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Impact of both cardiac-CT
and cardiac-MR on the assessment
of coronary risk

n Summary Today’s definition of
coronary artery disease (CAD)
comprises two forms: obstructive
and non-obstructive CAD. The
31–72% chance of a life-threaten-
ing event – like a myocardial in-
farction – with non-obstructive
CAD is well documented in nu-
merous studies. The objective in
modern strategies of diagnosis
and therapy should therefore be
expedient identification of pa-
tients at high risk for coronary
events, who will benefit from a
customized therapy. Before initi-
ating diagnostic procedures of
CAD, a well defined strategy
should be pursued. There are two
possible primary objectives: As-
sessment of the individual risk for
a coronary event: Assessment of
the individual “absolute” risk for
a coronary event is not possible
using single traditional risk fac-

tors. The individual risk can be
estimated by integrating several
of the traditional risk factors into
a scoring system. These so-called
risk scores (e.g. Framingham
score and Procam score), how-
ever, have been associated with
shortcomings: insufficient discri-
mination of high-risk from low-
risk individuals. The calcium
score has therefore become in-
creasingly established; this Agat-
ston score is independent of the
traditional risk factors, so there is
no correlation between Agatston
and Procam scores. Today, the
calcium score is considered the
superior test for identifying indi-
viduals at high risk for a coron-
ary event and its use is recom-
mended by the European Society
of Cardiology (ESC) guidelines
for prevention of cardiovascular
diseases. Proof or exclusion of a
hemodynamically significant coro-
nary stenosis: Another concept is
the definitive proof or exclusion
of a hemodynamically “signifi-
cant” coronary narrowing. The
probability of an obstructive CAD
is traditionally assessed by the
type of chest pain, age, gender
and stress-ECG. In patients with
a low probability of an obstruc-
tive CAD, cardiac catheterization
is not indicated, whereas in pa-
tients with a high probability of a
hemodynamically significant cor-
onary stenosis, an invasive strat-

egy should be performed. Since
non-invasive coronary angiogra-
phy (CTA) with cardiac-CT has
been shown to provide a high ne-
gative predictive value, CTA (with
good imaging quality) is suitable
for ruling out a significant ob-
structive CAD in the group at in-
termediate risk for an obstructive
CAD. Another approach could be
a functional test to initially prove
a relevant, inducible myocardial
ischemia: In a large cohort it was
shown that patients will only
prognostically benefit from revas-
cularization procedures if the is-
chemic myocardial area is greater
than 10%. Therefore, the assess-
ment of the extent of myocardial
ischemia is the domain of modern
stress imaging tests. Stress-echo-
cardiography and myocardial
scintigraphy have almost the same
sensitivity (74–80%, 84–90%,
respectively) and specificity
(84–89%, 77–86%, respectively),
which are considerably higher
than for stress-ECG.

Cardiac MR is most suitable for
the assessment of myocardial per-
fusion, because it traces the first
pass dynamics of gadolinium at
rest and during stress in reprodu-
cible slices at an acceptable spatial
and a high temporal resolution
without ionizing radiation.
Whether the non-invasive coro-
nary angiography with cardiac-CT
and the Adenosin-perfusion
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imaging with cardiac-MR will
completely replace diagnostic car-
diac catheterization and stress-
echocardiography as well as myo-
cardial scintigraphy remains to
be evaluated in further studies.

n Key words Cardiac-CT –
cardiac-MR –
coronary artery disease – risk –
myocardial infarction –
coronary stenosis

n Zusammenfassung Heute wird
die KHK in die stenosierende und
in die nichtstenosierende Form
eingeteilt. Die Gefährlichkeit der
nichtstenosierenden KHK geht aus
zahlreichen Studien hervor die
belegen, dass „nichtsignifikante“
Koronarstenosen in 31–72% einen
Herzinfarkt verursachten. Ziel
moderner Strategien in Diagnostik
und Therapie der KHK muss es
daher sein, Patienten mit hohem
Risiko für ein koronares Ereignis
frühzeitig zu erkennen und einer
optimalen Therapie zuzuführen.
Zu Beginn einer Koronardiagnos-
tik muss man sich aber zuerst
darüber im Klaren sein, welche
Fragestellung primär beantwortet
werden soll: Bestimmung des in-
dividuellen Risikos für ein koro-
nares Ereignis: Eine definitive Be-
rechnung des individuellen, „ab-
soluten“ Risikos für das Auftreten
eines koronaren Ereignisses ist aus
einem einzelnen der klassischen
Risikofaktoren nicht möglich.
Hierzu benötigt man die Integra-
tion mehrerer Risikofaktoren, die
„Scores“. Aufgrund zahlreicher Li-
mitationen dieser Scores hat sich
der „Kalk-Score“ zunehmend kli-
nisch etabliert. Für diesen Agat-
ston-Score gilt aufgrund der wis-

senschaftlichen Datenlage, dass er
eine von den klassischen Risiko-
faktoren unabhängige prognosti-
sche Aussagekraft besitzt. Folge-
richtig besteht zwischen dem
PROCAM-Score und dem Agat-
ston-Score keine Korrelation. Der
Kalk-Score ist zur Bestimmung
des individuellen koronaren Risi-
kos auch in den ESC-Leitlinien zur
kardiovaskulären Prävention emp-
fohlen. Nachweis bzw. Ausschluss
einer hämodynamisch wirksamen
Koronarstenose: Ziel dieses Kon-
zeptes ist der möglichst weitge-
hende Nachweis bzw. Ausschluss
einer höhergradigen, „hämodyna-
misch wirksamen“ Koronarstenose
– im Sinne der „alten“ KHK Defi-
nition. Die Wahrscheinlichkeit des
Vorliegens einer stenosierenden
KHK wird klassisch anhand der
Anamnese der Thoraxschmerzen,
dem Alter, Geschlecht und des Er-
gebnisses des Belastung-EKGs er-
mittelt. Bei Patienten mit dement-
sprechend niedriger Wahrschein-
lichkeit des Vorliegens einer Ko-
ronarstenose ist eine Herzkathe-
teruntersuchung nicht indiziert,
während Patienten mit hoher
Wahrscheinlichkeit des Vorliegens
einer stenosierenden KHK einer
Herzkatheteruntersuchung zuge-
führt werden sollten. Die nichtin-
vasive Koronarangiographie mit
dem Kardio-CT (CTA) weist einen
besonders hohen negativen prä-
diktiven Wert auf, so dass man
diese nichtinvasive Koronarangio-
graphie v.a. zum Ausschluss einer
stenosierenden KHK diskutieren
kann. Als Alternative zu dem pri-
mär morphologisch-anatomische-
nen Ansatz des Nachweises oder
Ausschlusses einer Koronarstenose
kann man ebenso begründet den

Ischämienachweis in den Vorder-
grund der Diagnostik stellen: Aus
einer größeren Untersuchung an
über 10 000 Patienten ging hervor,
dass Patienten nur von einer
Myokardrevaskularisation prog-
nostisch profitierten, wenn das
ischämische Areal mindestens
10% der Muskelmasse ausmachte.
Die Beurteilung der Ausdehnung
sowie die regionale Zuordnung
einer induzierten transienten
Myokardischämie ist Domäne der
Bild gebenden Verfahren: So liegen
die Werte für Sensitivität und
Spezifität für die Stressechokar-
diographie mit 74–80% bzw. 84–
89% deutlich höher als die des
Belastungs-EKG und entsprechen
der Sensitivität und Spezifität der
Myokardszintigraphie mit 84–90%
bzw. 77–86%.

Das Kardio-MR ist für die Be-
urteilung der Perfusion besonders
geeignet, weil es ohne ionisierende
Strahlen mit akzeptabler räumli-
cher und hoher zeitlicher Auflö-
sung in reproduzierbaren Schich-
ten die First-Pass-Dynamik des
Gadoliniums vor und nach Ade-
nosingabe bildlich erfasst. Inwie-
weit die nichtinvasive Koronaran-
giographie mit dem Kardio-CT die
Herzkatheterdiagnostik und der
Adenosin-Perfusionstest mit dem
Kardio-MR die Stressechokardio-
graphie bzw. die Myokardszinti-
graphie ersetzen wird, bleibt in
Abhängigkeit von den Ergebnissen
künftiger Studien abzuwarten.

n Schlüsselwörter Kardio-CT –
Kardio-MR –
Koronare Herzerkrankung –
Risiko – Herzinfarkt –
Koronarstenose

Einführung

In den Industrieländern stellen Herz-Kreislauf-
Erkrankungen die häufigste Todesursache dar. In
Deutschland versterben pro Jahr ca. 28% der Männer
und 25% der Frauen an den Folgen einer koronaren

Herzkrankheit (KHK) [1]. Es sterben ca. 7 × so viele
Frauen an KHK wie an Brustkrebs [1].

Die KHK wird heute in die stenosierende und in
die nichtstenosierende Form eingeteilt. Auch bei
(noch) fehlender Einengung des Koronarlumens
kann die Plaquelast in der Koronarwand schon er-
heblich sein (positives Remodeling, Glagov-Effekt



[2]). Die Gefährlichkeit der nichtstenosierenden
KHK geht aus zahlreichen Studien hervor die bele-
gen, dass „nichtsignifikante“ Koronarstenosen in
31–72% einen Herzinfarkt verursachten [3–12]. So-
mit sind einige „hämodynamisch nicht-signifikante“
Koronarstenosen prognostisch mindestens genauso
ernst zu nehmen wie „hämodynamisch relevante“
Koronarstenosen. Allerdings gibt es bis heute keine
Möglichkeit, die „gefährlichen“, d. h. rupturgefähr-
deten Plaques im Einzelnen unter Alltagsbedingun-
gen zu identifizieren.

Erfreulicherweise geht die Mortalität des akuten
Herzinfarkts dank therapeutischer Fortschritte
(Thrombolyse, primäre PCI) zurück, während die
Morbidität kontinuierlich ansteigt [13]. Ziel moder-
ner Strategien in Diagnostik und Therapie der KHK
muss es daher sein, Patienten mit hohem Risiko für
ein koronares Ereignis frühzeitig zu erkennen und
einer optimalen Therapie zuzuführen. Mit dieser
Fragestellung wurden in den letzten Jahren sowohl
die ultraschnelle Computertomographie des Herzens
(Kardio-CT) als auch die Kernspintomographie mit
höheren Feldstärken und stärkeren bzw. schnelleren
Gradienten (Kardio-MR) eingesetzt. Ziel der vorlie-
genden Arbeit ist es, ein praktikables Konzept für
den Stellenwert dieser beiden neuen Bild gebenden
Verfahren im Rahmen der Koronardiagnostik vor-
zustellen.

Zu Beginn einer Koronardiagnostik muss man
sich darüber im Klaren sein, welches Ziel angestrebt
werden soll: Bestimmung des individuellen Risikos
für ein koronares Ereignis oder der Nachweis bzw.
Ausschluss einer stenosierenden KHK (Tab. 1).

Bestimmung des individuellen Risikos
für ein koronares Ereignis

Primäres Ziel dieses Konzepts ist die Identifizierung
von Patienten mit hohem Risiko für das Auftreten
eines koronaren Ereignisses, also einer (stabilen oder
instabilen) Angina pectoris, eines Herzinfarkts (STE-
MI oder NSTEMI) oder kardialen Todes. Zwar ist die
Erkennung der klassischen Risikofaktoren (Nikotin-
konsum, arterielle Hypertonie, Hyperlipidämie etc.)
unverändert wichtig [14], eine definitive Berechnung
des individuellen Risikos für das Auftreten eines ko-
ronaren Ereignisses ist aus einem einzelnen Risiko-
faktor jedoch nicht möglich. Während die einzelnen
Risikofaktoren lediglich ein (für den individuellen
Patienten nicht so wichtiges) relatives Risiko ab-
schätzen lassen, benötigt man zur Bestimmung des
individuellen Risikos die Integration mehrerer Risi-
kofaktoren, auch „Scores“ genannt. Der älteste Score
zur Berechnung des individuellen koronaren Risikos
ist der FRAMINGHAM-Score [15] (USA), gefolgt
von dem später entwickelten PROCAM-Score [16]
(Deutschland). Übereinstimmend ist in diesen bei-
den Scores ein hohes Risiko für ein koronares Ereig-
nis als über 20%/10 Jahre definiert. Der im Jahre
2003 von der Europäischen Gesellschaft für Kardio-
logie (ESC) eingeführte ESC-Score [17] (HEART-
SCORE, SCORE-Card) wurde kürzlich auch für
Deutschland regionalisiert [18]. Da der ESC-Score
ausschließlich die Mortalität berücksichtigt, ist ein
Hochrisikopatient ab > 5%/10 Jahre definiert
(Tab. 2).

Die Problematik dieser Scores sei am Beispiel des
PROCAM-Scores aufgezeigt: Zwar beinhaltet ein ho-
her PROCAM-Score ein höheres Herzinfarktrisiko,
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Tab. 1 Aussagekraft verschiedener
Parameter in Abhängigkeit von der
speziellen Fragestellung im Rahmen
der Koronardiagnostik

Risiko
für ein koronares
Ereignis

Diagnose
einer stenosierenden
KHK

Prognose
revaskularisations-
bedürftiges Myokard

Anamnese – (+) –

Einzelne Risikofaktoren (+) – –

Individuelles Risiko-Scoring aufgrund
klassischer RF

+ – –

Individuelles Risiko-Scoring aufgrund
Kalk-Score

++ – –

Belastungs-EKG – (+) (–)

Stressechokardiographie – + ++

Myokardszintigraphie – + ++

Perfusions-Kardio-MR – + ?

CTA – ++ –

HK (–) +++ –



aufgrund der geringeren Prävalenz der Hochrisiko-
gruppe kommt aber nur ca. jeder 3. Herzinfarkt-
patient aus der Hochrisikogruppe. Von 100 Patienten
mit einem koronaren Ereignis stammen 31,5% aus
der Niedrigrisikogruppe, 32,9% aus der mittleren
und 35,6% aus der Hochrisikogruppe [16] (Tab. 3).

Aufgrund der in Tabelle 3 erläuterten Problema-
tik, der zahlreichen Diskrepanzen zwischen den ein-
zelnen Scores untereinander [19] sowie weiterer Li-
mitationen kam man zu dem Schluss, dass ein „un-
kritischer Einsatz dieser Instrumente zu erheblichen
Fehlprognosen und unangemessenen Behandlungs-
entscheidungen führen könnte“ [20]. Die Suche nach
anderen, „neuen“ Risikofaktoren hat bis jetzt keinen
gesicherten Eingang in die Berechnung des individu-
ellen koronaren Risikos gefunden [21–30].

n „Kalk-Score“:
eine klinisch relevante Zusatzinformation

Für diesen ursprünglich nach dem Kardiologen Ar-
thur Agatston benannten Kalk-Score [31] wurden
schon über 15 Jahre prognostisch aussagekräftige
Daten evaluiert. In einer hohen Zahl von Studien
konnte eindeutig belegt werden, dass der Agatston-
Score eine von den klassischen Risikofaktoren unab-
hängige prognostische Aussagekraft besitzt [32–45].
Wie gezeigt werden konnte, ist diese zusätzliche In-
formation dementsprechend unabhängig vom LDL-
und HDL-Cholesterin [46] und auch unabhängig
vom CRP [47, 48]. Folgerichtig besteht zwischen
dem PROCAM-Score und dem Agatston-Score keine
Korrelation [49]. Aus diesen Gründen wurde der
Kalk-Score zur Bestimmung des individuellen koro-
naren Risikos auch in den ESC-Leitlinien zur kardio-
vaskulären Prävention empfohlen [50].

Der rationale Einsatz des Kardio-CT zur Bestim-
mung des koronaren Kalk-Scores in der sog. „Pri-
märprävention“, (die streng genommen bei nach-
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Tab. 2 Vergleich der 3 klassischen Ri-
siko-Scores hinsichtlich der Populati-
onsgröße, der in die Score-Berechnung
eingehenden Parameter und der Defi-
nition von Hochrisikopatienten

FRAMINGHAM-Score PROCAM-Score ESC-Score

Anzahl der untersuchten
Personen für die Score-Ermittlung

n = 5251 n = 5389 n = 205 178

Frauen in der zugrunde liegenden
Population?

Ja Nein
(1/4 des Risikos
für Männer
angenommen)

Ja

Score-Punkte –9–> 25 0–> 61 Farbtabelle

Alter + (20–79 Jahre) +(35–65 Jahre) +(40–65 Jahre)

Geschlecht + (+) +

Positive Familienanamnese – + –

Nikotin + + +

Systolischer Blutdruck + + +

Gesamtcholesterin + – +

HDL-Cholesterin + + +

LDL-Cholesterin – + –

Triglyceride – + –

Diabetes mellitus –
(Alle Hochrisiko,
KHK-Äquivalent)

+ (+)
Männer: 2fach höher
Frauen: 4fach höher

Ereignis Koronare Morbidität Koronare Morbidität Kardiovaskuläre
Mortalität

Hochrisiko Definition > 20%/10 Jahre > 20%/10 Jahre > 5%/10 Jahre

Score-Punkte für Hochrisiko ≥ 15 Punkte (Männer)
≥ 23 Punkte (Frauen)

≥ 54 Punkte (Männer) Farbtabelle

Patienten mit
Diabetes mellitus

Alle Diabetiker sind
Hochrisiko

Diabetes im Score
berücksichtigt

Nur Diabetiker mit
Risiko:
>2,5% (Männer)
>1,25% (Frauen)



gewiesenem Koronarkalk schon eine Sekundärprä-
vention ist) geht aus Abbildung 1 hervor. Patienten
mit mehreren Karotisplaques [51, 52], insbesondere
symptomatischen Karotisstenosen sind bereits als
koronare Hochrisikopatienten einzustufen, ebenso
Patienten mit peripherer arterieller Verschlusskrank-
heit – auch ohne Claudicatio intermittens mit einem
ABI (Ankle-Brachial-Index) von < 0,9 [53–55]. Bei
diesen Patienten ergibt der Agatston-Score keine re-
levante Zusatzinformation. Andererseits schließt ein
normaler ABI eine schwere KHK nicht aus [56].

Während im PROCAM-Score und im ESC-Score
nicht alle Diabetiker als Hochrisikopatienten einge-
stuft werden, sind im Framingham-Score alle Dia-
betiker als „KHK-Äquivalent“ definiert und somit
Hochrisikopatienten (s. Tab. 2). Die Hauptindikation

für die Bestimmung des koronaren Kalk-Scores liegt
bei Patienten mit „mittlerem“ Risiko für ein korona-
res Ereignis (s. Abb. 1). Obwohl eine erhöhte Intima-
Media-Dicke (IMT) Ausdruck einer Arteriosklerose
ist, kann das individuelle, „absolute“ koronare Risiko
nicht daraus abgeleitet werden [57, 58].

Der im Vergleich zu herkömmlichen koronaren
Risiko-Scores zusätzliche Informationsgewinn des
Kalk-Scores ist in Abbildung 2 dargestellt: Auch bei
einem niedrigen oder intermediären Risiko nach
Framingham oder Procam kann das tatsächliche ko-
ronare Risiko wesentlich höher sein [62].

Zu betonen ist, dass der Agatston-Score in Ab-
hängigkeit von Alter und Geschlecht individuell in-
terpretiert werden muss – am besten im Vergleich
der Perzentilen [31, 32, 64]. Die Strahlenexposition
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Tab. 3 Problematik des PROCAM-
Scores: Von 100 Patienten mit einem
koronaren Ereignis stammen jeweils
ca. ein Drittel aus der Niedrigrisiko-
gruppe, ein Drittel aus der mittleren
Risikogruppe und ein Drittel aus der
Hochrisikogruppe

Procam-Punkte Herzinfarktrisiko
[% in 10 Jahren]

Prävalenz
[%]

Anteil KHK-Ereignisse

Niedriges Risiko:
0–19

20–26
27–35
36–41

< 1
1–2
2–5
5–9

16,8
16,7
25,7
18,2

31,5%

�
Mittleres
Risiko:
42–50 10–20 15,0 32,9%

Hohes
Risiko:
51–58
> 58

21–40
> 40

5,5
2,0

35,6%

�

Abb. 1 Stellenwert des Kardio-CT zur Bestimmung des indi-
viduellen koronaren Risikos bei asymptomatischen Personen
ohne bekannte, manifeste KHK: Die Hauptindikation für die
Bestimmung des koronaren Kalk-Scores besteht bei Patienten
mit „mittlerem“ Risiko für ein koronares Ereignis. Im Falle
eines Kalkscores oberhalb der alters- und geschlechtsspezi-
fischen 75. Perzentile ist neben den allgemein üblichen Emp-
fehlungen zur Modifikation des Lebensstils eine medikamen-
töse Prophylaxe mit Statinen (unabhängig vom LDL-Choleste-
rin [59–61]) und evtl. auch mit ASS in Erwägung zu ziehen.
Zwar beweist der Nachweis von Koronarkalk das Vorliegen
einer Koronarsklerose, stellt aber (auch bei hohem Score)
keine Indikation zur Herzkatheteruntersuchung dar



beträgt bei spezieller, schonender Aufnahmetechnik
(prospektive Triggerung) ca. 1 mSv und liegt somit
im Bereich der vom Gesetzgeber zugelassenen Strah-
lenexposition des Uterus während einer Schwanger-
schaft.

Nachweis bzw. Ausschluss einer Koronarstenose

Ziel dieses Konzepts ist der möglichst weitgehende
Nachweis bzw. Ausschluss einer höhergradigen (über
50 bzw. 75%igen) Koronarstenose – im Sinne der
„alten“ KHK Definition. Die Wahrscheinlichkeit des
Vorliegens einer stenosierenden KHK wird klassisch
anhand der Anamnese der Thoraxschmerzen, des
Alters, Geschlechts und des Ergebnisses des Belas-
tung-EKGs ermittelt [65–67]. Bei Patienten mit dem-
entsprechend niedriger Wahrscheinlichkeit des Vor-
liegens einer Koronarstenose ist eine Herzkatheter-
untersuchung nicht indiziert, während Patienten mit
hoher Wahrscheinlichkeit des Vorliegens einer steno-
sierenden KHK einer Herzkatheteruntersuchung zu-
geführt werden sollten (Abb. 3).

Die nichtinvasive Koronarangiographie mit dem
Kardio-CT (CTA) wird aufgrund ihres raschen tech-
nischen Fortschritts zunehmend auch außerhalb von
Studien eingesetzt. Mit der neuesten Technologie
wird eine räumliche isotrope Auflösung von ca.
0,4 mm bei einer zeitlichen Auflösung von ca. 80 ms
erreicht. Die Untersuchung wird aufgrund ihrer kur-
zen Dauer (ca. 7–14 s in Atemanhaltetechnik, keine
„Röhre“) von den Patienten rasch akzeptiert. Für die
CTA mit neuester Technik ergaben sich Werte für
die Sensitivität des Nachweises einer > 50%igen Ko-

ronarstenose von 80–94% bei einer Spezifität von
95–98% [68–70]. Hierbei ist der negative prädiktive
Wert mit über 95% besonders hoch, so dass man
die nichtinvasive Koronarangiographie – bei guter
Beurteilbarkeit – v. a. zum Ausschluss einer stenosie-
renden KHK diskutieren kann. Dieses Vorgehen
könnte zur Reduktion „überflüssiger“ diagnostischer
Herzkatheteruntersuchungen beitragen, allerdings
muss noch an einer Reduktion der im Vergleich zur
Kalk-Score-Bestimmung (1 mSv) höheren Strahlen-
exposition der nichtinvasiven Koronarangiographie
(4–12 mSv) gearbeitet werden.

Während die CTA unseres Erachtens bei Patienten
mit niedriger bzw. hoher Wahrscheinlichkeit des Vor-
liegens einer stenosierenden KHK nicht indiziert ist,
kann ihr Einsatz bei Patienten mit mittlerer Wahr-
scheinlichkeit des Vorliegens einer stenosierenden
KHK diskutiert werden (s. Abb. 3). Bei hoher diagnos-
tischer Sicherheit, d. h. technisch einwandfreier Beur-
teilbarkeit des Kardio-CT-Befunds kann eine stenosie-
rende KHK mit hoher Wahrscheinlichkeit ausgeschlos-
sen werden, ein zusätzlicher Ischämietest ist bei die-
sem Vorgehen nicht mehr erforderlich. Bei niedriger
diagnostischer Sicherheit, d. h. bei eingeschränkter
Bildqualität (z. B. durch Extrasystolie, Atemartefakte,
evtl. auch Herzfrequenz über 60/min) oder bei zirkum-
ferenter Kalzifikation ist eine weiterführende bild-
gebende Ischämiediagnostik notwendig (s. Abb. 3).

Als Alternative zu dem primär morphologisch-
anatomischen Ansatz des Nachweises oder Aus-
schlusses einer Koronarstenose kann man ebenso be-
gründet den Ischämienachweis in den Vordergrund
der Diagnostik stellen. Ziel dieses Konzepts ist die
Erkennung einer objektivierbaren, induzierbaren
Myokardischämie v. a. als Entscheidungshilfe für eine
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Abb. 2 Zusätzlicher Informationsgewinn durch Bestimmung
des koronaren Kalk-Scores: Auf der X-Achse aufgetragen ist
das individuelle Risiko, welches aus dem Framingham-Score
berechnet wurde, auf der Y-Achse das individuelle Risiko
entsprechend dem Agatston-Score (nach [62, 63]). Bei einem
Kalk-Score von über 80 (obere Linie) unterschätzt der Fra-
mingham-Score das tatsächliche koronare Risiko, während
bei einem Kalk-Score unter 80, trotz eines hohen Framing-
ham-Scores, das tatsächliche individelle Risiko für ein koro-
nares Ereignis deutlich niedriger ist



Revaskularisation (PCI oder Bypassoperation) zur
Prognoseverbesserung. Aus einer größeren Unter-
suchung an über 10 000 Patienten ging hervor, dass
Patienten nur von einer Myokardrevaskularisation
prognostisch profitierten, wenn das ischämische
Areal mindestens 10% der linksventrikulären Mus-
kelmasse ausmachte (Abb. 4). Dementsprechend wird
in den Europäischen Leitlinien zu Koronarinterven-
tionen eine PCI v. a. dann empfohlen, wenn größere
ischämische Myokardareale nachweisbar sind [71].

Es ist unbestritten, dass die Sensitivität und Spe-
zifität des Belastungs-EKG geringer ist als die der
Bild gebenden Ischämiediagnostik: So ergab die
Analyse von 132 Studien an insgesamt 24 074 Patien-
ten für das Belastungs-EKG eine Sensitivität von
68% bei einer Spezifität von 77% [73]. Eine weitere
Limitation des Belastungs-EKG besteht in seinem
Unvermögen, die belastungsinduzierte Ischämie (so-
fern sie nachweisbar ist) dem Myokard regional zu-
zuordnen.

Die Beurteilung der Ausdehnung sowie die regio-
nale Zuordnung einer (physikalisch oder pharmako-
logisch) induzierten transienten Myokardischämie ist
Domäne der Bild gebenden Verfahren: So liegen die
Werte für Sensitivität und Spezifität für die Stress-
echokardiographie mit 74–80% bzw. 84–89% deut-
lich höher als die des Belastungs-EKGs und entspre-
chen der Sensitivität und Spezifität der Myokardszin-
tigraphie mit 84–90% bzw. 77–86% [74–76].

Wesentliche Limitation der Stressechokardiogra-
phie ist gelegentlich eingeschränkte „Schallbarkeit“
der Patienten. Andererseits ist die Myokardszintigra-
phie inhärent mit einer Strahlenexposition verbun-
den.

Die Messung der Myokardperfusion mit dem Kar-
dio-CT ist einerseits aus technischen Gründen, an-
derseits wegen der im Vergleich zur CTA noch höhe-
ren Strahlenexposition (wiederholte Aufnahmen in
Ruhe und bei Belastung) nicht praktikabel. Im Ge-
gensatz hierzu ist das Kardio-MR für die Beurteilung
der Perfusion besonders geeignet, weil es ohne ioni-
sierende Strahlen mit akzeptabler räumlicher (8 mm
Schichtdicke) und hoher zeitlicher (ca. 40 ms) Auflö-
sung in reproduzierbaren Schichten die First-Pass-
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Abb. 3 Nachweis/Ausschluss einer stenosieren-
den KHK bei Patienten mit thorakaler Symptoma-
tik. Der Einsatz der nichtinvasiven Koronarangio-
graphie mit dem Kardio-CT (CTA) bietet sich v. a.
bei Patienten mit mittlerem Risiko für das Vorlie-
gen einer stenosierenden KHK an

Abb. 4 Beobachtete Mortalität nach Revaskularisation (Koronarintervention
oder Bypassoperation = schwarze Säulen) im Vergleich zu konservativem Vor-
gehen (= graue Säulen) in Abhängigkeit vom Ausmaß der Myokardischämie.
Während die Prognose bei fehlendem oder geringerem Ischämienachweis un-
ter konservativem Vorgehen besser war als nach Revaskularisation, konnte
die Prognose bei einem ischämischen Areal von mehr als 10% signifikant
verbessert werden [72]



Dynamik des Gadoliniums vor und nach Adenosin-
gabe bildlich erfasst. So hat die erst kürzlich vor-
gestellte IMPACT-Studie [77] gezeigt, dass die Per-
fussionsbestimmung im Adenosin-Belastungstest
mittels Kardio-MR eine höhere Sensitivität und Spe-
zifität aufweist, als die Myokardszintigraphie. Wei-
tere Untersuchungen, insbesondere in Hinblick auf
die klinische Relevanz bleiben abzuwarten.

Zusammenfassend ist festzustellen, dass die Kom-
bination von Kardio-CT und Kardio-MR eine sinn-
volle Bereicherung in der nichtinvasiven Koronar-
diagnostik darstellt. Allerdings kann gegenwärtig das
Kardio-MR im Falle eines positiven Ischämienach-
weises, z. B. bei Patienten mit arterieller Hypertonie
und/oder Diabetes mellitus nicht sicher zwischen

epikardial oder mikrovaskulär bedingter Ischämie
differenzieren. Da nur die Stenosen der epikardialen
Koronararterien Konsequenzen hinsichtlich einer Re-
vaskularisation nach sich ziehen, gestattet hier das
Kardio-CT eine weitgehende Zuordnung der Koro-
naranatomie zum Ischämiegebiet durch Differenzie-
rung zwischen Koronarstenosen in den großen Gefä-
ßen und einer evtl. Mikroangiopathie. Inwieweit die
nichtinvasive Koronarangiographie mit dem Kardio-
CT die Herzkatheterdiagnostik und der Adenosin-
Perfusionstest mit dem Kardio-MR die Stressecho-
kardiographie bzw. die Myokardszintigraphie erset-
zen wird bleibt in Abhängigkeit von den Ergebnissen
künftiger Studien sowie Kosten-Nutzen-Analysen ab-
zuwarten.
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