
Einleitung und pathophysiologischer Hintergrund

Die Atherosklerose ist die häufigste Todesursache in den
europäischen Ländern. Gleichzeitig ist sie eine systemi-
sche Erkrankung, die die meisten arteriellen Gefäße des
Körpers befällt. Neben der fatalen Bedeutung sind die
Veränderungen meistens lange Zeit stumm (asymptoma-
tisch) bis sie oftmals plötzlich zu einem akuten Ereignis
führen (akutes Koronarsyndrom, Myokardinfarkt oder
plötzlicher Herztod). Der akute Myokardinfarkt tritt in
50 % der Fälle ohne irgendwelche vorausgegangene Sym-
ptome auf. Die Erklärung findet sich in der Pathophysio-
logie der atherosklerotischen Plaque, die sich aus der in-
itialen endothelialen Dysfunktion, Intimaverdickung, fat-
ty streaks (kleine intrazelluläre Lipiddepots der glatten
Muskelzellen), Atheromen (zunehmend und schließlich
massiven konfluierenden, extrazellulären Lipidansamm-
lungen) im Rahmen einer Entzündungsreaktion zu einer
instabilen Plaque wandelt, deren fibröse Kappe durch
exogene Einflüsse plötzlich reißt und dem thromboti-

schen Gefäßverschluss Vorschub leistet [29] (Abb. 1). Ist
die Progression der Atherosklerose eher „stabil“, so
kommt es über ein Remodelling schließlich zu einer gra-
duellen Lumeneinengung des Gefäßes, die schließlich
hämodynamisch relevant wird und zur Myokardischämie
und -infarkt führt (Abb. 2). So oder so ist die klinische
Folge oftmals der Tod, andererseits kann ein großer Myo-
kardinfarkt oder Schlaganfall zu bleibenden Einschrän-
kungen im weiteren Leben führen. Von daher besteht der
Bedarf einer präklinischen Diagnostik, um die katastro-
phalen Auswirkungen vorauszusehen und durch präven-
tive Maßnahmen zu verhindern. Die fehlende Symptoma-
tik darf in diesem Rahmen einer solchen Diagnostik nicht
entgegenstehen, auf die sich die herkömmliche kurative
Medizin in der Regel vornehmlich stützt.

Bei der präklinischen Detektion ist die lange Latenzpe-
riode des atherosklerotischen Prozesses zu berücksichti-
gen. Dieser beginnt bereits in der Kindheit und akzele-
riert in der 2. und 3. Lebensdekade. In diesem Zeitfenster
zwischen ersten fatty streaks und dem klinischen Ereignis
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Die Atherosklerose ist eine systemische, zunächst lange Zeit asym-
ptomatische, schließlich oft durch plötzliche Ereignisse schwere Er-
krankung, die bei den meisten Menschen Europas die Todesursache
darstellt. Die primäre Reduktion ursächlicher Faktoren ist sehr effektiv,
kommt aber zugunsten rein kurativer Maßnahmen noch zu kurz. An-
dererseits ist eine kosteneffektive Risikomodifikation möglich, insbe-
sondere im Rahmen einer individualisierten Risikostratifikation. Die Er-
hebung herkömmlicher Risikofaktoren (wie Blutfettstoffwechsel-
störungen oder -hochdruck) kann die individuelle Progression inner-
halb des pathophysiologischen Kontinuums wiedergeben. Bildge-
bende Verfahren, die Morphologie und Funktion untersuchen, können
präklinische Befunde erheben, die validierte Surrogatparameter des
atherosklerotischen Prozesses darstellen und gegenüber den her-
kömmlichen Risikofaktoren zusätzliche prädiktive Information beinhal-
ten. Vor allen Dingen erlauben sie die Konzeption primär- (und sekun-
där)präventiver Strategien.
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tion – screening – endothelial dysfunction – brachial artery reagibility –
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Atherosclerosis is a systemic, over a long period silent, but at least in
many cases severe illness with fatal events which in most Europeans
represent the reason of death. The primary reduction of causative fac-
tors is very efficient, but, however, is not readily enough established
within dominant curative treatment. In contrary, a cost effective risk
modification is possible, especially by individualized risk stratification.
The assessment of traditional risk factors (like lipid disorders, arterial
hypertension) can not display the individual progression within the
pathophysiologic continuum. Imaging modalities that examine mor-
phology and function are able to assess preclinical data that represent
validated surrogate parameters of the atherosclerotic process and in
addition to traditional risk factors predictive informations. Predomi-
nantly, they allow the concept of primary and secondary preventive
strategies.



besteht die prinzipielle Gelegenheit, die ersten Verände-
rungen festzustellen und primärpräventive Strategien zu
initiieren. Erste, aber bereits valide Daten großer, pro-
spektiver Lebensstil- und Medikamentenstudien weisen
daraufhin, dass solch ein Vorgehen tatsächlich klinische
Vorfälle verhindern kann und damit die Letalität redu-
ziert. Dies wurde bereits in Richtlinien der Fachgesell-
schaften integriert [10,22]. Natürlich sind allgemeine ge-
sunde Verhaltensänderungen bei allen Individuen sinn-
voll, wie sie auch von dem im Deutschen Bundestag be-
schlossenen Präventionsgesetz beschlossen wurden (z. B.
Antiraucherkampagne in Schulen und Betrieben). Aller-
dings sollten spezielle Maßnahmen wie die einer präventi-
ven pharmakologischen Intervention in Anbetracht der
Kosten und Risiken auf die Basis einer individuellen Risi-
kostratifikation gestellt werden und damit gezielt einge-
setzt werden. Ein anderer Grund für die gezielte Risi-
koeinschätzung ist die weitaus größere Individuenanzahl,
die zur Vermeidung eines Ereignisses behandelt werden
müsste als es für die bereits etablierte Sekundärpräventi-
on (nach bereits stattgehabten kardialen Ereignissen) be-
kannt ist.

Einsatz bildgebender Verfahren in der 
Präventionsmedizin

Die Kenntnis der Pathogenese der Atherosklerose (s. o.)
ermöglicht die gezielte Suche nach dem pathologischen
Substrat, i. e. makroskopischen strukturellen Verände-
rungen, die nicht-invasiven Untersuchungen zugänglich
sind. Die European Society of Cardiology und andere eu-
ropäische Gesellschaften [10] als auch die American
Heart Association (AHA) [11] empfiehlt von daher diese
Untersuchungen, um die Risikoeinschätzung von Indivi-
duen zu verbessern, bei denen noch eine asymptomati-
sche Erkrankung vorliegt. Die medizintechnische Ent-
wicklung hat seit kurzen verschiedene Verfahren hervor-
gebracht, die sich für diesen Zweck anbieten. Diese soll-
ten prinzipiell folgende Kriterien erfüllen:
1. Das Verfahren sollte ausschließlich nicht-invasiv sein.

Trotz interessanter Potenziale invasiver Bildgebung
insbesondere hinsichtlich der Plaque-Charakterisie-
rung (intravaskulärer Ultraschall inklusive Doppler,
Angioskopie, optische Kohärenztomographie, Ther-
mographie) verbietet sich deren Einsatz in einem klini-
schen Präventionskonzept (Diese Techniken werden
in der vorliegenden Übersicht nicht dargestellt). Im
Unterschied zur kurativen Medizin ist nur ein deutlich
niedrigeres Risiko-Nutzen-Verhältnis verantwortbar.
Relevante Nebenwirkungen der Verfahren sollten
nicht bestehen.

2. Die Technik zur Aufdeckung der arteriellen Erkran-
kung ist valide, präzise, einfach und akzeptabel.

3. Die Beziehung zwischen nicht-invasiv aufgedeckter ar-
terieller Erkrankung und der Entwicklung einer sym-
ptomatischen kardiovaskulären Erkrankung wurde
quantifiziert.

4. Es gibt ein rationales und rationelles screening-Kon-
zept (Algorithmus), das sowohl das diagnostische Vor-
gehen, das follow-up als auch die interventionellen
Konsequenzen impliziert.

5. Es liegt Evidenz dafür vor, dass screening- und Inter-
ventionsergebnisse kardiovaskuläre Ereignisse reduzie-
ren.

Zur Abklärung einer hämodynamisch relevanten KHK als
Folge einer koronaren Atherosklerose werden nicht-inva-
sive Methoden wie das Belastungs-EKG, die Stressecho-
kardiographie (6) oder Myokardszintigraphie [30] ver-
wendet, die in der klinischen Routine etabliert sind und
ggf. in der invasiven Diagnostik und/oder Therapie
(Herzkatheter) münden. Diese etablierten Verfahren
werden sinnvollerweise nicht als primäre screening-Me-
thoden in der Prävention verwendet, da ihre diagnosti-
sche Güte bei niedriger Vortestwahrscheinlichkeit der be-
reits hämodynamisch relevanten KHK schlecht ist.

Dahingegen bilden die im Folgenden porträtierten
bildgebenden Methoden die Möglichkeit, die Pathoana-
tomie der Atherosklerose unmittelbar nachzuweisen. Die-
se stehen zwar im pathogenetischen Zusammenhang mit
traditionellen und sogenannten emerging Risikofaktoren
(siehe Arbeit Prof. Assmann in diesem Themenheft),
aber dieser ist erheblich variabel. Diese Variation in der
Erkrankung und Erkrankungsausprägung ist wahrschein-
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Abb. 1. Schematische Darstellung einer aufgebrochenen atherosklerotischen
Plaque mit konsekutivem thrombotischem Verschluss der Herzkranzarterie im
Querschnitt.

Abb. 2. Stary-Klassifikation, die die pathophysiologische Kaskade der athero-
sklerotischen Plaque und Koronarstenose widerspiegelt (schematischer Quer-
schnitt des Gefäßes I - IV) [29]. Zugeordnet sind verschiedene bildgebende
Verfahren und deren Nachweisgrenze der atherosklerotischen Veränderungen
(modifiziert nach Erbel R. Herz 1996). Die Elekronenstrahltomographie
wird heute vorwiegend durch die Mehrschicht-Computertomographie ersetzt.
EKG, Elektrokardiogramm; ECHO, Echokardiographie; PET, Positronene-
missionstomographie; CT, Computertomographie; MDCT, Mehrschicht-Com-
putertomographie; EBT, Elektronenstrahltomographie.



lich bedingt durch genetische Prädispositionsfaktoren
als auch den Interaktionen von genetischen und Um-
weltfaktoren. Von daher ist die quantitative Messung der
subklinischen Erkrankung als tatsächliche Folge der Ri-
sikofaktorenexposition mittels der bildgebenden Me-
thoden hilfreich in der Risikostratifikation und Inter-
ventionsentscheidung.

Ultraschallmethoden

Brachioarterielle Reagibilität

Der früheste nachweisbare Aspekt einer beginnenden
atherosklerotischen Erkrankung ist die endotheliale
Dysfunktion und eingeschränkte Flussreserve, welche
den irreversiblen Läsionen vorrausgehen. Die brachio-
arterielle Reagibilität mittels Ultraschall ist die bekann-
teste klinische Untersuchung für diesen Nachweis, bei
der die Reagibilität der Brachialarterie auf einen hyper-
ämischen Reiz (Adenosin) gemessen wird [9]. Das Ver-
fahren wurde in prospektiven Studien untersucht und
besitzt einen prädiktiven Wert für das ereignisfreie
Überleben [23]. Es hat den Vorteil der einfachen
Durchführung, der Nichtinvasivität und hoher Sensiti-
vität. Letztere ist möglicherweise zu hoch, da eine sub-
stantielle biologische Variabilität besteht, sogar bei voll-
kommen Gesunden. Leider ist der Test noch nicht gut
standardisiert. 

Flussreservenbestimmung mittels transthorakaler
Echokardiographie

Seit Kurzem bestehen auch Möglichkeiten seitens der
hochauflösenden transthorakalen Echokardiographie,
die endotheliale Funktion direkt nicht-invasiv in den
Koronararterien zu messen [17]. Der ramus interventri-
cularis anterior, aber seit Kürzerem auch die rechte
Koronararterie, ist mit oder ohne pharmakologische Va-
sodilatation (z. B. Adenosin), Ultraschallkontrastmitteln
oder beidem untersuchbar. Die Flussbestimmung mit
dem Doppler korreliert eng mit invasiv bestimmten Flus-
swerten mittels Doppler-Flusskathetern.

Knöchel-Arm-Index (ABI, ankle-brachial index)

Der ABI ist ein äußerst einfach zu bestimmender Para-
meter um eine asymptomatische Atherosklerose festzu-
stellen. Die technischen Voraussetzungen beinhalten ei-
ne Blutdruckmanschette und einen Taschen-Doppler,
um den systolischen Blutdruck an der rechten und lin-
ken Armarterie und an der a. tibialis posterior und dor-
salis pedis zu messen [11]. Ein ABI < 0,9 bedingt eine
≥ 50 %ige Stenose zwischen der Aorta und den distalen
Beinarterien. Bei der sehr hohen Sensitivität und Spezi-
fität (> 90 %) ist ein ABI < 0,9 ein sehr zuverlässiger Hin-
weis für eine periphere arterielle Verschlusskrankheit
(pAVK) [13]. Der pathologische ABI liefert eine erhebli-
che, zusätzlich zur Symptomatik bestehende Informati-
on, da 50 - 89 % der Patienten mit einem ABI < 0,9 keine
typische Claudicatio aufweisen [13]. Die Vorgeschichte

einer Claudicatio unterschätzt dramatisch das Vorliegen
einer pAVK, was die ABI-Methode in der Präventionsdia-
gnostik besonders bedeutsam macht.

Prognostisch ist das Vorhandensein einer pAVK eng
korreliert mit der Inzidenz von koronaren Ereignissen
und Schlaganfällen [13]. Sogar Patienten mit koronarer
Mehrgefäßerkrankung weisen bei reduziertem ABI ein
zusätzliches Risiko auf [5].

Duplex-Sonographie der Karotiden

Bei weiter voranschreitendem atherosklerotischen Pro-
zess können die vermehrt in der Gefäßwand eingelager-
ten Lipid- und Fibrinanteile als verdickte Intima (Inti-
ma-Media-Komplex (IMT, intima media thickness)) in
der Duplex-Sonographie der Karotiden gemessen wer-
den (Abb. 3). Hierbei bedient man sich Schallköpfen
mit einer Schallfrequenz ≥ 8 MHz, die heute eine örtli-
che Auflösung < 0,4 mm aufweisen. Standardisiert wer-
den beide Karotisarterien gemessen und zwar die a. ca-
rotis communis 1 cm proximal der Bifurkation als auch
die a. carotis interna und externa jeweils 1 cm distal der
Bifurkation. 12 Messungen (beide Seiten mit der Schall-
kopfnahen und -fernen Gefäßwand) werden gemittelt
[10]. Diese Standardisierung garantiert einen validen
und reproduzierbaren Messwert [27]. Sorgfältig durch-
geführte, prospektive Studien haben die Prädiktion des
erhöhten IMT für kardiale und zerbrovaskuläre Ereig-
nisse gezeigt [7,20]. Obwohl das relative Ereignisrisiko
gering niedriger nach statistischer Korrektur klassischer
Risikofaktoren ausfällt, bleibt das Risiko bei hohem IMT
hoch [20]. Die ARIC-Studie [7] konnte eine Hasard-Ra-
tio für eine IMT von ≥ 1 mm im Vergleich zu einer von
< 1 mm von 5,07 für Frauen und 1,85 für Männer bele-
gen. Dies ist nur ein Surrogatparameter für die korona-
re Herzkrankheit (KHK) [20], der durch den besseren
diagnostischen Zugangsweg im Vergleich zu Koronar-
oder Zerebralarterien nutzbar ist. Allerdings liegt in vie-
len Fällen keine Koinzidenz der Befunde vor. Trotzdem
wird er von der AHA empfohlen und die Food and Drug
Administration (FDA) sieht die Validität für die Ent-
scheidungsfindung einer Medikation. Die Methode ist
ebenfalls einfach in der Anwendung und preiswert.

Weiterhin kann in der Sonographie der Karotiden die
Plaque-Charakteristik beurteilt werden, die prädiktiv für
kommende zerebrale Ereignisse ist [7]. Patienten mit
echofreien Plaque-Morphologie (Lipide, Thromben,
Hämorrhagien) haben ein deutlich höheres Risiko als
solche mit anderer Morphologie.
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Abb. 3. Duplex-Sonogra-
phie der a. carotis mit
Vermessung des Intima-
Media-Komplexes. Zu-
verlässige Messvariabi-
lität an 3 Messorten,
Normalbefund.



Röntgenmethoden

Koronarkalzifizierungen repräsentieren Atherosklerose
der Koronararterien. Sie kommen nicht in gesunden Ar-
terien vor [26]. Andererseits zeigen atherosklerotisch er-
krankte Koronararterien nicht immer Kalzifizierungen.
Kalzifizierungen sind kein Indikator für Stabilität oder In-
stabilität der atherosklerotischen Plaque [6]. Im akuten
Koronarsyndrom zeigt sich allerdings nahezu immer
Koronarkalk.

Die Elekronenstrahltomographie (EBT) und seit
Neuerem die Mehrschicht-Computertomographie
(MSCT, multislice computer tomography; 4, 16- oder 64-
Zeiler) [12] erlauben zum ersten Mal die nicht-invasive
Detektion und Quantifizierung der koronaren Atherosk-
lerose (Abb. 4). Andere Methoden zu dieser Diagnostik
existieren nicht, die konventionelle Röntgen-Durch-
leuchtung ist nicht sensitiv genug für die Befunderhe-
bung in frühen Stadien [32].

Bei der EBT wird keine rotierende Röntgenröhre ver-
wendet, von daher gibt es keine räumlichen Limitationen
(Akquisitionszeit 100 ms/Bild). Die überwiegende Mehr-
heit der zur Verfügung stehenden publizierten Daten be-
züglich Vorhandensein oder Ausschluss von koronarer
kalzifizierter Atherosklerose („Agatston-Score“) stammt
von der EBT. Grenzen findet die Methode in den hohen
Kosten und der eingeschränkten Verfügbarkeit. Daher
geht die Entwicklung in Richtung der MSCT, deren ultra-
schnelle Rotationszeit bei < 250 ms/180° liegt (i. e. 250 ms
Akquisitionszeit für 64 simultane akquirierte Schichten).
Die Methoden zum Nachweis von Koronarkalzifierungen
können die Bilder bei einmaligem Luftanhalten und oh-
ne Kontrastmittel erhalten. Eine wichtige Bedingung ist
das EKG-Triggerung. Die hiermit mögliche prospektive
Durchführung reduziert Röntgenbestrahlung. Die Be-
strahlungsbelastung während des Calcium-scorings be-
trägt ungefähr 1 mSv.

Seit längerem wird die Menge an koronarer Kalzifizie-
rung als Agatston-Score angegeben, welcher ein einfa-
cher Parameter das Areal und der Dichte des kalzifizier-
ten Plaques angibt [2]. Seit Kurzem werden auch volume-
trische Parameter angegeben, wie das totale Calcium-Vo-
lumen (mm3), die Calcium-Masse (mg) oder die Calcium-
Dichte (mg/mm3). Für klinische Belange konnten diese
Parameter ihre Überlegenheit gegenüber dem Agatston-
Score nicht dokumentieren. Die Wertigkeit des Agatston-
Scores wird durch die Berücksichtigung von Alter und
Geschlecht erhöht [24].

Der Nachweis von koronaren Kalzifizierungen korre-
liert nicht mit relevanten Koronarstenosen und damit der
Diagnose einer KHK, definiert anhand von Stenosen
≥ 50 %. Daher kann aus Koronarkalknachweis nicht unmit-
telbar die Herzkatheterindikation abgeleitet werden, son-
dern als nächster Schritt die Ischämiediagnostik, z. B. mit-
tels Stressechokardiographie, die im Gegensatz zum herge-
brachten Belastungs-EKG die topographische Zuordnung
von Ischämie und Koronarläsion herstellen kann.

Andererseits zeigt das Calcium-scoring mittels MSCT
einen extrem guten negativen prädiktiven Wert. Ein Agat-
ston-Score von 0 hat einen negativ prädiktiven Wert von

nahezu 100 %: Von daher kann bei einem Patienten mit
atypischen Beschwerden und einem Score von 0 auf eine
invasive Diagnostik verzichtet werden [10]. Weiterhin
kann die MSCT bei den häufigen EKG-Veränderungen
zwischen falsch positiven und richtig positiven Bela-
stungs-EKG- oder Echo-Befunden differenzieren [25].

Die prognostische Information des Nachweises von
Koronarkalzifizierungen ist durch viele prospektive Studi-
en belegt [31]. Sogar bei Vorliegen einer Koronarangio-
graphie (mittels Herzkatheter) zeigt sich dieser additive
prognostische Informationsgehalt [14]. Patienten mit al-
tersgemäß überdurchschnittlichem Verkalkungsgrad pro-
fitieren nachweislich von einer gezielten Statintherapie,
sogar bei „normalen“ Cholesterinwerten [1]. Bei aggressi-
ver Senkung des LDL-Cholesterins (siehe Arbeit Prof. As-
smann dieses Themenheftes) kann über die Reduktion
der Kalzifizierungs-progression sogar eine Regression be-
stehender Verkalkungen nachgewiesen werden [1]. Ne-
ben dieser Tatsache können die anschaulichen, dem Pati-
enten dargestellten und ausführlich erläuterten CT-Bil-
der eine erhebliche Motivation zur Lebensstilmodifikati-
on darstellen [34].

Im Vergleich zu den klassischen kardiovaskulären Risi-
kofaktoren besitzt der Agatston-Score einen zusätzlich kli-
nisch [19] und prognostisch relevanten Informations-
wert. 

Magnetresonanztomographie

Die Magnetresonanztomographie (MRT) wurde und
wird als Methode evaluiert, eine Koronararterienstenose
festzustellen oder auszuschließen. Dies gelingt aber der-
zeit nur fraglich [15] und Sensitivität, Spezifität und Ro-
bustheit der Technik sind nicht hoch genug, um ein scre-
ening bei asymptomatischen Menschen zu gewährleisten. 
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Abb. 4. Calcium-scoring mittels 16-Zeilen-Computertomographie. Darstel-
lung des links-koronaren Hauptstammes, der ramus interventricularis ante-
rior mit erstem Diagonalast mit deutlicher multipler Kalkplaque-Belastung
bei einem asymptomatischen Klienten. Ausschnitt links oben ist die Darstel-
lung eines Gefässlängschnitts mit Verkalkungsnachweis in der Zirkumferenz. 



Technisch kommt es in einem aufgebauten großen lo-
kalen Magnetfeld (1,5 Tesla) zu einer gerichteten Proto-
nenausrichtung des Gewebes. Durch Erregung mittels ei-
nes Radiofrequenzpulses wird das Bild generiert. Vorteil
der Methode ist die fehlende ionisierende Strahlung

Eine interessante, aber in der klinischen Routine noch
nicht etablierte Möglichkeit ist die experimentelle Pla-
que-Charakterisierung [Differenzierung der Plaque-
Komponenten nach biophysikalischen und -chemischen
Parametern (Wassergehalt, physikalischer Status, Mo-
lekülbewegung, Diffusion)] [4]. Die maximale örtliche
Auflösung liegt bei 0,66 x 0,66 x 2 mm3. Zur Zeit ist die
MRT eine vielversprechende zukünftige Option im
präventionsmedizinischen screening, aber ihr Gebrauch
ist derzeit auf eine geringe Anzahl von Forschungslabore
beschränkt. Weiterführende Studien werden aber in die-
ser Hinsicht offiziell, wie z. B. von „The Prevention Confe-
rence V“-Teilnehmern [11], empfohlen.

Algorithmus der präventionsmedizinischen Diagnostik

Der präventionsmedizinischer bildgebenden Diagnostik
muss eine sorgfältige Erhebung der Vorgeschichte und
klinische Untersuchung vorrausgehen. Besonderes Au-
genmerk muss auf die Konstellation klassischer kardiovas-
kulärer Risikofaktoren gelegt werden (siehe Arbeit Prof.
Assmann in diesem Themenheft). Diese Erhebungen las-
sen sich in eine von 3 etablierten Risiko-Charts integrie-
ren, die einen prädiktiven Score für das Erleiden eines
Myokardinfarktes [3,8] oder kardialen Todes [33] erge-
ben (deutscher Score: PROCAM [3]; europäischer Score:
SCORE [8]; amerikanischer Score: Framingham [33]).
Zusätzlich hilfreich werden in der letzten Zeit sogenannte
emerging risk factors (high sensitive CRP, Homozystein,
Lipoprotein(a), genetische Polymorphismen mit der Prä-
diktion einer atherosklerotischen Prädisposition).

Die kardiovaskuläre Bildgebung hat in erster Linie ih-
re Bedeutung in der Dokumentation einer Risikofakto-
ren-bedingten, sich entwickelnden Atherosklerose, um
das Kontinuum des in der Regel progressiven Prozesses
zu verfolgen. Aufwendigere und belastendere Methoden
wie das Calcium-scoring mittels MSCT kommen bei Indi-
viduen mit mittlerer Risikokonstellation infrage [10, 21,
27]. Vor dem Hintergrund einer belegten Wirksamkeit ei-
ner besonders aggressiven LDL-Cholesterinsenkung
(< 70 mg/dl) bei besonders hohem Risiko [16] entsteht
auch der Bedarf der weitergehenden Untersuchung von

Hochrisiko-Individuen. Das MSCT ist allerdings nicht als
unkritische screening-Methode einzusetzen. Nach den
ACC/AHA-Richtlinien kann ein Calcium-scoring mittels
MSCT bei selektionierten asymptomatischen Individuen
durchgeführt werden, wenn im Vergleich zu klassischen
Risikofaktoren eine zusätzliche Analyseinformation für
die therapeutische Strategie zu erwarten ist [21]. Die US
Society of Atherosclerosis Imaging empfiehlt in diesem
Zusammenhang das koronare Calcium-scanning als in-
itiale diagnostische Untersuchung bei Individuen im Al-
ter > 65 Jahre, die über atypische Brustbeschwerden bei
nicht bekannter KHK klagen (38).

Schlussfolgerungen

Es gibt verschiedene nicht-invasive Untersuchungsverfah-
ren um präklinische atherosklerotische Veränderungen
festzustellen und zu messen. Hiermit gelingt eine indivi-
duelle Risikostratifikation im Verlauf des pathophysiolo-
gischen Kontinuums und gestattet gezielte präventive
Maßnahmen. Wichtig ist die Berücksichtigung der Prä-
testwahrscheinlichkeit, die genannten Maßnahmen kom-
men vor allen Dingen bei intermediären Risikogruppen
zum Tragen. Verschieden große, prospektive Studien wer-
den derzeit durchgeführt, um die relative Wertigkeit der
verschiedenen Verfahren zu evaluieren. In USA findet
derzeit die Multiethnic Study of Atherosclerosis statt, die
6000 Individuen an 6 Orten einschließt. Es werden der
ABI, IMT, Calcium-Score in der MSCT, brachioarterieller
Reagibilität, arterieller Wellenform-Analyse, MRT der Ka-
rotiden und der Koronarien untersucht [18]. In Deutsch-
land läuft z. Z. die Heinz-Nixdorf-Recall (HNR)-Studie
(RECALL, Risk Factors, Evaluation of Coronary Calcium
and Lifestyle), die eine prospektive, bevölkerungsbasierte
Kohortenstudie darstellt und bei der in einer Zufallsstich-
probe von ca. 5000 ausgewählten Probanden aus dem
Ruhrgebiet verschiedene nicht-invasive Untersuchungs-
verfahren inklusive EBT hinsichtlich der prädiktiven In-
formation evaluiert wird. Neben der Frage des rationellen
und rationalen Prozederes werden diese Studien auch
das grundsätzliche Kosten-Nutzen-Verhältnis klären.
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