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Kateterbaserede aortaklapimplantationer tilbydes pa flere
hjertecentre i Danmark. I ejeblikket udferes de transapikale
aortaklapimplantationer p Arhus Universitetshospital,
Skejby, og flere hjertecentre har tilkendegivet interesse for
den nye teknologi. P4 sigt ber et prospektivt kontrolleret
studie pa patienter med foreget operativ risiko (f.eks. patien-
ter over 75 4r, der har en estimeret operativ mortalitet (Euro-
score) pa over 10%), som randomiseres til konventionel aorta-
klapsubstitution og kateterbaseret aortaklapimplantation, af-
klare, om indikationerne for den nye teknologi kan udvides
til patienter, som i dag opereres pa konventionel vis med ri-
melige korttids- og langtidsresultater.

Korrespondance: Sten Lyager Nielsen, Hjerte-lunge-karkirurgisk Afdeling,
Arhus Universitetshospital, Skejby, DK-8200 Arhus N. E-mail: lyager@ki.au.dk
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Resume

Medfgdt hjertesygdom med venstre-hgjre-shunt kan medfare
proliferation, vasokonstriktion og trombedannelse i lungekarrene.
Ultimativt udvikles Eisenmengers syndrom defineret som pulmo-
nal arteriel hypertension pga. hgj lungekarmodstand og dermed
hgjre-venstre-shunt og cyanose. Patienterne har hgj komplika-
tionsrisiko ved akutte medicinske tilstande, ekstrakardiel kirurgi
og graviditet. Denne artikel beskriver de forholdsregler, som det er
vigtigt at kende for at mindske morbiditet og mortalitet ved
Eisenmengers syndrom.

Artiklen er baseret pé publikationer, der er fundet pA PubMed
suppleret med klinisk erfaringer. Der er anvendt folgende soge-
ord: Eisenmengers syndrome, pulmonary hypertension, pulmonary
vasodilatator, pregnancy, pulmonary hypertensive crisis. Patienter
med Eisenmengers syndrom har pa grund af deres komplice-
rede heemodynamik og pavirkning af flere organsystemer en
hej morbiditet og mortalitet ved akutte medicinske tilstande,
ekstrakardielle indgreb og graviditet. Patienterne ber folges pa
kardiologiske centre, som har erfaring med syndromets kom-
plekse problemstillinger. Ved akutte tilstande behandles pa-
tienterne dog oftest uden for centrene, hvorfor alle klinikere
bor besidde en generel viden om Eisenmengers syndrom.

Baggrund

11897 beskrev Victor Eisenmenger en 32- arig mand, der som
folge af en stor ventrikelseptumdefekt var cyanotisk og dys-
pnoisk. Patienten havde haft let til moderat nedsat funktions-
niveau, men i de sidste levedr udviklede han hjertesvigt og
doede af fatal heemoptyse [1]. Victor Eisenmengers beskrivelse af
ovenstiende patient og Pau/ Woods senere studier medforte, at
navnet Eisenmengers syndrom blev betegnelsen for pulmonal
vaskuler sygdom og cyanose pa grund af central shunt mel-
lem det systemiske og det pulmonale kredsleb [2, 3].

Patogenese og patofysiologi

Ved betydende central venstre- hojre-shunt pga. medfodt
hjertefejl som f.eks. ventrikelseptumdefekt (VSD) (Figur 1A),
atrieseptumdefekt (ASD), atrieventrikelseptumdefekt
(AVSD), persisterende ductus arteriosus (PDA), aorto- pulmo-
nalt vindue, truncus arteriosus eller univentrikuleert hjerte
udszattes lungekarrene for aget blodgennemstromning (Jongi-
tudinal stress) og oftest et oget tryk (circumferential stress).
Dette kan resultere i pulmonal vaskulzer sygdom. De initiale
morfologiske forandringer omfatter media hypertrofi af pul-
monale arterioler, intima proliferation og fibrose, samt ok-
klusion af kapillerer og smi arterioler [4]. Forandringerne i
lungekarrene er reversible ved tidlig lukning af shunten, men
efter 6-12 maneder kan man se irreversible skader i pulmo-
nalkargebetet og permanent oget pulmonal vaskuler resi-
stens (PVR). I tilleg til patoanatomiske forandringer ses des-
uden oget pulmonal vasokonstriktion pga. endoteldysfunk-
tion med lavt indhold af endogene vasodilatatorer sdasom
nitrogenoxid (NO) og prostacyclin, samt hejt indhold af va-
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Figur 1. A: Ventrikelseptumdefekt. B: Eisenmengers syndrom.

sokonstriktorer som thromboxan A; og endothelin [5]. Nar
PVR overstiger den systemiske vaskulere resistens (SVR) bli-
ver shunten bidirektionel eller hojre- venstre med central cy-
anose, hvilket er definitionen pa Eisenmengers syndrom [4]
(Figur 1B).

Symptomer og fund

Eisenmengers syndrom er karakteriseret ved cyanose, nedsat
arbejdskapacitet og funktionsdysne [6, 7]. Palpitationer skyl-
des ofte atrieflimren/flagren, som forekommer hos ca 35% af
patienterne [6, 8]. Hemoptyse ses ofte i forbindelse med
stress, hard fysisk anstrengelse eller pneumoni. Cerebrova-
skulzer katastrofe skyldes oftest paradoks embolus pga. hojre-
venstre-shunt, venetrombose af cerebralt kar, bledning eller
septisk embolus. Anstrengelsesrelateret synkope skyldes in-
sufficient ogning af minutvolumenet, blodtryksfald eller min-
dre hyppigt arytmi. Hyperviskositetssymptomer i form af
synsforstyrrelser, traethed, hovedpine, irritabilitet, koncentra-
tionsbesver, anoreksi, dyspne, brystsmerter, svimmelhed,
myalgi og parastesier kan optrade ved svar erytrocytose [4].

Sekundaere organpavirkninger

Cyanosen og den pulmonale arterielle hypertension medferer
en reekke sekundere organpavirkninger, som ofte har betyd-
ning for patientens symptomer og prognose.

Hzematologisk

Den kroniske vaevshypoksi forer til oget erytropoietinpro-
duktion og erytrocytose. Cyanotiske patienter med normale
jerndepoter har oftest kun milde hyperviskositetssymptomer,
selv ved hamatokrit > 0,70 [4, 9].

Koagulationsforstyrrelser

Mindre undersogelser har vist en raekke koagulationsabnor-
maliteter hos patienter med Eisenmengers syndrom [8, 10, 11,
12]. Patienter med Eisenmengers syndrom har en oget trom-
boserisiko. I alt 10% far apoplexia cerebri [4, 6, 13], mens trom-
bose i pulmonalarterierne er beskrevet hos 13-31% af patien-
terne [6, 14-16]. Samtidig med den ogede tromboserisiko har
patienterne ogsd en oget forekomst af bledning sdsom f.eks.
epistaksis, menoragi og haemoptyse. Omkring 20% af patien-
terne har ved 30- ars-alderen haft minimum en heemoptyse,
og forekomsten oges med alderen. Hemoptyser er oftest sma
og selvlimiterende. Arsagen til haemoptyser kan vzere lunge-
infarke eller ruptur af dilaterede bronkialarterier. Ruptur af en
storre lungearterie kan resultere i fatal bledning. Saledes der
10-30% af patienterne af massive hemoptyser [6, 16, 17].

Renalt

Nedsat glomeruler filtrationsrate (GFR), forhejet P-kreatinin
og P-urat, samt proteinuri findes hos op til 30-70% af patienter
med Eisenmengers syndrom [6,9, 18, 19]. Forhejet P-kreatinin
og nedsat GFR er fundet at veere selvstendige praediktorer for
ded hos disse patienter [6, 18]. Histologisk ses forsterrede og
hypercellulzere renale glomeruli med segmental sklerose, som
menes betinget af intraglomeruler friszttelse af nitrogenoxid
og platelet derived growth factor [20]. Det er uafklaret, hvorvidt
de histologiske forandringer i kombination med en oget
erytrocytomsztning alene kan forklare nefropatien.

Hypertrofisk osteoarthropati
Artralgier ved Eisenmengers syndrom er ofte tegn pa hyper-
trofisk osteoartropati. Tilstanden er karakteriseret ved oget
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dannelse af hud- og knoglevaev pa ekstremiteterne. Det resul-
terer i trommestikfingre/taeer, samt periostitis i metacarpus,
metatarsus og de lange rerknogler i underarme og ben. Artral-

gier og haevelse er hyppigst lokaliseret i knze- og ankelled [21].

Kolelitiasis

Den agede erytrocytomsztning og heemoglobinnedbrydning
medforer forhejet P-bilirubin. P4 baggrund af dette ses hos
patienter med Eisenmengers syndrom en oget forekomst af
calcium- bilirubinsyre- galdesten [21].

Endokarditis/cerebral absces

Omkring 4% af patienterne fir endocarditis og/eller cerebral
absces. Det er derfor vigtigt, at patienterne far endokarditis-
profylakse i forbindelse med diverse indgreb. Cerebral absces
skal altid mistzenkes ved febrilia uden kendt &rsag, neurologi-
ske symptomer og langvarig hovedpine [4, 6].

Kliniske fund

Patienterne er praeget af central cyanose med blalig misfarv-
ning af hud og slimhinder, der er fremkaldt af hejt indhold af
deoxygeneret hemoglobin (>5 g pr. 100 ml blod) i kapiller-
blodet. Cyanosen kan vere vanskelig detekterbar ved anzemi
og hos farvede personer. Under arbejde optraeder tiltagende
desaturering pga. faldende SVR og dermed oget hojre-ven-
stre-shunt. Trommestikfingre/teer er karakteristiske fund
(Figur 2). Dilatation af hejre ventrikel kan manifestere sig
med fremhvalving af preekordiet (voussure). Ved hjerteste-
toskopi giver den tilgrundliggende hjertedefekt oftest ingen
mislyd pga. trykudligning mellem system- og pulmonal-
kredslebene. Derimod heres ofte accentueret pulmonalkom-
ponent af 2. hjertelyd og evt. hejfrekvent langstrakt diastolisk
mislyd pga. pulmonalklapinsufficiens. Hejresidigt hjertesvigt

ses sent i forlobet.

Figur 2. Eisenmengerpatient med karakteristiske trommestikfingre. Luftfilter er
obligatorisk ved intravengs adgang grundet risiko for luftemboli.
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Prognose

Nar forst Eisenmengers syndrom er udviklet, er det ikke leen-
gere muligt at lukke shunten, da risikoen for akut hejreventri-
kelsvigt medferer hoj perioperativ mortalitet.

De pulmonale karforandringer ved Eisenmengers syndrom
svarer til det, der ses ved idiopatisk pulmonal arteriel hyper-
tension. Prognosen ved Eisenmengers syndrom er dog vee-
sentlig bedre. Det skyldes dels, at hojre ventrikel er bedre
konditioneret, da den ofte har veret udsat for systemtryk si-
den tidligt i livet, dels at risikoen for akut hejreventrikelsvigt
er mindre pga. mulighed for eget hojre- venstre- shunt ved
pulmonal hypertensiv krise [4, 22].

Middellevetiden ved Eisenmengers syndrom er opgjort til
mellem 32 og 60 r ved simple hjertesygdomme (f.eks. VSD,
ASD, PDA), mens den ved komplekse defekter (f.eks. univen-
trikulzert hjerte) er angivet til at vaere mellem 25 og 40 ar [6,
22]. Downs syndrom, som forekommer hos ca. 10% af kohor-
ten med Eisenmengers syndrom, medferer ofte en darligere
prognose end hos patienter uden Downs syndrom. Bety-
dende risikofaktorer for ded er akutte medicinske tilstande,
kirurgiske indgreb, graviditet, dehydrering, og at patienterne
ikke bliver fulgt pa et center med ekspertise inden for Eisen-
mengers syndrom [6]. Syndromets naturhistorie resulterer of-

test 1 hojresidigt hjertesvigt, fatal hemoptyse eller pludselig
ded [6, 17].

Behandling

Forholdsregler

Ved Eisenmengers syndrom har lungearteriolerne nedsat va-
sodilatatorisk reserve, og den pulmonale gennembledning
kan derfor kun oges begranset under anstrengelse. Fysisk ak-
tivitet seenker samtidig SVR og medferer derfor en oget hojre-
venstre-shunt med desaturering og risiko for synkope. Patien-
terne ber derfor atholde sig fra hard fysisk anstrengelse. Til-
svarende er f.eks. hemmere af angiotensinkonverterende en-
zym (ACE-hammere), calciumantagonister, alfablokkere og
nitroglycerin - som alle medforer systemisk vasodilatation -
som udgangspunkt kontraindicerede ved Eisenmengers syn-
drom.

Dehydrering nedszetter hjertets preload, mindsker den pul-
monale gennembledning og eger samtidig risikoen for trom-
ber hos patienter med hej heematokritveerdi. Patienterne skal
derfor informeres om ekstra vaskeindtag ved febrilia, og der
skal gives intravenest vaesketilskud, sifremt patienterne faster
forud for undersogelser og behandling. Pga. risikoen for para-
dokse luftembolier skal der altid anvendes luftfilter ved intra-
venese infusioner og injektioner (Figur 2).

For at nedsztte risikoen for endocarditis og cerebrale ab-
scesser er endocarditisprofylakse pakrevet ved al blodig
tandbehandling, piercing, tatovering, kirurgiske indgreb samt
ved opsettelse af intrauterin spiral.

Influenza og evt pneumokokvaccination ber overvejes ved
Eisenmengers syndrom, da luftvejsinfektion tolereres darligt.
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Venesectio

Venesectio ber kun foretages ved moderate til svaere hyper-
viskositetssymptomer og en haematokritveerdi > 0,65, samt
evt. przoperativt [10, 11]. Ved venesectio udtemmes 500 ml
blod, som successivt erstattes med samme mengde isoton
NaCl. Proceduren kan medfere arytmier, hypotension og
svimmelhed og ber derfor udferes med forsigtighed og over
30 minutter. Gentagne venesectio medferer en risiko for jern-
mangel og mikrocyteer anzmi [13, 23]. Mikrocytere erytro-
cytter har lavere oxygenindhold og hejreforskydning af oxy-
gen-hamoglobin- dissociationskurven med ringere oxygenaf-
finitet i lungerne. Samtidig kan mikrocytaere erytrocytter
medfere hyperviskositetssymptomer - trods anzmien. Patien-
terne, der rutinemaessigt far foretaget venesectio, skal derfor
monitoreres for jernmangel, som tidligst erkendes pa faldende
serumferritin. Trods hyperviskositetssymptomer er behand-
lingen af mikrocytaer anzemi ikke venesectio, men jerntilskud.
Jernbehandling kan medfere en dramatisk stigning i heemo-
globinniveauet. Behandlingen ber derfor ikke overstige f.eks.
ferrosalte 100 mg hver eller hver anden dag med kontrol af
hamoglobinniveauet hvert 14. dag og seponering af behand-
ling ved dramatisk stigning af heemoglobinniveauet.

Antiarytmika

Atrieflimren/flagren og ventrikuler takykardi er ofte forbun-
det med en darlig prognose for patienterne og ber derfor
behandles. Preeparater med negativ inotropi eller systemisk
vasodilaterende effekt ber undgas, og behandlingsmulighe-
derne er derfor oftest begrenset til digoxin, betablokkere
uden alfa-receptorblokerende effekt og amiodaron. DC-kon-
vertering kan forseges, men anzstesien til dette er forbundet
med betydelig risiko.

Faktaboks

Anbefalet monitoreringsniveau

Minimalt

Elektrokardiogram, noninvasiv blodtryksmaling, satura-
tionsmaler.

Udvidet 1 (indgreb med moderate veeskeforskydninger og/
eller af mere end 30 minutters varighed)
Elektrokardiogram, invasiv blodtryksmaling, saturations-
maler.

Udvidet 2 (alle starre indgreb)

Elektrokardiogram, invasiv blodtryksmaling, centralt ve-
ngst tryk (adgang til offlinevengs saturation), saturations-
maler, kateter & demeure.

Udvidet 3 (uundgaelige store indgreb f.eks. traume)
Som udvidet 2 med evt. tilleeg af transgsofageal ekkokar-
diografi og/eller onlinevengs saturation.
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Tabel 1. Pavirkning af udvalgte faktorer, der pavirker systemisk (SVR) og
pulmonal (PVR) vaskulaer resistens. Effekten pa det samlede minutvolu-
men afhaenger af myokardiets tilstand og hjertets fyldningsgrad.

PVR  SVR

Oz ot - 0
CO2 it e + -
SMErter/Stress . .. ..o e +
Heemodilution .. ........ ... . ... .. . ... - -
Epidural/spinal blokade . ........................ 0 -
Sevofluran . ... ... - -
Propofol ... ... . . - -
Fentanyl ... ... .. . . ... - -/0

— = nedsatter modstand. + = gger modstand. O = ingen pavirkning.

Hjertesvigt

Hjertesvigt optraeder oftest forst sent i sygdomsforlebet. Den
medicinske behandling indledes med diuretika og digoxin.
Ved betydende systolisk hjertesvigt kan betablokkerbehand-
ling forseges, mens ACE-hammer ber anvendes med stor
forsigtighed pga. risikoen for eget hejre- venstre- shunt.
Hjerte-lunge- transplantation er sidste behandlingsmulighed.

Antikoagulationsbehandling

Patienterne har forhejet risiko for bade tromboemboliske epi-
soder og bledning. Beslutning om trombocytheemmende eller
antikoagulerende behandling er derfor ofte sveer og kontro-
versiel. Der foreligger saledes ingen evidens for behandlings-
effekt ved Eisenmengers syndrom. Behandlingen ber kun
startes pa specifikke indikationer, f.eks. atrieflimmer, lunge-
emboli/lungetrombose eller cerebralt infarkt.

Pulmonale vasodilatatorer

De sidste ar er der fremkommet en raekke farmaka med anti-
proliferativ, vasodilaterende og antitrombotisk effekt. Der
findes tre hovedgrupper; prostanoider, endotelin-antagoni-
ster og fosfodiesterase- 5-hzmmere. Der foreligger et rando-
miseret studie af effekten af pulmonal vasodilatation ved
Eisenmengers syndrom. BREATHE- 5-studiet viste, at endote-
linantagonisten bosentan gav en signifikant egning af gangdi-
stancen og New York Heart Association NYHA)-klasse samt re-
duktion af PVR [24]. Det m3 derfor formodes, at pulmonale
vasodilatatorer har en plads i langtidsbehandling ved Eisen-
mengers syndrom. Derimod md behandling med calciuman-
tagonister som f.eks. nifedipin i dag anses for at vaere obsolet.
Ved akut pulmonal hypertensiv krise f.eks. i forbindelse med
kirurgi er forstevalget inhalation af nitrogenoxid (NO).

Transplantation

Patienterne har en relativt god prognose, og transplantation
ber derfor ikke overvejes, for der indtraeder risikomarkerer
for pludselig ded, f.eks. synkoper, hojresidig hjertesvigt,
NYHA-Kklasse IV eller tiltagende hypoksi. Valget stir mellem
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lungetransplantation og korrigerende hjertekirurgi, eller oftest
hjerte-lunge- transplantation. Femarsoverlevelsen efter trans-
plantation for Eisenmengers syndrom er ca. 60%, og resulta-

terne adskiller sig ikke fra transplantation pa andre indikatio-

ner [25, 26].

Ekstrakardiel kirurgi og graviditet

Ekstrakardiel kirurgi

Risikoen for perioperativ ded ved ikkekardielle indgreb er
betydelig, og opgerelser har vist, at ved storre indgreb sdsom
hysterektomi og laparotomi ses en mortalitet pa op til 25%.
Dodsfaldene optraeder savel i tilslutning til anzestesi og kirurgi
som i det postoperative forlab [6, 27, 28, 29].

Overordnet truer to ting patienterne i forbindelse med
indgreb, nemlig nedsat minutvolumen samt ubalancen mel-
lem SVR og PVR. Nedsat minutvolumen skyldes bl.a. brug af
anzstetika med negativ inotrop effekt, arytmi og hypovo-
lemi (dehydrerering, bledning). ZAndringer af PVR og/eller
SVR (se Tabel 1) kan bevirke oget hejre- venstre- shuntning
og derved tiltagende cyanose eller nedsat systemisk minutvo-
lumen.

Circulus vitiosus med myokardiedepression, acidose og
oget PVR induceres let peri- og postoperativt og kan hurtigt
lede til komplet hemodynamisk kollaps. Det ideelle er en si-
tuation med let eget minutvolumen, let reduceret PVR og be-
varet SVR. Der findes ikke evidensbaserede anbefalinger for
anzstesi og postoperativ behandling. Valg af anzestesimetode
bestemmes i sidste ende af indgrebets natur samt patientens
og behandlerens preferencer [28-32].

Perioperativ monitorering er ikke ligetil. Almindelige pul-
soximetre giver usikre oplysninger ved saturation under 80%.
Som et minimum skal patienterne monitoreres med satura-
tion, blodtryk og hjerterytme. Yderligere monitorering af-
henger af indgrebets art og varighed (se Faktaboks).

Afhzngigt af indgrebets omfang ma man forvente et bety-
deligt treek pa postoperative resurser. Saledes er flere dages ilt-
tilskud, inotropistette og intensiv observation oftest nodven-
dig [27, 28, 32]. Kirurgiske indgreb ber derfor si vidt muligt
forseges planlagt og foretaget pa centre med ekspertise inden
for Eisenmengers syndrom.

Graviditet

Graviditet er absolut kontraindiceret ved Eisenmengers syn-
drom, idet det indebzerer en maternel mortalitet pa 20-507%.
Gennemfores graviditeten alligevel, kreves teet monitorering
grundet de haemodynamiske forandringer, der ses i forbin-
delse med graviditet. Saledes vil den normale systemiske
vasodilatation medfore tiltagende hejre- venstre- shunt og
cyanose. Den mindskede saturation medferer risiko for intra-
uterin vaekstretardering og fosterded [33]. I forbindelse med
fodslen er der stor risiko for hemodynamisk derangering
grundet de betydende peripartumvaeskeskift. Desuden er der
risiko for pulmonal tromboemboli hos mater. Postpartum
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kraever patienterne fortsat tzet monitorering, idet mortalitets-
risikoen fortsat er hej i ugerne efter [34, 35].

Antikonception er derfor sarlig vigtigt ved Eisenmengers
syndrom, men valg af den bedste metode kan vare vanskelig
[35]. Oftest anvendes intrauterine eller hormonale kontraceptiva.
Gestagen/progesteronprzeparater med lav dosis (minipiller)
foretraekkes ved hormonel kontraception, da patienterne i for-
vejen har en oget tromboserisiko. Ved brug af hormonale kon-
traceptiva og vasodilaterende behandling i form af bosentan fin-
des mulig interaktion, der kan nedsztte den praeventive effekt.

Konklusion

Prognosen ved Eisenmengers syndrom er relativt god, men
akutte medicinske tilstande, kirurgiske indgreb og graviditet
udger en stor risiko for patienten. Det er derfor vigtigt, at de
leeger, som kommer i kontakt med patienterne, har en vis for-
stielse for deres komplekse sygdom. Generelt vil patienterne
blive fulgt pa kardiologiske centre med erfaring i disse patien-
ter, og behandling uden for disse centre ber ske i teet dialog
med centrene. Dette gelder specielt i akutte sygdomstilfzelde,
hvor patienten ikke kan overflyttes.
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Resume

Den seneste udvikling inden for computertomografi har gjort det
muligt at foretage computertomografier af hjertets koronararterier
(CT-KAG). Klinisk implementering af denne nye metode pa danske
sygehuse er allerede pabegyndt, efter de forste udenlandske resul-
tater er blevet publiceret. | denne oversigtsartikel beskrives meto-
den, og endvidere gennemgas foreliggende studier, som belyser
den diagnostiske sikkerhed ved CT-KAG sammenlignet med kon-
ventionel koronarangiografi.

Koronar aterosklerotisk sygdom (CAD) er den hyppigste
dodsarsag i den vestlige verden. Diagnosen stilles hyppigst
ved koronarangiografi (KAG), hvor aterosklerotiske kar-
leesioner visualiseres ved indforelse af et kateter via arteria
femoralis. Antallet af KAG-undersogelser i Danmark er i lobet
af de seneste fem ér fordoblet. Sdledes blev der i 2007 udfert
25.899 undersogelser [1]. I samme periode har andelen af pa-
tienter, hvor KAG-undersegelsen viste behandlingskrae-

vende koronararteriesygdom, ligget konstant p& omkring 60-
65% [1]. KAG er en invasiv undersogelsesmetode, som er for-
bundet med en lille men ikke negligerbar komplikationsrisiko
[2]. Desuden er undersogelsen resursekreevende og krever

Computertomografi af hjertets kor

Fordele

Noninvasiv

Kort proceduretid

Ambulant undersggelse

Hgj sensitivitet og negativ praediktiv veerdi sammenlignet
med konventionel koronarangiografi

Visualisering af plague-morfologi og ikkestenoserende
aterosklerotiske plaques

Supplerende oplysninger om venstre ventrikels pumpe-
funktion og klappatologi

Ulemper

Stralebelastning

Regelmaessig og langsom hjerterytme ofte en forudseetning

Nedsat diagnostisk styrke ved sveere forkalkninger eller
stenter

Artefakter (blooming, beveegelse, vejrtraeekning, metalklips,
ekstrasystoler)

Ingen information om den funktionelle betydning af koro-
nararteriestenoser

Ikke mulighed for samtidig koronar revaskularisering




