieveggen er van-
lige ved angioplastikk og er ofte en forutset-
ning for vellykket utviding av arterien uten
tilbakefall. Men en mer omfattende dissek-
sjon kan gi akutt obstruksjon av arterielu-
men og er en fryktet komplikasjon ved be-
handlingen. Ved alvorlig disseksjon kan
man ved ultralyd se blodstrøm i arterieveg-
gen utenfor normalt lumen og deler av inti-
ma som bevegelig vevsfliker i lumen. Blod-
strømmen kan være delvis eller komplett til-
stoppet. Behandling av disseksjon er som
regel stenting med lukning av defekten i in-
tima. Et ikke uvanlig funn ved angiografi et-
ter angioplastikk er mindre oppklarninger i
lumen med eller uten forandringer i blod-
strømmen (23). Ultralyd vil kunne avdekke
årsakene. Disse kan være disseksjon, for-
skyvninger av plakk etter dilatasjonen, eller
kalk. En annen viktig indikasjon for ultralyd
etter plassering av stent kan være mistanke
om feilplassert stent ved langsom blodstrøm
eller ved at pasienten har vedvarende angina
pectoris.

Konklusjon
Intrakoronar ultrasonografi har gitt økte
kunnskaper om utbredelse av aterosklerose i
koronararteriene og har i vesentlig grad bi-
dratt til økt forståelse av koronar angioplas-
tikk. Bruk av ultralyd synes å øke kvaliteten
på angioplastikkbehandlingen. Metoden til-
later mer presis tilmåling av ballonger og
stenter og gjør det lettere å oppdage kompli-
kasjoner enn ved angiografi alene. Størst be-
tydning har teknikken som tillegg til angio-
grafi ved vanskelig diagnostisering av steno-
ser og ved plassering av stenter.

e-tab 1 og e-tab 2 finnes i artikkelen 
på www.tidsskriftet no
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Figur 4 Stentplassering. a) Normalt plassert stent med symmetrisk åpning av stenten i kontakt 
med karveggen i hele omkretsen. b) Ufullstendig åpnet stent på grunn av kalk i karet. Det er asym-
metrisk åpning av stenten med diameter 3,0 mm og 2,3 mm i to plan. Dette skyldes kalk i arterien 
kl 5–8


