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In den letzten 10 Jahren hat die Einführung des intra-
vaskulären Ultraschalls (IVUS) das Verständnis über die

Morphologie der Atherosklerose wesentlich erweitert.
Auch haben die Erkenntnisse über die durch interven-
tionelle Verfahren hervorgerufenen Veränderungen athero-
sklerotischer Plaques und des Gefäßes insgesamt das Ver-
ständnis über die Mechanismen dieser Verfahren vertieft.
Phänomene wie die positive und konstriktive Gefäßerwei-
terung als Antwort auf Interventionen wurden durch diese
Methode erstmals in ihrer Dimension erkannt.

Durch die sich ständig weiterentwickelnde Technik, ins-
besondere die Verkleinerung der Katheter und die Ver-
besserung der Bildqualität, ist es möglich, die Gefäße ex-
akter und vor allem auch klein kalibrierte Gefäße zu unter-
suchen. Auf der Basis gewonnener Daten konnten daher
mehrere interventionelle Methoden verfeinert und opti-
miert werden, wobei sich Strategieänderungen wesent-
lich auf intravaskulär-sonographische Befunde gestützt
haben.
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Der Einsatz des intravaskulären Ultraschalls
in der kardiologisch-interventionellen Praxis

S. Schwarzacher, F. Weidinger, O. Pachinger

Der intravaskuläre Ultraschall hat die Erkenntnisse über die Atherosklerose und auch über die Mechanismen der einzelnen Interventionen enorm
gesteigert. Sonographische Ergebnisse haben auch zu einem Umdenken innerhalb verschiedener interventioneller Strategien geführt. Diese
Zusammenfassung beschreibt die Möglichkeiten des IVUS, erläutert die Ergebnisse verschiedener Multicenterstudien und beleuchtet verschiedene
Limitationen dieser Methode.

The introduction of intracoronary ultrasound has enhanced our understanding of atherosclerosis itself as well as elucidated the mechanisms of
interventions. In some areas, sonographic findings have resulted in alterations of interventional strategies with reasonable success. This review
describes what can be done with IVUS and into which clinical settings this method translates best. Several multicenter results are explained with a
small focus on potential limitations of this method. J Kardiol 2001; 8:  64–74

Bildinterpretation

Die Beurteilung der Gefäßwand wird durch die Quer-
schnittdarstellung des Gefäßes ermöglicht (Abb. 1). Ent-
sprechend der Dichte der Gewebskomponente (insbeson-
dere der Dichte der elastischen Fasern) kann eine Schich-
tung der Gefäßwand sonographisch dargestellt werden:
Die Media, in Koronarien überwiegend muskulär, er-
scheint echoarm und kommt zwischen der Intima und der
Adventitia als Ring zur Darstellung. Die Intima erscheint
aufgrund der Lamina elastica interna dicht, und es wird
vermutet, daß die Lamina auch für den Schallschatten hin-
ter dem Intimabereich mitverantwortlich ist.

Man unterscheidet nach sonographischen Kriterien:

1. Eine echoarme (oder „weiche“) Plaque mit geringer
Echodichte (z. T. auch inhomogen). Abschnitte außer-
halb der Plaque sind gut abgrenzbar (Abb. 2a + b).

2. Fibröse Plaque (Abb. 2c): Das Gewebe ist dichter, mit
starken Echos innerhalb der Plaque. Außerhalb der
Plaque gelegene Strukturen können unter Umständen
abgeschwächt zur Darstellung kommen.

3. Verkalkte Plaque (Abb. 3): Am einfachsten an den star-
ken Echos zu erkennen. Hinter diesen Plaques entsteht
ein Schallschatten mit Reverberationen (Wiederho-
lungsechos), sodaß tiefergelegene Strukturen verborgen
bleiben.

Die sonographische Diagnose konnte in Studien mit
dem histologischen Befund korreliert werden [1].

Diagnostische Anwendung
Obwohl die angiographische Technik innerhalb der

letzten Jahre insbesondere im Bereich der Kontrastierung
verbessert wurde, bleibt die Angiographie eine Kontrast-
mitteldarstellung, und es ist nur eine indirekte Aussage
über die Wandbeschaffenheit möglich. Daher gibt es Si-
tuationen in der Angiographie, in denen der Schweregrad
von atherosklerotischen Veränderungen nur sehr schwierig
zu interpretieren ist. Ein Beispiel sind Veränderungen des
Hauptstammes. Die Querschnittdarstellung des IVUS er-
möglicht hier eine exakte Darstellung der Lumenflächen
und der Gefäßdimension. So fanden Hermiller et al. [2],

Abbildung 1: Sonographische Querschnittdarstellung der distalen LAD.
Der Katheter befindet sich bei 6 Uhr und ist mit einem Stern gekenn-
zeichnet. Das Lumen imponiert homogen, die Gefäßwand ist drei-
geschichtet, somit besteht geringe konzentrische Intimaverdickung.
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daß bei 89 % der mit IVUS untersuchten Patienten eine
Erkrankung des Hauptstammes zu sehen war, die angio-
graphisch nicht erkannt wurde. Abizaid und Kollegen un-
tersuchten 122 Patienten angiographisch und mit IVUS
und korrelierten die Ergebnisse bezüglich des linken
Hauptstammes [3]. Der mit quantitativer Angiographie ver-
messene Hauptstamm-Referenzdiameter korrelierte signi-
fikant zwischen den beiden Methoden. Allerdings zeigte
die Vermessung des minimalen Lumendiameters der
Hauptstammstenose nur eine grenzwertige Korrelation
zwischen den beiden Methoden. In der Follow up-Periode
von 1 Jahr zeigte sich der mit IVUS vermessene MLD als
der wichtigste Prädiktor eines kardialen Ereignisses.

Weitere Einschränkungen der angiographischen Dia-
gnostik liegen im Falle von Gefäßüberlappungen und sog.
„grenzwertigen“ Stenosen (visueller Stenosegrad 50–70 %)
vor. Diese Läsionen können trotz der Anwendung mehre-
rer angiographischer Ebenen nicht immer ausreichend be-
urteilt werden. Hier kann der IVUS in der Diagnostik hilf-
reich sein.

(a)

(b)

Abbildung 3: Zwischen 8 und 11 Uhr kommt innerhalb einer Plaque eine
deutliche Verkalkung zur Darstellung. Dahinter kommt es zum komplet-
ten Ausfall der Information (Schallschatten).

Schallschatten kalzifizierte Plaque

Abbildung 2: a. Der Katheter ist in der Mitte, eine konzentrische, homo-
gene Plaque ist gut differenzierbar. b. Es besteht eine wesentlich
höhergradigere Lumeneinengung als in a. Diesmal ist eine inhomogene
Plaque mit exzentrischer Distribution dafür verantwortlich. c. Dieses Bild
zeigt eine Plaque vom fibrösen Typ. Hinter der Plaque kommt es zu einer
Abschwächung des Signals mit verminderter Darstellung des Gewebes
(zwischen 6 und 9 Uhr).

(a)

(b)

(c)
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Ein weitere große Limitation der Angiographie ist die
Darstellung von Thromben. Unscharf begrenzte Läsionen
mit zum Teil eingebetteten Aufhellungen und Füllungsde-
fekten werden als Thrombus interpretiert, die Diagnose
bleibt allerdings sehr ungenau. Obwohl der IVUS keine
histologische Diagnose geben kann, ist die intravaskuläre
Darstellung von Thromben annähernd möglich. Drei sono-
graphische Kriterien helfen bei der Ultraschall-Diagnostik
von Thromben (Abb. 4):

1. „glitzernde“ Erscheinung des Gewebes,
2. das Vorhandensein von „Mikrokanälen“ und
3. die Abgrenzbarkeit des Gewebes von andersartigem

Material (z. B. Plaque).

Diese Differenzierung ist jedoch nicht immer möglich,
da sowohl stagnierendes Blut als auch eine inhomogene
Plaque eine ähnliche Struktur wie ein Thrombus aufwei-
sen können.

IVUS und Interventionen
PTCA

Pathologen haben wiederholt darauf hingewiesen, daß
zwischen der angiographischen und der histologischen Er-
scheinung von dilatierten Koronarsegmenten ein relevan-
ter Unterschied besteht [4]. Dies betrifft insbesondere das
Auftreten von Dissektionen. Seit der Einführung des IVUS
besteht die Möglichkeit, diese Morphologie direkt darzu-
stellen. Frühere Studien mit IVUS während oder nach
PTCA haben gezeigt, daß trotz einer angiographischen
Dissektionsrate (Abb. 5 + 6) von nur 20–30 % [5–8] in 60–
80 % der Fälle sonographisch eine eindeutige Dissektion
zu erkennen ist. Detaillierte Analysen haben gezeigt, daß
Dissektionen immer an Grenzzonen von Verkalkungen
und anderen Plaquetypen entstehen, was mit größter Wahr-
scheinlichkeit mit der veränderten Streßbelastung des Ge-
webes zu erklären ist [9].

Die Möglichkeit, atherosklerotische Läsionen in ihrer
Qualität und Dimension von intraluminal darzustellen,
hat die Diskussion, welcher Mechanismus der Angio-
plastie zugrundeliegt, von neuem entfacht. Frühe IVUS-
Studien haben pathologische Daten bestätigt, daß die we-
sentlichen Mechanismen der PTCA in Plaquekompression
oder -dissektion und Gefäßdehnung bestehen [10]. Eine

rezente Studie konnte zusätzlich zeigen, daß auch die lon-
gitudinale Plaqueumverteilung einen wesentlichen Beitrag
zur Erweiterung des Lumens leistet [11].

Prädiktoren der Restenose
Während der Nutzen einer verbesserten Darstellung

der Plaquemorphologie vor oder nach PTCA zumindest in
angiographisch unklaren Situationen auf der Hand liegt,
ist die prognostische Relevanz von IVUS-Befunden nach
wie vor unklar.

Eine frühe Multicenter-Studie [12] konnte keinen Zu-
sammenhang zwischen der Morphologie der Läsion nach
PTCA und der Restenoserate finden, jedoch wurde ein
Trend beobachtet, daß die Plaquefläche mit einem gehäuf-
ten Auftreten der Restenose assoziiert ist.

Dieser Befund konnte von einer großen Singlecenter
Studie bestätigt werden, in der gezeigt wurde, daß ein In-
dex der Plaquelast (Plaquefläche/Gefäßgesamtfläche) ei-
nem Prädiktor der Restenose nach PTCA entspricht [13].

Abbildung 5: Dieses Bild zeigt eine Dissektion, die nach PTCA aufgetreten
ist. Die Plaque ist bei ca. 1–2 Uhr eingerissen und reicht in das Lumen
hinein.

(a)

(b)

rupt. Plaque

Dissektion

Abbildung 4: Zwischen 9 und 2 Uhr kommt ein Thrombus zur Darstel-
lung, der sich durch seine Zusammensetzung vom Rest des Gewebes
unterscheiden läßt. Auch das Lumen ist trotz sonographischer Darstel-
lung vom Thrombus abgrenzbar.

Lumen

Thrombus

Plaque



67J KARDIOL 2001; 8 (3)

Eine größere Multicenter-Studie (GUIDE Trial) hat es sich
zur Aufgabe gemacht, diese Fragestellung in 2 Stufen wei-
ter zu untersuchen [14]. Phase 1 der GUIDE-Studie zeigte,
daß Segmente mit Dissektionen nach PTCA einen größe-
ren Lumengewinn hatten als Segmente ohne Dissektion
nach PTCA. Wie in den oben erwähnten Studien war je-
doch dieser Befund nicht mit einer größeren Restenoserate
assoziiert. In der 2. Phase wurde untersucht, inwieweit die
zurückbleibende Plaquelast nach PTCA oder DCA eine
Auswirkung auf die Restenose hat. Tatsächlich war die
Plaquelast ab ca. 65 % der wichtigste und unabhängige
Prädiktor einer Restenose [15]. Dieser Befund, daß eine
Plaquefläche von ca. 65 % ein Prädiktor einer Restenose
ist, wurde auch von einer Post-mortem-Studie bestätigt,
bei der Plaqueflächen in Koronarien nach PTCA vermes-
sen wurden [16].

Mechanismen der Restenose
Zusätzlich zu der erweiterten Diagnostik bezüglich der

Prädiktoren der Restenose und der PTCA insgesamt hat
IVUS zu einem Umdenken über den restenotischen Pro-
zeß an sich geführt. Während früher einer unkontrollierten

Intimahyperplasie die größte Rolle bei der Entwicklung
der Restenose zugeschrieben wurde, haben neuere Studi-
en gezeigt, daß die Veränderung der Gefäßgesamtfläche
im Sinne eines Schrumpfprozesses („negative remode-
ling“) einen signifikanten Anteil im Restenoseprozeß ein-
nimmt. IVUS-Studien zeigten, daß in der postinterven-
tionellen Phase die Gefäßdimension akut zunimmt, um
sich dann in vielen Fällen zu verkleinern. Diese Erkennt-
nisse erweiterten den ursprünglich von Glagov beschrie-
benen Remodellingprozeß, der die kompensatorische Er-

Abbildung 7: Proximale RCA vor und nach DCA. Die hochgradige Ste-
nose vom eher weichen Typ ist für DCA gut geeignet. Danach läßt sich
unregelmäßiges Debulking feststellen. Von 8 bis 3 Uhr wurde Plaque
zurückgelassen, bei 4 Uhr kam es zu einer Koronarruptur, die sich auch
angiographisch nachweisen ließ.

vor DCA

Koronarruptur nach DCA

Abbildung 6: Beispiele von Dissektionen nach PTCA. Oben kam es zu
einer völligen Ruptur der Plaque, beide Enden sind dem Lumen zuge-
wandt. Unten kam es zu einem schichtenweisen Einriß des Gewebes,
das sonographisch gut darstellbar ist.
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weiterung des Gefäßes als Antwort auf Plaquewachstum
beschrieb. Wesentliche Erkenntnisse in diesem Zusammen-
hang wurden von Kimura et al. [17] beschrieben, die seri-
elle IVUS-Untersuchungen vor, unmittelbar nach und wäh-
rend einer Follow up-Periode im Rahmen von PTCA und
DCA durchführten. Sie konnten zeigen, daß trotz anfängli-
cher Erweiterung der Gefäßdimension nach PTCA oder
DCA nach 6 Monaten eine Gefäßverkleinerung mit IVUS
zu beobachten ist. In Gefäßen, in denen die angiographi-
sche Restenose > 50 % war, trug das „negative Remodel-
ling“ zu einem größeren Teil, nämlich ca. 26 %, zur Lumen-
einengung bei. Die Abnahme des Lumendiameters korre-
lierte besser mit der Verkleinerung der Gefäßgesamtfläche
als mit der Zunahme der Intima-Media-Fläche.

Ein weiterer Bereich, in dem die IVUS-Untersuchungen
während Interventionen Verbesserungen erreichen konnten,
ist die Auswahl der Ballongröße. Der Vorteil der IVUS-Un-
tersuchung liegt in der Möglichkeit, das Gefäß über das Lu-
men hinaus darzustellen. Eine rezente Studie (CLOUT Trial)
wurde mit der Hypothese geplant, daß die auf der Gefäß-
gesamtgröße basierende Ballonauswahl mit einem größe-
ren Lumengewinn verbunden ist [18]. Die Ergebnisse der Stu-
die zeigten, daß durch die IVUS-Unterstützung der Lumen-
gewinn erreicht werden kann, ohne daß diese Strategie mit
einer höheren Komplikationsrate verbunden ist (Dissektion:
37 vs. 40 %; Komplikation bei 1,9 % der Patienten).

DCA
Die Fähigkeit des IVUS, die Plaquezusammensetzung

und -verteilung zu zeigen, ist für die Atherektomie von
besonderem Interesse. Im speziellen sind hier die Präsenz
und topographische Lokalisation von Kalzium wichtig, da
es die Effektivität der DCA wesentlich beeinflussen kann
(Abb. 7 und 8). Während oberflächlicher Kalk in der Plaque
die Schneidefähigkeit des Atherektomiemessers fast gänz-
lich blockiert, kann ein tiefer Kalziumanteil vor zu tiefen
Schnitten schützen und ein effektives Debulking ermögli-
chen [19]. Die Tatsache, daß Kalk die Effektivität der DCA
beeinträchtigt, wurde auch in einer rezenten Studie ge-
zeigt [20]. Die Plaqueverkalkung konnte als ein Prädiktor
für die Langzeitprognose nach Interventionen erkannt wer-
den, da der Erfolg der Intervention wesentlich von der
Plaquequalität abhängt.

Wahrscheinlich noch wichtiger ist die Tatsache, daß
der IVUS ein beträchtliches Plaqueresiduum nach DCA
zeigt [21, 22]. Es ist aufschlußreich, die verschiedenen
Atherektomie-Studien in diesem Licht zu betrachten. Die
CAVEAT-Studie hat generell eine residuale Plaquefläche
> 60 % gezeigt. Die Restenoserate der CAVEAT-Studie von
46,9 % unterstützt die These des früher erwähnten GUIDE,
in dem ein klares Verhältnis zwischen Plaquefläche und
Restenose aufgezeigt worden ist. In der OARS-Studie konn-
te durch die Strategie einer IVUS-gesteuerten Atherek-
tomie ein Plaqueresiduum von 58 % erzielt werden, mit
dem Erfolg einer niedrigeren Restenoserate von 29,6 %
[23]. Eine noch aggressivere Strategie von IVUS-geführter
DCA (ABACAS-Studie) konnte das Ergebnis deutlich ver-
bessern. Die residuale Plaquefläche nach DCA mit IVUS-
Führung war mit 42,6 % signifikant geringer als mit rein
angiographisch geführter DCA (45,6 %). Diese positiven
Ergebnisse ließen sich allerdings nur auf das akute Ergeb-
nis und nicht bezüglich der Restenoseraten von 21 % [24]
zeigen, die in beiden Gruppen nicht signifikant unter-
schiedlich waren. Die Autoren führen dieses Phänomen
auf die Tatsache zurück, daß in der Gruppe mit sonogra-
phisch geführter DCA und zusätzlicher PTCA das insge-

Abbildung 8: Entwicklung der Gesamtgefäßdimension durch DCA. In
diesem Fall wurde erfolgreich atherektomiert, die Gesamtgefäßgröße
nahm nach 3 Monaten zu.

vor DCA

nach DCA

3 Monate nach DCA
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samt aggressivere Vorgehen zu einem verstärkten Gefäß-
trauma und auch potentiell negativen konstriktiven Remo-
delling geführt haben kann. In einer rezenten Studie konnte
gezeigt werden, daß zu tiefe Cuts des DCA-Messers zu einer
Erweiterung des Gefäßes führen, was in manchen Fällen mit
der Entwicklung eines Aneurysmas einhergeht [25].

Bei der Rotablator-Therapie hat sich der IVUS ebenfalls
als hilfreich erwiesen. IVUS kann durch die exakte Dar-
stellung von Kalzifizierungen die Atherektomie lenken
und auch den Erfolg dieser Methode quantitativ darstellen
[26, 27]. Moussa et al. [28] verwendeten die IVUS-Infor-
mation, um nach Rotablator-Therapie den Stent optimal
plazieren zu können. Bei 93 % der Patienten konnte auf
eine Antikoagulation verzichtet werden, was mit einer kli-
nischen Erfolgsrate von 93,4 % verbunden war. Dieses Er-
gebnis wurde vor allem auf die ideale sonographische Er-
fassung der lokalen Situation zurückgeführt.

Stenting
Trotz der enormen Entwicklung im Bereich von Stents

und insbesondere durch die Einführung von sichtbaren
Stents kann die Apposition (das Anliegen) des Stentgeflechts
an der Gefäßwand angiographisch nicht beurteilt werden.
Selbst wenn die Struts und die Grenzen des Stents sichtbar
werden, ist die Beziehung des Geflechtes mit dem Gewebe
nicht darzustellen. Im Gegensatz dazu vermag der IVUS
nicht nur die Struts zu erkennen, sondern auch Plazierungs-
charakteristiken des Stenting darzustellen [29, 30] (Abb. 9).

Frühere IVUS-Untersuchungen haben überraschende
und unerwartete Befunde während des Stenting gezeigt [31].
Obwohl angiographisch erfolgreich plaziert, wurden in bis
zu 80 % der Fälle eine unvollständige Expansion und Apposi-
tion des Stents an der Gefäßwand sonographisch dargestellt.
Diese Befunde mündeten in der Strategie der sogenannten
„Hochdruckapplikation“ der Stents sowie in neuen Stent-
designs. Die Sinnhaftigkeit der Hochdruckapplikation von
Stents wurde durch Studien dokumentiert. In der AVID-Studie
wurde in 30 % der Stents trotz angiographisch gutem Ergeb-
nis eine nicht ausreichende Expansion der Stents nachgewie-
sen; eine Nachdilatation dieser Stents konnte den Lumen-
gewinn um 24 % vergrößern [32] (Abb. 10 und 11). In der
Multicenter Ultrasound Stenting In Coronaries (MUSIC) Stu-
die [33] wurde bei 161 Patienten eine Stent-Thrombose-Rate
von nur 1,3 % erfaßt, nachdem die Stents nach strengen
sonographisch-quantitativen Kriterien mit Hochdruck appli-
ziert wurden. Auch die CRUISE-Studie zeigt einen Lumen-
gewinn im Vergleich mit rein angiographisch applizierten
Stents, wenn diese unter sonographischer Kontrolle plaziert
werden [34]. In Stents, die mittels IVUS plaziert wurden, war
die Lumenfläche um durchschnittlich 1 mm2 größer als bei
rein angiographisch geführter Applikation.

Einen weiteren Faktor, der das Ergebnis der Stentimplan-
tation beeinflussen kann, stellt die Plaquefläche proximal
und distal des Stents dar [35]. Rezente IVUS-Daten weisen
darauf hin, daß – wie im Falle der PTCA – eine Redistribution
von Plaquematerial in longitudinaler Richtung beim Stenting
eine Rolle spielt. Eine Studie zeigte auch die Ursache der
während der Hochdruckapplikation auftretenden Dis-
sektionen an den Enden des Stents, die in manchen Fällen
durchaus zu wesentlichen Dissektionen führen, meistens
aber nur in kleindimensionierten „flaps“ enden [36]. Durch
das Eindringen der metallischen Struts in das Plaquematerial
kommt es zu solchen Phänomenen. Ursache dürfte die
Plaquemenge sein, in die das Stentende mit Hochdruck ge-
preßt wird.
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Ein klinisch sehr wichtiger Punkt ist die subakute Throm-
bose (SAT) des Stents. Durch die neuen Strategien, insbeson-
dere der Hochdruckinflation während Stenting, ist die Rate
der SAT von 15–20 % auf 1–1,5 % zurückgegangen. Eine
Studie, die zeigen würde, daß IVUS diese SAT-Rate noch wei-
ter reduzieren kann, wäre zu groß, daher wurde die POST-
Studie durchgeführt, die das Problem mit einem retrospekti-
ven Design beleuchtet [37]. Diese Studie analysierte IVUS-
Untersuchungen, die nach Stenting durchgeführt wurden,
wobei bei diesen Patienten eine SAT innerhalb von 4–5 Tagen
nach Stenting auftrat. Das Ziel war, zu erkennen, ob es sono-
graphische Hinweise gibt, die die Entstehung einer SAT begün-
stigen könnten, angiographisch jedoch nicht zu erkennen sind.

In den ersten Ergebnissen sieht man, daß in 60–70 % der
Fälle Probleme, die mit der Stentplazierung zusammenhän-
gen (Thrombus, Dissektion, In- und Outflow-Plaque),
sonographisch zu erkennen sind, während angiographisch
nur ca. 20 % der Fälle Probleme aufzeigten.

Diese Studien sprechen dafür, daß der Einsatz des IVUS
zwar nicht routinemäßig erforderlich ist, jedoch in Fällen,

Abbildung 11: Der Stent ist im Vergleich zum Gesamtgefäßquerschnitt
nicht ausreichend entfaltet, an der inneren Seite erkennt man laminäre
intimale Verdickung.

Abbildung 9: Angiographisch gutes Stentergebnis. Sonographisch ließ sich
eine fehlende Applikation des Stents zwischen 2 und 7 Uhr darstellen.
Die Struts ragen in diesem Bereich direkt ins Lumen.

(a)

(b)

Abbildung 10: Rückzug des IVUS-Katheters von distal nach proximal. Der distale Stent ist gut entfaltet, proximal ist jedoch die Expansion nicht
ausreichend und steht in keinem Verhältnis zu dem Referenzsegment.

proximal Referenzsegment distal
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in denen das Risiko einer SAT aufgrund eines zweifelhaften
angiographischen Ergebnisses höher erscheint, durchge-
führt werden sollte. Abgeleitet von den einzelnen Studien-
ergebnissen lassen sich derzeit folgende Kriterien einer
IVUS-gestützten Stentapplikation darstellen:

1. Vollständige Apposition des Stents an die Gefäßinnen-
wand.

2. Die Stent-Lumeninnenfläche soll > 90 % der durch-
schnittlichen Referenzlumenfläche betragen und grö-
ßer als 100 % der Lumenfläche des kleinsten Referenz-
segments sein.

3. Ein errechneter Symmetrieindex (minimaler Stent-Dia-
meter/maximaler Stent-Diameter) sollte > 0,7 sein.

4. Dissektionen am Rande von Stents sollten nicht unbe-
handelt bleiben.

Stent-Restenose
Die Restenose innerhalb der Stents stellt in der inter-

ventionellen Kardiologie eine neue Herausforderung dar
(Abb. 12). Im Unterschied zu der Restenose nach PTCA
besteht hier das Problem, daß bereits eine Gefäßprothese
vorhanden ist, innerhalb der das Lumen erweitert werden
muß. Der intravaskuläre Ultraschall konnte auch hier die
Mechanismen der Restenose näher beleuchten. Die Ergeb-
nisse der Studien zeigten, daß überwiegend die intimale
Hyperplasie für die Stent-Restenose verantwortlich ist,
auch wenn mit Einschränkung festgestellt werden muß,
daß der Großteil der Untersuchungen in Stents der frühe-
ren Generation durchgeführt wurde [38–40].

Da die Anwendung von IVUS während des Stentings das
Auftreten der Stent-Restenose potentiell positiv beeinflußt
hat, wurde in multizentrischen Studien versucht, die sono-
graphischen Parameter zu erfassen, die zur Restenosebildung
beitragen und so potentiell die Bildung der Restenose redu-
zieren könnten. Moussa et al. [41] stellten fest, daß eine
Stentinnenfläche von mehr als 9 mm2 oder mehr als 55 % der
Innenfläche eines Referenzsegments mit einer geringen
Inzidenz einer Stent-Restenose assoziiert ist. In der RESIST-
Studie [42] zeigte sich in der Gruppe, in der mit IVUS gestützt
gestentet wurde, eine signifikante Zunahme der minimalen
Lumeninnenfläche sofort und 6 Monate nach dem Eingriff,
ebenso war die Restenoserate nach 6 Monaten in der IVUS-
Gruppe tendenziell geringer (22,5 % vs 28,8 %), erreichte
allerdings keinen signifikanten Unterschied.

Weitere Ursachen für die Entwicklung einer Stent-
Restenose könnten die Plaqueeinrisse an den Enden des
Stents sein, die in einer Studie beobachtet wurden [34].

Neue Daten – primär im experimentellen Bereich – zei-
gen, daß dramatische Veränderungen der Distensibilität an
den Enden des Stents auch für die Entwicklung des
Plaquewachstums in und im Randbereich des Stents beein-
flussend sein können. In einer experimentellen Studie konn-
te gezeigt werden, daß die erhöhte Distensibilität eines Ge-
fäßes mit vermehrtem Plaquewachstum einhergeht. Diese
Entwicklung konnte durch Reduktion der Distensibilität im
Experiment reduziert werden [43]. In einer anderen experi-
mentellen Studie [44] konnten wir nachweisen, daß die
Distensibilität des Gefäßes wesentlich durch den Stent ver-
ändert und so auch das Plaquewachstum beeinflußt wird.

Die vielfältigen, jedoch in ähnliche Richtungen wei-
senden Resultate unterstützen die Verwendung des IVUS
während des Stentings, da insgesamt die Langzeitergeb-
nisse durch die zusätzliche sonographische Information po-

sitiv beeinflußt werden. De Feyter et al. faßten die vorhan-
denen Resultate aus Multicenter-Studien zusammen, um
dem Interventionalisten eine klinisch brauchbare Führung
in die Hand geben zu können [45]. Diese fassende Studie
war der Versuch, IVUS-abhängige Parameter nach Stenting
als Prädiktoren für das Auftreten einer Stent-Restenose zu
eruieren. Zusammengefaßt wurden die IVUS- und QCA-
Daten von folgenden Studien:

– MUSIC (Multicenter Ultrasound Stenting In Coronaries
study)-Trial

– WEST II-Study [46]
– ESSEX (European Scimed Stent EXperience)-Trial
– ERASER (Evaluation of Reopro And Stenting to Elimi-

nate Restenosis)-Trial
– TRAPIST (TRApidil vs Placebo to prevent In Stent

intimal hyperplasia)-Trial

Abbildung 12: Stent-Restenose: Innerhalb der Stent-Struts ist eine deutli-
che Intimaverdickung zu erkennen, die einer Stent-Restenose entspricht.

(a)

(b)(b)
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Tatsächlich konnten in den Ergebnissen dieser rando-
misierten Studien und Registries unabhängige sonogra-
phische Prädiktoren für das Auftreten einer Restenose dar-
gestellt werden. Die Parameter waren:

1. Minimale Stentfläche
2. Minimaler Stentlumendiameter
3. Mittlere Stentinnenfläche
4. Stentlänge
5. Referenzlumenfläche
6. Stent-Typ

Als Grenzwert wurde eine Stentlänge von ca. 18 mm
und eine Fläche von ca. 8–9 mm2 errechnet. Diese Werte
stimmen auch mit anderen Studien überein, die so-
nographisch erfaßte Parameter einer funktionellen Be-
deutung zuordnen wollten. Kobayashi et al. [47] untersuch-
ten, ob die Länge des gestenteten Segments einen Einfluß
auf die subakute Stentthrombose und/oder Restenose hat.
Sie fanden, daß in gestenteten Segmenten mit einer Länge
zwischen 20 und 35 mm die Restenoserate signifikant
höher war (34,6 % bzw. 47,2 %) im Vergleich zu Segmen-
ten im Längenbereich unter 20 mm (Restenoserate
23,9 %).

Präinterventionelle Anwendung von IVUS
Die Erkenntnisse, die aus den IVUS-Untersuchungen

gewonnen wurden, weisen darauf hin, den IVUS auch
präinterventionell zu verwenden, um die optimale Thera-
pie auswählen zu können. So konnten Du Yi et al. [48] in
28 % der PTCA- und 30 % der Stent-Fälle die Strategie auf
der Basis der gewonnenen Befunde ändern. In einer ande-
ren Studie wurde in 40 % der Fälle die Strategie aufgrund
des sonographischen Befundes geändert [49].

Transplantatvaskulopathie (TV)

Frühe Studien mit IVUS bei herztransplantierten Patien-
ten (HTX) haben eine Diskrepanz zwischen Angiographie
und IVUS bei dieser Erkrankung deutlich gemacht. St. Goar
et al. [50] verwendeten IVUS bei Patienten 1 Monat und 1
Jahr nach Transplantation. Trotz normaler Angiographie-Er-
gebnisse hatte nur eine geringe Anzahl von Patienten (35 %)
1 Monat nach HTX eine normale Intima intrakoronar, und
1 Jahr nach HTX hatten 70 % der Patienten deutliche Verän-
derungen im Sinne einer diffusen Koronarvaskulopathie,
die angiographisch nicht erkannt wurde (Abb. 13).

Die Entwicklung der Transplantatvaskulopathie wurde
von Pinto et al. näher untersucht, indem Patienten im Ab-
stand von 1 Jahr untersucht wurden [51]. Bei allen Patien-
ten zeigte die TV eine Progredienz unabhängig von den
angiographischen Befunden.

Studien haben gezeigt, daß die Transplantatvasku-
lopathie nicht nur einer Post-Transplantatentwicklung un-
terliegt, sondern in 29–56 % einer bereits existierenden
Koronarsklerose entspricht (Donor Disease) [52, 53]. Eine
rezente Studie zeigte auf, daß das Ausmaß der TV auch mit
der Prognose der Patienten korreliert. Eine Intimadicke
von > 0,3 mm korrelierte mit einer erhöhten Mortalität
und auch mit Abstoßung [54]. Diese Studien weisen auf
die prognostische Bedeutung der IVUS-Befunde hin, um
auch therapeutische Weichen effektiv stellen zu können
[55]. Auf der Basis erhobener Befunde konnten weltweit
Standards zur klinisch optimalen Führung der Transplan-
tierten herausgegeben werden [56].

Sonographisch erfaßte Gefäßveränderungen
in instabilen Läsionen

Das schon vorher angesprochene Remodelling wurde
ursprünglich als eine Gefäßreaktion auf wachsende Pla-
que angenommen, tatsächlich wurden jedoch verschie-
denste – wie oben beschrieben – Muster dieses Phäno-
mens als Antwort auf Interventionen erfaßt. Dies führte zu
der Formulierung eines „positiven“ (also erweiternden)
oder „negativen“ (also einengenden) Remodellings. Re-
zente Studien zeigten aber, daß die Erweiterung von Gefä-
ßen im Rahmen eines akuten koronaren Syndroms durch-
aus als ein pathologisches und destabilisierendes Phäno-
men betrachtet werden können. Filardo et al. [57] unter-
suchten Läsionen im Rahmen eines akuten Herzinfarktes
und konnten eine konsistente Erweiterung der Gefäßfläche
in den infarzierten Segmenten im Vergleich zu Referenz-
segmenten erkennen. Schoenhagen et al. [58] untersuch-
ten Patienten mit stabiler und instabiler Symptomatik und
fanden ebenso signifikante Gefäßerweiterungen im Be-
reich instabiler Läsionen.

IVUS im Vergleich zu funktionellen Tests
Die intraluminale sonographische Diagnostik gibt so-

wohl qualitative Information als auch quantitative Daten,
kann allerdings nur sehr begrenzt über die Funktionalität

Abbildung 13: Angiographisch ist der Hauptstamm unauffällig, sonographisch lassen sich deutliche konzentrische Intimaverdickungen darstellen.

1 2 1 2
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einer Stenose Aufschluß geben. Die Korrelation zwischen
den sonographisch erfaßten Stenosen und der poststeno-
tischen koronaren Flußreserve war in einigen Studien nicht
ausreichend verläßlich [59, 60]. Es kann lediglich davon
ausgegangen werden, daß eine enge Stenose (z. B. < 2 mm2

Fläche) mit Sicherheit hämodynamisch relevant ist.

Eine rezente Studie konnte jedoch zeigen, daß anato-
misch-sonographische Parameter einer Stenose als Prädik-
toren für die physiologische Relevanz herangezogen wer-
den können [61]. IVUS-Parameter wie eine Lumenfläche
von £ÿ4 mm2 und eine prozentuelle Stenose von > 73 %
sind mit einer Sensitivität und Spezifität von 80–90 % mit
einer hämodynamisch wirksamen Stenose assoziiert, wenn
man SPECT-Daten in den entsprechenden Versorgungsberei-
chen zum Vergleich hernimmt [62].

Diese klinische Studie konnte in einem Tiermodell mit
stufenweise erhöhter Koronarstenose bestätigt werden, da
bei einer Lumenfläche von 4 mm2 die fraktionelle Fluß-
reserve im Sinne einer hämodynamisch relevanten Steno-
se abnimmt (< 0,75 FFR) [63].

Ausblick und Entwicklung
Wie fast alle diagnostischen Methoden in der inter-

ventionellen Kardiologie hat auch der IVUS sowohl große
Höhen als auch eine gewisse Ernüchterung erlebt. Die Er-
nüchterung betraf insbesondere die Frage des Nutzen/Risi-
ko- und Kosten/Nutzen-Verhältnisses des IVUS, wenn kli-
nische Konsequenzen aus dem sonographischem Befund
nicht etabliert werden konnten.

Zum heutigen Zeitpunkt allerdings lassen sich dennoch
einige Indikationen feststellen, für die eine wesentliche
Zusatzinformation durch den IVUS zu erwarten ist:

• die unklare Hauptstammläsion, die Grenzwertstenose
und die diffuse Sklerose;

• die dimensionale Erfassung von Stenosen, um eine Op-
timierung der Intervention zu erreichen;

• die Erfassung der Plaquequalität, um die optimale Inter-
vention wählen zu können;

• die Erfassung der Stenoselänge, um Stentmaterial gering
halten zu können, oder eine Kombination des Stents mit
anderen Methoden verbinden zu können;

• die Erfassung der Stent-Expansion und -Apposition im
Verhältnis zum Gefäß und dessen Wand;

• für die Nachsorge des transplantierten Herzens.
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