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Detection of coronary calcifications
by electron beam tomography
and multislice spiral CT:
clinical relevance

n Summary Coronary calcifica-
tions can be detected and quanti-
fied using electron beam tomo-
graphy (EBT) or newer generation
multi-slice spiral CT (MSCT)
scanners. An abundance of data
has been acquired by EBT. It could
be shown that the amount of cor-
onary calcium correlates to the
coronary plaque burden. The de-
tection of coronary calcium with
CT imaging methods therefore
provides a unique opportunity to
detect and quantify coronary
atherosclerosis in a subclinical
stage. Consequently, the presence
and amount of coronary calicum
has been shown to be indicative
for an increased coronary event
risk in symptomatic and asymp-
tomatic individuals. Serveral clin-
ical studies found a predictive va-
lue that was superior to conven-
tional risk factors. Clinically, the
use of coronary calcification as-
sessment may therefore be bene-
ficial in patients who, based on
traditional risk factors, seem to be
at „intermediate risk“ for coronary
events (10-year event risk 10–20%)
in order to decide on the aggres-
siveness of risk factor modifica-
tion. The role of coronary calcium
quantification to monitor the pro-
gression of disease has not been
clarified yet. Large, ongoing trials
will provide further data as to the
relative merit of coronary calcium
assessment for risk stratification

and will help to more clearly de-
fine its clinical role. The relation-
ship between coronary calcium
and coronary stenoses is more
complex. While the absence of
coronary calcifications makes sig-
nificant coronary stenoses unli-
kely, even large amounts of cor-
onary calicum do not necessarily
indicate the presence of coronary
artery stenoses. Pronounced cor-
onary calcifications as an isolated
finding should therefore not be the
motivation for invasive diagnostic
procedures in the absence of other
evidence of ischemic heart disease.
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multislice spiral CT –
computed tomography –
atherosclerosis –
coronary artery disease

n Zusammenfassung Die Elektro-
nenstrahltomographie (Electron
Beam Tomography, EBT) und
Mehrzeilen-Spiral-CT (MSCT) Ge-
räte neuerer Generation erlauben
den Nachweis und die Quantifi-
zierung koronarer Kalzifizierun-
gen. Koronare Kalzifizierungen
sind praktisch immer durch Athe-
rosklerose bedingt und es besteht
ein quantitativer Zusammenhang
zwischen der Menge des Koronar-
kalks und dem Ausmaß der koro-
naren Atheromathose. Große, mit-

ÜBERSICHT



900 Zeitschrift für Kardiologie, Band 92, Heft 11 (2003)
© Steinkopff Verlag 2003

tels EBT durchgeführte Untersu-
chungen belegen eine hohe pro-
gnostische Aussagekraft des Ko-
ronarkalknachweises. Daten in se-
lektierten Kollektiven und in
jüngster Zeit auch in unselektier-
ten Personen aus der Allgemein-
bevölkerung zeigen eine gegen-
über der alleinigen Risikofaktor-
analyse überlegene, hohe prädik-
tive Wertigkeit bezüglich Herzin-
farkt und Herztod. Insbesondere
gelingt es, Hochrisikopersonen zu
identifizieren. Ein Einsatz zur Ri-
sikostratifizierung ist bei solchen
Patienten denkbar, die aufgrund
der Analyse traditioneller Risiko-
faktoren einem „intermediären

Risiko“ (10-Jahres-Risiko koro-
narer Ereignisse 10–20%) zuge-
ordnet werden. Während das völ-
lige Fehlen von Koronarkalk das
Vorliegen signifikanter Koronar-
stenosen sehr unwahrscheinlich
macht, lassen auch ausgeprägte
Verkalkungen beim asymptomati-
schen Patienten nicht zwingend
auf das Vorhandensein von Koro-
narstenosen schließen. Der Nach-
weis von Koronarkalk kann des-
halb per se keine Indikation zur
invasiven Diagnostik sein. Die
prognostische Aussagekraft dieser
Untersuchung steht ganz im Vor-
dergrund. Übereinstimmend mit
dieser Einschätzung hebt die

„Third Joint Task Force of Euro-
pean and other Societies on Car-
diovascular Disease Prevention in
Clinical Practice“ in ihren jüngst
erschienenen Empfehlungen her-
vor, dass durch den Koronarkalk-
nachweis eine unabhängige und
additive Aussage im Vergleich mit
traditionellen Risikofaktoren er-
reicht wird.

n Schlüsselwörter Koronarkalk –
Elektronenstrahltomographie –
Mehrzeilen-Spiral-CT –
Computertomographie –
Atherosklerose –
Koronare Herzerkrankung

Einleitung

Die Elektronenstrahltomographie (Electron Beam
Tomography, EBT) und die Mehrzeilen-Spiral-Com-
putertomographie (MSCT) mit EKG-Gating ermög-
lichen den Nachweis von Kalzifizierungen der Koro-
nararterien. Diese Methoden werden zunehmend
verfügbar, die Einordnung der diagnostischen
Möglichkeiten in das zur Verfügung stehende Spek-
trum erfordert jedoch Kenntnisse der technischen
Grundlagen, der pathophysiologioschen Prinzipien
und der bisher gewonnenen klinischen Daten. Im
Folgenden soll deshalb eine Übersicht über den Er-
kenntnisstand bezüglich des Nachweises koronarer
Kalzifizierungen gegeben werden.

Bedeutung koronarer Kalzifizierungen

Koronarkalk ist Ausdruck einer Atherosklerose der
Koronararterien. Mit der möglichen Ausnahme von
Patienten mit fortgeschrittener Niereninsuffizienz
[21, 68] tritt Koronarkalk beim gängigen Patienten-
kollektiv ausschließlich im Rahmen atheroskleroti-
scher Veränderungen der Intima auf, er findet sich
nie in der gesunden Gefäßwand [13, 57–59]. Umge-
kehrt weisen atherosklerotische Veränderungen der
Koronararterien zwar häufig, aber nicht zwingend
Kalzifizierungen auf. Ein genereller Schluss vom
quantitativen Ausmaß des Koronarkalks auf das Aus-
maß der koronaren Plaquebelastung ist möglich
[58], es besteht jedoch nur eine mäßige, nichtlineare
Korrelation zwischen dem Ausmaß koronarer Kalzi-
fizierungen und dem angiographischen Schweregrad
der koronaren Herzerkrankung [15, 62]. Beim Fehlen

von Koronarkalk ist aber das Vorliegen signifikanter
Koronarstenosen äußerst unwahrscheinlich [15, 34,
53].

Kalzifizierung ist weder ein Zeichen für Stabilität,
noch für Instabilität einer atherosklerotischen Plaque
[18–20, 63, 73]. Bei Patienten mit akuten Koronar-
syndromen lässt sich, entsprechend der meist aus-
geprägten koronaren Atherosklerose, fast immer Ko-
ronarkalk nachweisen und das Ausmaß der Kalzifi-
zierung ist deutlich stärker ausgeprägt als in Kon-
trollkollektiven ohne bekannte Koronare Herzerkran-
kung [55, 56, 61].

Nachweis koronarer Kalzifizierungen

Wegen der kleinen Abmessungen der Koronararte-
rien und der schnellen Bewegung des Herzens ist ei-
ne hohe Orts- und Zeitauflösung unabdingbare Vo-
raussetzung zum zuverlässigen Nachweis koronarer
Kalzifizierungen. Konventionelle CT-Verfahren sind
deshalb nicht geeignet. Die Elektronenstrahltomo-
graphie (Electron Beam Tomography, EBT) ist eine
CT-Technologie mit sehr hoher Zeitauflösung, ein
Schnittbild kann in 100 ms angefertigt werden (siehe
Abb. 1). Nach Phantomuntersuchungen lassen sich
Kalzifizierungen ab etwa 0,8 mm3 Volumen nachwei-
sen [74]. Vergleichende Untersuchungen zum intra-
koronaren Ultraschall belegen, dass die Elektronen-
strahltomographie nichtinvasiv mit hoher Sensitivi-
tät (97%) und Spezifität die Detektion koronarer
Kalzifizierungen [7] erlaubt. Im Vergleich zur His-
tologie zeigte sich eine Korrelation von r = 0,96 zwi-
schen Kalkmenge in der Elektronenstrahltomogra-
phie und morphometrisch kalzifizierter Fläche [44].



Zur Quantifizierung koronarer Kalzifizierungen mit-
tels Elektronenstrahltomographie werden neben dem
seit 1990 etablierten und standardisierten „Agatston-
Score“ [4, 25] zunehmend auch volumetrische Para-
meter angegeben. Die Bestimmung von Scores, die
Volumen und Dichte der Kalzifizierungen berück-
sichtigen („Masse“), könnte vorteilhaft sein. Diese
sind aber bisher nicht standardisiert. Ebenso liegen
nur für den „Agatston-Score“ große Referenzkollekti-
ve in der Literatur vor [36, 38, 56]. Die Reproduzier-
barkeit der Kalk-Quantifizierung mittels Elektronen-
strahltomographie hängt stark vom Ausmaß der Kal-
zifizierung ab, der Median der Variabilität wieder-
holter Messungen betrug 7% bis 15% [2, 3, 11, 22].

Die Strahlenexposition für den Koronarkalknachweis
mittels Elektronenstrahltomographie beträgt etwa 1,0
mSv [37].

Grundsätzlich ist die quantitative Erfassung koro-
narer Kalzifizierungen auch mit der in den letzten
Jahren entwickelten Mehrzeilen-Spiral-CT möglich
(siehe Abb. 1) [8, 10, 14, 31, 39, 41, 48, 50, 51, 71,
78]. Diese Geräte sind wesentlich breiter verfügbar
als die Elektronenstrahltomographie und weisen in
der Regel ein höheres Signal-zu-Rausch-Verhältnis
auf. Entsprechende Untersuchungen zeigten bei ge-
eigneter Technik eine der Elektronenstrahltomogra-
phie zumindest gleichwertige Reproduzierbarkeit.
Bei ungeeigneter Technik ist ein falsch-negatives Er-
gebnis des Koronarkalknachweis möglich [17, 31,
70]. Als technische Mindestvoraussetzung ist die
Verwendung von Mehrzeilen-Spiral-CT-Geräten zu
fordern, die eine Umlaufzeit von höchstens 500 ms
und die Möglichkeit zur Akquisition zumindest 2
paralleler Schichten aufweisen. Eine EKG-Triggerung
ist unabdingbar [69]. Im Spiral-Modus mit retro-
spektivem EKG-Gating ist zudem die Anwendung ge-
eigneter Techniken zur Minimierung der Strahlen-
exposition anzustreben, da ohne Verwendung spe-
zieller Methoden die Dosis (ca. 3,0–6,2 mSv) in der
Regel wesentlich höher als bei sequentiellen Aufnah-
meprotokollen (ca. 1,5–1,8 mSv) oder bei der Elek-
tronenstrahltomographie liegt [9, 37]. Direkte Ver-
gleiche mechanischer CT-Verfahren zu Referenz-
methoden wie Histologie oder intravaskulärem Ul-
traschall liegen bisher nicht vor. Ebenso liegen für
den Kalknachweis mit mechanischen CT-Verfahren
bisher keine prospektiven Daten zur Abschätzung
des Ereignisrisikos vor. Eine generelle Übertragung
der mit der Elektronenstrahltomographie erarbeite-
ten Daten auf Untersuchungen mit konventionellen
CT-Geräten, auch unter Ausnutzung retrospektiver
EKG-Triggerung, ist wegen der unterschiedlichen
Aufnahmeparameter vermutlich nur eingeschränkt
möglich, unter gewissen Umständen sind die Ergeb-
nisse aber vergleichbar [66]. Eine Standardisierung
der Datenakquisitions- und auswerteparameter ist zu
fordern. Entsprechende Protokolle werden derzeit
von der Arbeitsgruppe Cardio-CT der Deutschen Ge-
sellschaft für Kardiologie – Herz- und Kreislauffor-
schung gemeinsam mit der Deutschen Röntgenge-
sellschaft erarbeitet.

Insgesamt bietet der Nachweis koronarer Kalzifi-
zierungen mittels schneller computertomographi-
scher Methoden erstmals die Möglichkeit, koronare
Atherosklerose frühzeitig nichtinvasiv zu detektieren
und zu quantifizieren (siehe Abb. 2). Andere aus-
gereifte und klinisch einsetzbare Verfahren zum di-
rekten nichtinvasiven Nachweis und zur Quantifizie-
rung der koronaren Atherosklerose existieren bisher
nicht [27].
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Abb. 1 Nachweis von Koronarkalk mittels Elektronenstrahltomographie (a)
und Mehrzeilen-Spiral-CT (b). Der Pfeil deutet jeweils auf Kalkablagerungen
im Ramus interventricularis anterior (Abb. 1 a und 1 b zeigen unterschiedliche
Patienten)

a

b



Klinische Bedeutung koronarer Kalzifizierungen

Der Nachweis koronarer Kalzifizierungen mittels
EBT zeigt eine hohe Sensitivität (95–100%) – bei al-
lerdings geringer Spezifität (23–44%) – für das Vor-
liegen signifikanter Koronarstenosen [15, 53, 34].
Umgekehrt erlaubt das Fehlen koronarer Kalzifizie-
rungen, insbesondere bei Patienten ohne typische
Beschwerdsymptomatik, signifikante Koronarsteno-
sen mit hoher Sicherheit auszuschließen. Da auch ei-
ne ausgeprägte koronare Atherosklerose nicht zwin-
gend mit signifikanten Stenosen assoziiert ist, be-
deutet aber das Vorliegen selbst großer Mengen ko-
ronarer Kalzifizierungen nicht notwendigerweise,
dass relevante Koronarstenosen vorliegen müssen
und sollte daher beim asymptomatischen Patienten
ohne Ischämienachweis keine Indikation zu invasiver
Diagnostik darstellen [15, 53].

In drei Untersuchungen wurde die Wertigkeit des
Kalknachweises mittels EBT bei Patienten, welche
sich zur Abklärung thorakaler Beschwerden in der
Notaufnahme („Emergency Room“) vorstellten, un-
tersucht. Ein negativer Koronarkalknachweis im EBT
erwies sich als zuverlässiger Parameter zum Aus-
schluss einer KHK und zur Selektion von Patienten
mit guter Langzeitprognose (negativ prädiktiver
Wert für das Auftreten koronarer Ereignisse
97–100%) [29, 42, 45].

Die Korrelation zwischen Koronarkalk und korona-
rer Plaquebelastung lässt einen Zusammenhang zwi-
schen Koronarkalk und dem Risiko koronarer Ereig-
nisse auch bei asymptomatischen Patienten plausibel
erscheinen [53, 72]. Dies wurde in mehreren Kohor-
tenstudien belegt, welche einen hohen prädiktiven

Wert des Koronarkalknachweises bezüglich des Auf-
tretens „harter“ koronarer Ereignisse (Myokard-
infarkt, Tod) nachwiesen [5, 6, 24, 40, 52, 55, 68 a,
75–77]. Voraussetzung für eine klinisch sinnvolle An-
wendung wäre der Nachweis, dass sich hieraus prog-
nostisch relevante therapeutische Konsequenzen ab-
leiten ließen. Verlaufs- und insbesondere Interventi-
onsstudien, die diese Annahme schlüssig belegen oder
verwerfen, sind zeitaufwendig, fordern hohe Patien-
tenzahlen mit repräsentativer Alters- und Geschlechts-
verteilung der Prävalenz der koronaren Herzerkran-
kung und werden derzeit erarbeitet [67]. Bisher publi-
zierte Untersuchungen zu dieser Thematik kommen
ganz überwiegend zu der Aussage, dass der Nachweis
koronarer Kalzifizierungen ein prognostisch ungüns-
tiges Zeichen für künftige koronare Ereignisse dar-
stellt und dass der prädiktive Wert koronarer Kalzifi-
zierungen deutlich über den der konventionellen Risi-
kofaktoren hinausgeht [5, 6, 46, 47, 55, 68 a, 75, 76]. Ei-
ne einzelne Arbeit aus dem Jahr 1999 sieht keine zu-
sätzliche Wertigkeit über die traditionelle Risikoanaly-
se hinaus, allerdings auf der Grundlage von Daten,
welche an einem Kollektiv von Hochrisiko-Patienten
gewonnen wurden [24]. Wichtig scheint über die Beur-
teilung der absoluten Menge des Koronarkalks hinaus
die Bezugnahme auf alters- und geschlechtskorrigierte
Referenzwerte („Perzentilen“) [55, 56, 66]. Bei Patien-
ten ohne nachweisbaren Koronarkalk in der Elektro-
nenstrahltomographie ist das Risiko eines koronaren
Ereignisses in den folgenden Jahren sehr gering [6,
24, 29, 55]. Umgekehrt findet sich bei Vorliegen aus-
geprägten Koronarkalks (obere 10–20% der Verteilung
des Kalkscores) ein stark erhöhtes Risiko, das
> 2%/Jahr zu liegen scheint [6, 55, 75]. In einer Stel-
lungnahme nimmt eine Expertengruppe des American
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Abb. 2 Sequenz der Entwicklung der
koronaren Atherosklerose und Nachweis-
barkeit mit nichtinvasiven und invasiven
diagnostischen Verfahren (modifiziert
nach [25])



College of Cardiology (ACC) und der American Heart
Association (AHA) einen Nutzen des koronaren Kalk-
nachweises für die Risikostratifizierung insbesondere
bei asymptomatischen Patienten mit „intermediärem“
Risiko an und unterstützt weitere Untersuchungen zu
diesem Thema [53]. Auch andere Expertengruppen se-
hen hier eine mögliche Indikation des Koronarkalk-
nachweises zur Detektion und Quantifizierung der
subklinischen Atherosklerose. [23 a, 33, 49].

Aus einer Reihe von Studien, welche mittels Elekt-
ronenstrahltomographie durchgeführt wurden, ist
bekannt, dass das Ausmaß des Koronarkalks im Lauf
der Zeit zunimmt. Im Mittel wurde bei unbehandel-
ten Personen der Allgemeinbevölkerung eine jähr-
liche Progressionsrate von 24% gefunden [43]. Das
Ausmaß der Progression ist dabei abhängig vom
Ausgangswert [65, 79], und es wurde ein signifikan-
ter Einfluss der LDL-Cholesterinwerte auf das Aus-
maß der Koronarkalk-Progression beschrieben [16,
23]. In Untersuchungen an Patientengruppen ließ
sich ein Effekt pharmakologischer Interventionen
und der Lipid-Apherese auf die durchschnittliche
Koronarkalkprogression nachweisen [2, 48]. Die Aus-
sagekraft zur Therapiekontrolle des individuellen Pa-
tienten ist noch unklar.

Indikationen zur quantitativen Erfassung
koronarer Kalzifizierungen

Die nichtinvasive, sensitive und quantitative Erfassung
koronarer Kalzifizierungen mit einem validierten Ver-
fahren bietet die Möglichkeit, eine koronare Athero-
sklerose bereits in einem frühen, hämodynamisch
noch nicht wirksamen und damit klinisch asympto-
matischen Stadium zu diagnostizieren. In Bereichen,
in denen die prognostische Bedeutung koronarer Kal-
zifizierungen nachgewiesen ist, können sich sinnvolle
Indikationen zur quantitativen Erfassung koronarer
Kalzifizierungen ergeben. Dabei sollte die Indikation
immer unter Berücksichtigung der individuellen Si-
tuation des Patienten – insbesondere der kardiovasku-
lären Risikofaktoren – von einem/r auf diesem Gebiet
kundigen Arzt/Ärztin gestellt werden. Ein ungezieltes
Screening breiter Bevölkerungsschichten ist weder
medizinisch sinnvoll noch volkswirtschaftlich finan-
zierbar. Zur Klärung der klinischen Relevanz der Ko-
ronarkalkbestimmung laufen derzeit große, prospekti-
ve Studien [12, 67]. Bis zum definitiven Erkenntnis-
gewinn sollten die Patientenkollektive kontinuierlich
wissenschaftlich aufgearbeitet werden, um den Stel-
lenwert dieser Diagnostik weiter zu evaluieren.

Aus den oben genannten Daten ergeben sich fol-
gende mögliche Indikationsbereiche für den Nachweis
und die Quantifizierung koronarer Kalzifizierungen:

n A) Risikoabschätzung

Risikoabschätzung bei asymptomatischen Patienten
mit kardiovaskulären Risikofaktoren
und „intermediärem“ Risiko für koronare Ereignisse

Aufgrund der Daten aus den oben angegebenen Un-
tersuchungen besteht ein signifikant erhöhtes relati-
ves Risiko für koronare Ereignisse bei positivem Ko-
ronarkalknachweis. Gemäß des Consensus V State-
ment der American Heart Association [32] und der
neuesten Empfehlungen des Adult Treatment Panel
III des National Cholesterol Education Program
(NCEP-ATP III) [49] sowie der Europäischen Fach-
gesellschaften [23 a] kann die Anwendung bildgeben-
der Verfahren zur Abschätzung der atheroskleroti-
schen Plaquebelastung insbesondere bei Patienten
sinnvoll sein, bei denen auf der Basis traditioneller
Risikofaktoren ein „intermediäres Risiko“ angenom-
men wird (10-Jahres-Ereignisrisiko zwischen 10 und
20%). Durch den Nachweis einer koronaren Atheros-
klerose können solche Patienten als Hochrisikopa-
tienten identifiziert und entsprechend behandelt
werden [33]. Dies entspricht der Stellungnahme des
American College of Cardiology (ACC) und der
American Heart Association (AHA) („selected use of
coronary calcium scores when a physician is faced
with the patient with intermediate coronary disease
risk may be appropriate“) [53]. Die europäischen
Fachgesellschaften heben in den kürzlich erschiene-
nen Leitlinien zur Prävention der KHK hervor, dass
eine unabhängige und additive Aussage im Vergleich
mit den traditionellen Risikofaktoren erreicht wird
[23 a]. Prospektive Studien, welche den Nutzen des
Kalknachweises eindeutig belegen und auf die sich
eine „Klasse-I-Indikation“ mit Evidenzklasse A für
bestimmte Fragestellungen stützen könnte, liegen
derzeit allerdings noch nicht vor. Die Anwendung
wird deshalb nicht in unselektierten Bevölkerungs-
gruppen, sondern nur bei sorgfältiger Vorauswahl
der Patienten empfohlen. Zur Interpretation müssen
die traditionellen Risikofaktoren, ggf. auch Ergebnis-
se anderer Untersuchungen (Belastungs-EKG, Echo-
kardiographie) mit berücksichtigt werden.

Untersuchung der Progression des Koronarkalks

Das Ausmaß der Koronarkalzifizierung ist im Zeitver-
lauf progredient, wobei sich ein Zusammenhang ins-
besondere zum Serum-Cholesterinspiegel nachweisen
lässt. Es ist aber nicht genau bekannt, wie Veränderun-
gen der Menge des Koronarkalks mit Veränderungen
von Menge und Struktur koronaren Plaquegewebes
korrelieren. Auch ist ungeklärt, in welchen Abständen
eine Wiederholungsuntersuchung möglicherweise
sinnvoll wäre. Die Wertigkeit solcher Untersuchungen
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für den individuellen Patienten ist deshalb derzeit
noch unklar. Das Konsensuspapier von ACC und
AHA hebt das Potential wiederholter Untersuchungen
zur Bestimmung der Kalkprogression hervor, erklärt
aber auch, dass weitere Daten notwendig sind [53].

n B) Diagnostik einer stenosierenden KHK

Ausschluss einer koronaren Herzerkrankung
bei Patienten mit atypischen Symptomen
und geringer bis intermediärer Wahrscheinlichkeit
einer koronaren Herzerkrankung

Bei diesen Patienten ist gemäß der oben angegebe-
nen Daten im Falle eines negativen Koronarkalk-
nachweises die Wahrscheinlichkeit einer stenosieren-
den Herzerkrankung äußerst gering (< 1%). Dies
kann die Entscheidung bezüglich der weiteren Diag-
nostik beeinflussen. Es sei aber darauf hingewiesen,
dass es eindeutige Empfehlungen zur Durchführung
der Koronarangiographie gibt, welche bei typischen
Symptomen eine „Klasse-I-Indikation“ zur invasiven
Diagnostik sehen [28, 60], ein Koronarkalknachweis
wäre hier in der Regel nicht hilfreich. Amerikanische
Expertengremien stufen die Untersuchung mit EBT
in Leitlinien zur Betreuung von Patienten mit stabi-
ler Angina pectoris als „Klasse-II b-Indikation“ ein
[30], diese Einschätzung wurde vom Consensus
Statement der ACC und AHA zur Elektronenstrahlto-
mographie übernommen [53].

Indikationsstellung
zur invasiven Koronarangiographie
beim asymptomatischen Patienten

Der Nachweis auch großer Mengen koronarer Kalzi-
fizierungen bei asymptomatischen Patienten stellt al-
leine keine Indikation zu invasiver Diagnostik dar,
da auch eine ausgeprägte koronare Atherosklerose

nicht notwendigerweise mit signifikanten Stenosen
assoziiert ist [15, 34, 53]. Die Leitlinien der DGK
bezüglich der Indikationsstellung zur Herzkatheter-
untersuchung werden nicht berührt (http://www.
dgkardio.de/Leitlinien/InterventionelleKoronarthera-
pie.html). Der Nachweis von Koronarkalk erlaubt ei-
ne Risikoabschätzung und hat nichts mit der Indika-
tionsstellung zur Herzkatheteruntersuchung zu tun.

Schlussfolgerungen

Insgesamt bietet die Detektion und Quantifizierung
koronarer Kalzifizierungen mit geeigneten CT-Ver-
fahren erstmals die nichtinvasive Möglichkeit zum
Nachweis einer „subklinischen“ koronaren Athero-
sklerose. Es kann so für den individuellen, asympto-
matischen Patienten mit Risikofaktoren geprüft wer-
den, ob die Risikoexposition über die Zeit tatsäch-
lich zur Ausbildung atherosklerotischer Veränderun-
gen der Koronararterien geführt hat. Derzeitige Da-
ten belegen eine hohe prognostische Aussagekraft
koronarer Kalzifizierungen – und zwar zusätzlich zu
den traditionellen Risikofaktoren. Laufende Studien
werden weiter helfen, die genaue Wertigkeit des Ko-
ronarkalknachweises im Vergleich zu traditionellen
und neuen Risikofaktoren [74 a] und anderen Ver-
fahren zu validieren. Eine Indikationsstellung zum
Koronarkalknachweis muss auf jeden Fall die Ge-
samtschau des klinischen Bildes und der konventio-
nellen Risikofaktoren mit einbeziehen und sollte
durch einen entsprechend kompetenten, internis-
tisch-kardiologisch ausgebildeten Arzt erfolgen. Wei-
tere wissenschaftliche Untersuchungen zum Nach-
weis und zur Quantifizierung koronarer Kalzifizie-
rungen, zu ihrem zeitlichen Verlauf und zur prog-
nostischen Bedeutung werden nachhaltig unterstützt.
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