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Koronarkalzifizierungen sind identisch mit einer Atherosklerose der
Koronararterien. Sie treten ausschließlich im Rahmen atheroskleroti-
scher Veränderungen der Intima auf und finden sich nicht in der ge-
sunden Gefäßwand (6,53–55). Umgekehrt weisen atherosklerotisch
veränderte Koronararterien in der Regel, aber nicht zwingend, Kalzi-
fizierungen auf. Das Ausmaß der Koronarkalzifizierungen korreliert
mit dem Ausmaß der gesamten koronaren Plaquelast (54,55,68). Die
Koronarkalzifizierung ist weder ein Indikator für Stabilität noch für
Instabilität einer atherosklerotischen Plaque (10–12,66). Bei Patien-
ten mit akutem Koronarsyndrom lässt sich fast immer Koronarkalk
nachweisen. Das Ausmaß der Kalzifizierung ist dabei deutlich stärker
ausgeprägt als in Kontrollkollektiven ohne bekannte koronare Herz-
erkrankung (51,56,59). Beim akuten Koronarsyndrom wird neuer-
dings besonders die inflammatorische Komponente betont (9), die
das Konzept der Erfassung der gesamten koronaren Plaquelast mit-
tels Koronarkalkquantifizierung unterstreicht (11,69).

Nachweismethoden

Der Nachweis koronarer Kalzifizierungen anhand von empfindli-
chen Röntgenmethoden bietet erstmals die Möglichkeit, die koro-
nare Atherosklerose frühzeitig nichtinvasiv zu erkennen und zu
quantifizieren. Andere, ausgereifte und klinisch einsetzbare
nichtinvasive Verfahren zur Erkennung und Quantifizierung der
koronaren Plaquelast gibt es bislang nicht (18).

Der Nachweis von Koronarkalk mittels Durchleuchtung ist viel
zu unempfindlich, um klinisch relevante Informationen zu lie-
fern (37, 71). Die sensitive Erfassung einer kalzifizierenden Ko-
ronarsklerose erfolgte in den letzten 10 Jahren anhand der Elek-
tronenstrahl-Computertomographie (EBCT = EBT), bei der sich
die Röntgenröhre nicht bewegt und daher keinen mechanischen
Limitationen unterworfen ist (Aufnahmezeit: 100ms/Bild). So
stammt auch der größte Teil an wissenschaftlichen Daten zum
Stellenwert des Nachweises und Ausmaßes einer kalzifizierten

Koronarsklerose (Agatston-Score) aus den Erfahrungen mit dem
EBT. Die größte Limitation des EBT ist jedoch der hohe Anschaf-
fungspreis, der diese Methode von einer weiten Verbreitung ab-
hielt. Weiterentwicklungen in der Technologie des klassischen
CTs führten zu Multi-Slice-CT-Geräten mit zwar noch mechani-
schen, aber „ultraschnellen“ (UCT) Rotationen bei Umlaufzeiten
von 250ms/180°, also z.B. 250ms pro 4 Schichten (34). Diese
Multi-Slice-CTs können wie das EBT die gesamte Untersuchung
während eines einzigen Atemanhaltens durchführen (ohne
Kontrastmittel). Die entscheidenden Vorteile des MSCT sind der
geringere Anschaffungspreis und die daraus resultierende grö-
ßere Verfügbarkeit. Im Gegensatz zum EBT ist die Durchführung
des Koronarscannings mit dem Multi-Slice-CT (noch) nicht
standardisiert, zumal es beim MSCT auch mehr Variationsmög-
lichkeiten der Aufnahmeparameter gibt. Minimale Vorausset-
zung ist eine EKG-Triggerung, die, wenn sie prospektiv durchge-
führt wird, einerseits die Strahlenexposition reduziert (ca. 0,8 –
1,0 mSv) und andererseits zu einer guten Übereinstimmung der
Multi-Slice-CT Werte mit denen des EBT führte (38, 58, 63, 64).

Das Ausmaß der Koronararterienverkalkung wird seit über 10 Jah-
ren als „Agatston-Score“ angegeben, der in einfacher Weise sowohl
die Fläche als auch die Dichte der Verkalkungen ab einer Masse
von ca. 1mg berücksichtigt (2). In letzter Zeit wird vorgeschlagen,
den Agatston-Score durch „volumetrische“ Parameter zu ersetzen,
die das gesamte Kalkvolumen (in mm3) bzw. die Kalkmasse (in
mg) oder die Kalkdichte (in mg/mm3) messen. Ob diese neuen Pa-
rameter dem Agatston-Score hinsichtlich der prognostischen Aus-
sagekraft überlegen sind, ist noch nicht untersucht (13). Da dies
noch viele Jahre in Anspruch nehmen wird, sollte bis dahin in der
Routinediagnostik der Agatston-Score im Befund an die behan-
delnden Ärztinnen und Ärzte weitergegeben werden.

Die Aussagekraft des Agatston-Scores nimmt weiter zu, wenn
nicht nur der „absolute“ Score sondern Alter und Geschlecht an-
hand entsprechender Perzentilen berücksichtigt werden
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(33, 51). So liegt z.B. ein Agatston-Score von 10 bei einer 30-jäh-
rigen Frau in der 99. Perzentile, der gleiche Score bei einem 70-
jährigen Mann dagegen in der 25. Perzentile.

kurzgefasst: Die Koronarkalkbestimmung mit dem Cardio-
CT ist das einzige klinisch einsetzbare Verfahren zur nichtin-
vasiven Erkennung und Quantifizierung der koronaren 
Plaquelast. Der Nachweis von Koronarkalk ist identisch mit 
dem Nachweis einer Atherosklerose der Koronararterien.

Aussagekraft des Koronarkalks hinsichtlich des Vor-
liegens bzw. Ausschlusses relevanter Koronarstenosen

Der Nachweis von Koronarkalk (Abb.1) ist keinesfalls gleichbe-
deutend mit dem Vorliegen relevanter Koronarstenosen, da sei-
ne Spezifität bezogen auf das Vorliegen ≥ 50%-iger Stenosen nur
ca. 50% beträgt, also dem des Werfens einer Münze entspricht
(8, 48, 61, 71). Die Missverständnisse in den vergangenen Jahren
sind durch die Verwechslung der Definitionen entstanden: Wäh-
rend der Nachweis von Koronarkalk eine „Koronarerkrankung“
(Koronarsklerose) beweist, muss noch lange keine „koronare
Herzerkrankung“ (definiert als eine ≥ 50%-ige Stenose) bestehen.
Bei unsachgemässer Anwendung des Koronarscannings ist zu be-
fürchten, dass der Nachweis von Koronarkalk zu einem unnöti-
gen Anstieg von diagnostischen Herzkathetern und sogar von Ko-
ronarinterventionen bei asymptomatischen Personen führen
könnte. Daher muss auch im Falle eines Nachweises von Koro-
narkalk die Entscheidung zum Herzkatheter unverändert vom
Vorhandensein einer Angina pectoris und/oder eines objektiven
Ischämienachweis abhängig gemacht werden.

Im Gegensatz hierzu ist der negative prädiktive Wert des Koro-
narscannings, also des Ausschlusses einer relevanten Koronar-
stenose bei einem Agatston-Score von 0 (Abb.2) mit nahezu
100% sehr hoch (7, 24, 62). Somit kann bei atypischer thoraka-
ler Symptomatik und einem Agatston-Score von 0 mit gutem
Gewissen auf eine Herzkatheteruntersuchung verzichtet wer-
den. Der Agatston-Score eignet sich daher auch gut zur Unter-
scheidung und falsch positiven von richtig positiven Belas-
tungs-EKGs (40). In sehr seltenen Fällen kann es auch ohne oder
mit nur wenig Koronarkalk zum Herzinfarkt kommen (39, 42).

Prognostische Aussagekraft der 
Koronarkalkquantifizierung

Eine vorausgegangene, nicht hochgradige (so genannte „nicht sig-
nifikante“, genauer „hämodynamisch nicht signifikante“) Stenose
konnte an 1091 Patienten in 31–72% der Herzinfarkte dokumen-
tiert werden (3,17,19,25,26,41,43,45,50,75). Mittels des Nach-
weises koronarer Kalzifizierungen kann bei asymptomatischen Pa-
tienten mit erhöhtem Risiko, aber ohne bisher bekannte koronare
Herzerkrankung, geprüft werden, ob die Exposition über die Zeit
bereits im Einzelfall tatsächlich schon zur Ausbildung atheroskle-
rotischer Läsionen der Koronararterien geführt hat: So konnte in
mehreren prospektiven Untersuchungen gezeigt werden, dass der
Nachweis koronarer Kalzifizierungen, abhängig von ihrem Aus-
maß, bei asymptomatischen Patienten ohne bekannte KHK eine
prognostische Bedeutung besitzt. (4,5,16,47,51,70). Sogar bei Pa-

tienten, die sich bereits einer Herzkatheteruntersuchung unterzo-
gen, liefert die Koronarkalkbestimmung wertvolle zusätzliche pro-
gnostische Informationen (35). 

Unter Berücksichtigung der Perzentilenverteilung gelingt es sogar,
Patienten mit einem „KHK-Äquivalent“ zu identifizieren (72). Die-
ses „KHK-Äquivalent“ (definiert als jährliches Risiko, ein fatales kar-
diales Ereignis zu erleiden von>2%/Jahr) wurde in einer Studie an
1173 Patienten mit 1,8% (5), in einer anderen an 1196 Patienten mit
2,3% (16) und in einer weiteren Studie an 962 Patienten mit sogar
4,5% (51) dokumentiert. Möglicherweise profitiert gerade diese Pa-
tientengruppe besonders von einer gezielten Statintherapie – auch
bei „normalen“ Lipidwerten (1,14,27). Unabhängig hiervon sind die
Bilder des Koronarkalks eine enorme Patientenmotivation zur Än-
derungs des Lebensstils im Sinne der Prävention (73).

Obwohl heute die prognostische Aussagekraft des Agatston-Scores
unbestritten ist, muss man die „Gretchenfrage“ stellen, ob der
Agatston-Score von den klassischen Risikofaktoren unabhängig ist,
d.h. eine über die klassischen Risikofaktoren hinausgehende Zu-
satzinformation liefert (23,36,46,60,69). Aufgrund neuerer Publi-
kationen ist dies weitgehend zu bejahen: Unabhängig von anderen
Risikofaktoren ist der Agatston-Score sowohl in Hinblick auf die
Ausdehnung der Koronarerkrankung (28,29,31,52,57,60,67) als
auch bezüglich der Prognose (5,47,66,74) ein unabhängiger Para-
meter: so haben z.B. zwei gleich alte Männer mit identischem Risi-
koprofil in Abhängigkeit vom Agatston-Score ein 8-fach unter-
schiedliches Risiko eines koronaren Ereignisses (74). Abgesehen
von einer Studie an älteren Hochrisikopatienten (16) zeigten alle
entsprechenden Studien, dass der prognostische Wert koronarer
Kalzifizierungen über den der konventionellen Risikofaktoren hin-

Abb 1 Bei diesem 58-jährigen Patienten mit atypischen stechenden
Brustschmerzen konnten keine kardiovaskulären Risikofaktoren eru-
iert werden. Überraschend fand sich eine deutliche kalzifizierende
Koronarsklerose (weiß) im Bereich des Ramus interventricularis ante-
rior (LAD). Da der Agatston-Score mit 502 oberhalb der geschlechts-
und altersentsprechenden 75. Perzentile lag, empfiehlt sich die Gabe
eines Statins auch bei fehlender Hypercholesterinämie.
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ausgeht (4,5,51,74 Rotterdam-Studie). Ferner scheint das Aus-
maß der Koronararterienverkalkung auch genetische Komponen-
ten abzubilden (49). Sogar psychosoziale Faktoren scheinen das
Vorhandensein und das Ausmaß einer Koronararterienverkalkung
zu beeinflussen (15,32)

kurzgefasst: Die prognostische Aussagekraft des Agatson-
Scores hinsichtlich des Auftretens eines koronaren Er-
eignisses ist unbestritten. Neuere Untersuchungen 
konnten sogar zeigen, dass der Kalkscore unabhängig 
von den klassischen Risikofaktoren ist und somit eine 
wertvolle Zusatzinformation in der Abschätzung des 
kardialen Risikos liefert.

Klinische Indikationen

Obwohl das „Kalzium-Scanning“ heute weit verbreitet ist, sollte es
nicht unkritisch als Screeningmethode angewendet werden. Die
Anwendung wird deshalb nicht in unselektierten Bevölkerungs-
gruppen, sondern nur bei sorgfältiger Vorauswahl der Patienten
empfohlen. Prospektive Studien, welche den Nutzen des Kalknach-
weises eindeutig belegen und auf die sich eine „Klasse I-Indikation“
mit Evidenzklasse A für bestimmte Fragestellungen stützen könnte,
liegen allerdings nicht vor. Möglicherweise werden solche Studien
aufgrund des heutigen Wissensstandes auch als unethisch angese-
hen. Entsprechend neuer ACC/AHA Richtlinien kann die Koronar-
kalkbestimmung bei ausgewählten asymptomatischen Personen
eingesetzt werden, wenn eine über die klassische Risikofaktorena-
nalyse hinausgehende Entscheidungshilfe hinsichtlich weiterer the-
rapeutischer Strategien zu erwarten ist (48), insbesondere bei Pati-

enten mit „mittlerem“ Risiko (20,21,22,23,48,65). Bei Männern
wird heute ein Alter ab 45 Jahren, bei Frauen ab 55 Jahren als Risi-
kofaktor angesehen (44). Die US-amerikanische „Society of Atheros-
clerosis Imaging“ empfiehlt die Koronarkalkbestimmung sogar als
initialen diagnostischen Test bei unter 65-Jährigen mit atypischer
Symptomatik ohne bekannte kardiovaskuläre Erkrankung (30).
Falls kein Koronarkalk bzw. keine Atherosklerose nachweisbar ist,
fallen die Entscheidungen über Notwendigkeit und Ausmaß einer
Primärprävention über die Analyse der klassischen Risikofaktoren.

Die Indikationsstellung zum Koronarkalknachweis muss durch
einen internistisch-kardiologisch ausgebildeten Arzt unter Ge-
samtschau des klinischen Bildes und der Laborbefunde erfolgen.
Die Interpretation des Ergebnisses bezieht zwingend das indivi-
duelle klinische Bild des Patienten und die Beurteilung der kon-
ventionellen Risikofaktoren mit ein.

Autorenerklärung: Der Autor erklärt, dass er keine finanziel-
len Verbindungen zu einer Firma hat, deren Produkt in dem Ar-
tikel eine wichtige Rolle spielt (oder zu einer Firma, die ein Kon-
kurrenzprodukt vertreibt).
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