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Die Atherosklerose manifestiert sich durch die
koronare Herzerkrankung, die periphere arte-
rielle Verschlusserkrankung und zerebrovaskuld-
re Erkrankungen. Der Diabetes mellitus stellt
fir die Entwicklung einer koronaren Herz-
erkrankung einen unabhingigen Hauptrisiko-
faktor in Bezug auf die kardiovaskuldren Morbi-
ditit und Mortalitit dar [13]. Aufgrund der ste-
tig zunehmenden Privalenz und Inzidenz des
Diabetes mellitus ist somit auch von einer Zu-
nahme der koronaren Herzerkrankung in den
nichsten Jahren auszugehen. Bei Patienten mit
einem Diabetes mellitus besteht ein 2- bis 4fach
erhohtes Risiko fiir das Auftreten einer korona-
ren Herzerkrankung [104]. Unabhingig von Al-
ter, Cholesterinspiegel, Nikotinkonsum und arte-
rieller Hypertonie verursacht der Diabetes eine
bis zu 3fach erhohte kardiovaskulidre Mortalitdt
bei Mannern [22]. Die Wahrscheinlichkeit, ei-
nen Myokardinfarkt zu erleiden, ist bei Diabeti-
kern verglichen mit Nichtdiabetikern deutlich
erhoht. So ist fiir einen Diabetiker das Risiko,
einen erstmaligen Myokardinfarkt zu erleiden,
gleich hoch wie fiir einen Nichtdiabetiker, einen
weiteren Myokardinfarkt zu bekommen [53].
Die 7-Jahres-Inzidenz fiir einen Myokardinfarkt
betrigt 20% fiir Diabetiker und 3,5% fiir Nicht-
diabetiker. Im OASIS-Register [78], das das Auf-
treten einer instabilen Angina pectoris und ei-
nes Nicht-Q-Wellen-Infarkts erfasste, erhdhte
die zusitzliche Manifestation eines Diabetes als
unabhingiger Faktor die Letalitdt um 57% [80].
In der GISSI-2-Herzinfarkt-Studie lag das alters-
gematchte relative Letalititsrisiko nach Fibrino-
lystherapie bei Diabetikern 1,4- bis 1,9fach
hoher als bei Nichtdiabetikern [139].

Bei Frauen stellt der Diabetes mellitus im
Vergleich zu Ménnern unabhéngig vom Alter ei-
nen noch héheren Risikofaktor fiir das Auftre-
ten eines Myokardinfarkts als auch einer peri-
pheren arteriellen Verschlusserkrankung und ei-
nes Schlaganfalls dar [61, 65, 73]. Verglichen
mit Nichtdiabetikerinnen steigt das relative Risi-
ko, an den Folgen eines koronaren Ereignisses
zu versterben, um das 6- bis 7fache an.

Neben der erhohten Inzidenz einer koronaren
Herzerkrankung besteht beim Diabetiker auch
haufiger eine ausgedehntere Koronarsklerose in
Form einer diffusen 2- oder 3-Geféferkrankung.
Hinzu kommt aufgrund der erhGhten Prévalenz
der autonomen Neuropathie eine erhdhte Inzi-
denz von stummen Myokardischimien bzw.
Myokardinfarkten bei diesen Patienten. Bei ei-
nem erlittenen Myokardinfarkt ist die Letalitat
im Vergleich zu Nichtdiabetikern um das 2- bis
3fache erhoht. Die 1-Jahres-Letalitdt betrégt bis
44,2% bei Mannern und 32,6% bei Frauen und
ist sowohl pra- als auch poststationdr erhoht.
Im ursichlichen Zusammenhang der erhdhten
Mortalitit stehen Linksherzinsuffizienz, kardio-
gener Schock und Rhythmusstérungen [125].

Uber 90% aller Diabetiker sind Typ-II-Dia-
betiker und weisen hiufig aufgrund des ge-
meinsamen Auftretens von arterieller Hyper-
tonie, Dyslipoproteinamie und Ubergewicht die
klassischen Charakteristika eines metabolischen
Syndroms auf. Die hierbei vorherrschende zen-
trale Adipositas mit einem hohen Anteil an vis-
zeralem Fett zusammen mit den erwidhnten
Charakteristika stellen weitere kardiovaskuldre
Risikofaktoren dar, die zur Manifestation einer
koronaren Herzerkrankung fithren. Das Risiko
einer KHK-Manifestation steigt bei weiteren Ri-
sikofaktoren nicht additiv, sondern iiberpropor-
tional bzw. expotentenziell.
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Definition
der koronaren Herzerkrankung

Als koronare Herzerkrankung (KHK) wird eine
Kklinisch relevante Manifestation der Atheroskle-
rose an den Herzkranzarterien bezeichnet. Die
KHK ist ein multifaktorielles Krankheitsbild,
das die Koronarien zunichst isoliert und spéter
diffus befallt und unterschiedlich schnell progre-
dient verlduft. Durch die flusslimitierenden Koro-
narstenosen entsteht ein Missverhaltnis zwischen
Sauerstoffangebot und -bedarf. Der Schweregrad,
die Dauer und die Ursache der hervorgerufenen
Ischimie bestimmen die Manifestation in Form
von stabiler oder instabiler Angina pectoris,
stummer Myokardischamie, ischamisch beding-
ter Herzinsuffizienz, Herzrhythmusstérungen
und akutem Myokardinfarkt [51].

| Rtiologie und Risikofaktoren

I Kausale Risikofaktoren

Die klassischen 4 Risikofaktoren sind:

I Dyslipoproteindmie (erhthtes Gesamt- und be-
sonders LDL-Cholesterin, erniedrigtes HDL-
Cholesterin),

Tabelle 1. Kausale, mégliche und pradisponierende Risikofaktoren

i arterielle Hypertonie,
i Nikotinabusus,
i Diabetes mellitus.

Trotz der Vielzahl von Untersuchungen neuer

Risikofaktoren haben die klassischen Risikofak-

toren ihre herausragende Bedeutung behalten

(Tabelle 1, Abb. 1). Nur fir sie ist gesichert,

dass sie direkt und mit klarer Kausalitit kardia-

le Ereignisse verursachen und ihre Behandlung
die Ereignisrate reduziert. Sie werden deshalb
auch ,kausale Risikofaktoren® genannt. Mdgli-
che (,conditional®) Risikofaktoren zeigen zwar
ein erhohtes KHK-Risiko an, wenngleich eine

Kausalitit trotz vieler Studien nicht nachgewie-

sen werden konnte. Zu diesen Risikofaktoren

zihlen erhohte Blutwerte fiir Triglyzeride, Lipo-
protein (a), Homozystein, Fibrinogen und ande-

re. Die ,Miinster Heart Study“ PROCAM; (7, 8,

31, 44, 120]) und die ,Gdttingen Risk Incidence

and Prevalence Study“ (GRIPS; [29]) haben ei-

nen wichtigen Beitrag zur Analyse moglicher

Risikofaktoren geleistet.

Ob eine koronare Intervention giinstig beein-
flusst wird, hingt von verschiedenen Risikofak-
toren ab, die in 3 Kategorien eingeteilt werden
kénnen (1., 2. und 3. Ordnung):
¢ Nikotinkonsum, erhéhtes LDL-Cholesterin,

fettreiche Kost, arterielle Hypertonie, throm-

bogene Faktoren;

i kérperliche Inaktivitit, niedriges HDL-Cho-
lesterin, Diabetes mellitus, erhdhte Triglyzeri-
de, Ubergewicht, Stress und psychosoziale
Faktoren;

Kausale Risikofaktoren
% Hypercholesterindmie

Gesamtcholesterin >240 mg/dI

LDL-Cholesterin >160 mg/dl
HDL-Cholesterin <35 mg/dl

i Arterielle Hypertonie

Systolischer Blutdruck >140 mmHg

Diastolischer Blutdruck >90 mmHg

& Nikotinabusus
 Diabetes mellitus

Mégliche Risikofaktoren

i Serumtriyglyzeride (>200 mg/dl)

¥ Lipoprotein (a) (>30 mg/dl)

# Homozystein (>16 mmol/l)

¥ Fibrinogen (>350 mg/dl)

i Kleine, dichte LDL-Partikel

i Plasminogenaktivatorinhibitor (PAI)

Aktiver Nikotinabusus
Niichernplasmaglukose >126 mg/dl

Pradisponierende Risikofaktoren

i
i
i
i
i
§

Adipositas (BMI >25 kg/m?)
Kérperliche Inaktivitat
Positive Familienanamnese
Mannliches Geschlecht
Insulinresistenz
Soziookonomische Faktoren
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Abb. 1. Zusammenhang zwischen den LDL-Konzentration und
dem Myokardinfarktrisiko, differenziert fiir Personen mit unter-
schiedlicher Belastung durch zusétzliche Risikofaktoren. RFO:
kein zusitzlicher Risikofaktor; H: HDL-Verminderung; X: Hyper-
tonie oder Rauchen oder Hyperglykémie; F: familidre Mykardin-
farktdisposition (Mit freundlicher Genehmigung aus [30])

i Lipoprotein (a), Homozystein, oxidativer Stress,
Alkoholkarenz, erhéhte Entziindungsparame-
ter (CRP, Fibrinogen), chronische Chlamydien-
oder Helicobacter-pylori-Infektionen.

Nicht beeinflussbare Risikofaktoren sind Alter,
minnliches Geschlecht, positive Familienanam-
nese einer koronaren Herzerkrankung sowie der
niedrige soziodkonomische Status [51].

] Klinisches Bild

Die Manifestation einer koronaren Herzerkran-
kung zeichnet sich beim Diabetiker durch das
hiufige Auftreten einer stummen Myokardischa-

mie aus [51]. Die stabile Angina pectoris (AP)
manifestiert sich reproduzierbar mit gleicher In-
tensitit auftretenden, anfallsartigen thorakalen,
meist retrosternalen Schmerzen, Enge oder
Druckgefiihl, teilweise verbunden mit Luftnot
oder Angst. Die Schmerzen konnen in beide Ar-
me, den Hals, den Unterkiefer, den Riicken oder
in den Oberbauch ausstrahlen und werden durch
korperliche oder psychische Belastungen wie
auch durch Kilte oder Wind ausgelost. Die
Schmerzen dauern in der Regel wenige Minuten
an und bessern sich im Falle einer Angina pecto-
ris durch die Gabe von Nitroglyzerin und Ruhe.
Die Stadieneinteilung der stabilen Angina pecto-
ris richtet sich nach der Klassifizierung der ,Ca-
nadian Cardiovascular Society“ (Tabelle 2).

Allen auslosenden Mechanismen der Angina
pectoris ist gemeinsam, dass sie den myokardia-
len Sauerstoffbedarf durch Zunahme der Herz-
frequenz und des Blutdrucks steigern. Die ge-
steigerte Katecholaminausschiittung mit kon-
sekutiver Kontraktilititssteigerung begiinstigt
zusitzlich die Entstehung von Koronarspasmen,
besonders bei ungiinstigem, labilem Parasym-
ypathikus und in den friithen Morgenstunden.

Bei der im Folgenden aufgefiihrten Unter-
scheidung der klinischen Symptomatik der sta-
bilen und instabilen Angina pectoris ist beson-
ders hervorzuheben, dass diese Symptome bei
einem Diabetiker ganzlich fehlen kdnnen und
erst kreislaufkompromittierende Symptome zur
Diagnose einer Angina pectoris oder eines Myo-
kardinfarkts fiihren.

Die stabile und die instabile Angina pectoris
unterscheiden die unterschiedliche Manifesta-
tion der Myokardischdamie. Bei der stabilen An-
gina pectoris kennen die Patienten oft den
genauen Grad der korperlichen Belastung, bei
dem Angina pectoris auftritt (fixierte Angina-
pectoris-Schwelle). Von diesen Patienten unter-

Tabelle 2. Einteilung der Symptomatik nach ,Canadian Cardiovascular Society” [132]

Schweregrad | “schweregrad I

sameregnd i

" Schweregrad IV

Alltagliche Arbeit und Leben
ohne Beschwerden

Geringe Einschrankung
der téglichen Arbeit

Angina nur bei extremen
Belastungen oder schneller
Belastung wéhrend

der Arbeit

Angina bei schnellerem Gehen
und Steigen, Aufwértsgehen,
Gehen nach dem Essen,
Gehen in der Kélte und

bei Wind, unter psychischer
Belastung oder in den ersten
Stunden nach dem Aufwachen

Ausgeprégte Einschrankung
der taglichen Arbeit

Alltagliche Aktivitat ohne
Angina nicht mehr méglich

Angina nach wenigen Metern
von einer StraBe zur anderen,
Ersteigen einer Etage bei
normalen Bedingungen unter
normaler Geschwindigkeit
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Tabelle 3. Modifizierte Klassifikation der instabilen Angina pectoris nach Braunwald [23]

Schwel

Schweregrad |
IA-1B-IC

1 Neu aufgetretende Angina oder
Verstirkung einer bestehenden

Angina, keine Ruheschmerzen letzten 48 h

Angina in Ruhe innerhalb des letzten

Monats, aber nicht innerhalb der

Angina in Ruhe innerhalb der letzten
Stunden (Ruheangina)

A: Sekundire instabile AP; B: Primdre instable AP; C: Postinfarkt-AP [55]

scheiden sich jene, bei denen die Schwelle von
Tag zu Tag variabel ist (variable Angina-pecto-
ris-Schwelle). Letztere klagen hidufig iiber Angi-
na pectoris, die durch Kalte, Aufregung und
Mahlzeiten ausgelost wird. In den frithen Mor-
genstunden ist die sog. Angina-pectoris-Schwel-
le im Vergleich zum Nachmitag oder Abend am
niedrigsten. Bei der klinischen Beobachtung ei-
nes sog. ,Walking-through“-Phdnomens, dem
pathophysiologisch wahrscheinlich eine verzo-
gerte Dilatation der Koronarien und deren Kol-
lateralen zugrunde liegt, kann sich die Angina
pectoris trotz Fortsetzen der korperlichen Titig-
keit bessern. Die instabile Angina pectoris ist
gekennzeichnet durch die rasche Zunahme der
Anfallsfrequenz und Anfallsdauer einer vor be-
stehenden stabilen Angina pectoris (,Crescen-
do-Angina“) oder durch eine neu aufgetretene
Angina, die spontan (primére instabile AP) oder
durch extrakardiale Ursachen (sekundidre insta-
bile AP) ausgeldst werden kann. Hiufig werden
Ruheschmerzen und nichtliche Anfille (,Angi-
na decubitus®) beobachtet. Charakteristisch ist
weiterhin ein verzogertes Ansprechen auf Nitra-
te, sodass differenzialdiagnostisch stets ein
Myokardinfarkt ausgeschlossen werden muss.
Eine De-novo-Angina oder ,Recent-onset®-An-
gina kennzeichnet das plotzliche Auftreten einer
Angina pectoris eines vorher asymptomatischen
Patienten, wobei die Anfallsfrequenz rasch zu-
nimmt und zu einer erheblichen Einschrinkung
der kérperlichen Belastbarkeit fiihrt.

Da bei Stérungen des vegetativen Nervensys-
tems, wie z. B. bei einer vorliegenden diabetischen
autonomen Polyneuropathie, die klinischen
Symptome einer Myokardischamie hiufig fehlen,
sollte die Einteilung der instabilen Angina pecto-
ris nach Braunwald (Tabelle 3) erfolgen [23].

l Diagnostik der koronaren Herzerkrankung

Nach den derzeitigen Praxisleitlinien der ,Deut-
schen Diabetesgesellschaft® [112] sollte bei der
kardialen Diagnostik zwischen einem asympto-

matischen Diabetiker ohne und mit weiteren Ri-
sikofaktoren sowie zwischen Diabetikern mit
herzspezifischen Symptomen (Angina pectoris
bzw. Dyspnoe) unterschieden werden (Abb. 2
und Abb. 3).

Mit der Erhebung der klassischen Anamnese,
mit der die Verdachtsdiagnose zu ca. 80% ge-
stellt werden kann, und in Kombination der ob-
jektivierbaren Befunde wird die Diagnose der
koronaren Harzerkrankung gestellt. Die Aus-
sagekraft der Ischimiediagnostik ist haufig
durch das jeweils verwandte Verfahren limitiert.
Einen Uberblick iiber die Aussagekraft und die
Sensitivitat der Untersuchungsverfahren bietet
Tabelle 4.

l Belastungs-EKG

Bei asymptomatischen Diabetikern ohne weitere
Risikofaktoren besteht die Indikation zur
Durchfithrung eines Belastungs-EKG bei einem
pathologischen Ruhe-EKG. Bei asymptomati-
schen Diabetikern mit weiteren Risikofaktoren
ist ein Belastungs-EKG auch bei Vorliegen einer
pAVK oder einer stenosierenden Gefaflerkran-
kung der Hals- und Kopfgefife indiziert [112].
Bei Vorliegen von herzspezifischen Symptomen
sollte unabhangig von Risikofaktoren oder eines
pathologischen EKG ein Belastungs-EKG durch-
gefiithrt werden.

Die myokardiale Durchblutung bleibt oft selbst
bei hochgradigen Stenosen in Ruhe noch ausrei-
chend, um eine regionale Funktionsstorung zu
verhindern. Erst bei iiber 90%igen Stenosen
nimmt die Ruhedurchblutung auf einen Kkriti-
schen Wert ab, sodass selbst in Ruhe pektangind-
se Beschwerden auftreten kénnen, wihrend bei
Belastung eine Ischémie, die eine Angina pectoris
auslost, bereits bei mehr als 70%igen Stenosen
nachweisbar wird [41]. Eine ausgepragte Kollate-
ralisierung kann selbst bei subtotalem oder tota-
lem Gefiflverschluss fiir eine ausreichende Per-
fusion in Ruhe sorgen, sodass die Patienten keine
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asymptomatische Patienten ohne

asymptomatische Patienten mit

weitere Risikofaktoren weiteren Risikofaktoren
Zerebralsklerose/
EKG: EKG:
spezifische p?rYtl(e :gs;:,‘" spezifische
EKG al Ischédmie oder o Ischamie oder
i Infarktzeichen I:;:mg;:on;?ja?eer\r Infarktzeichen
oder unspezifisch ST?Strecgker?-g oder unspezifisch
pathologisch _Verinderung pathologisch
jahrliche Echokardiographie, Echokardiographie, Echokardiographie,
Routinekontrolle Belastungs-EKG Belastungs-EKG Belastungs-EKG
o korperliche | B
Untersuchung ¥ ¥
2 g:;:':é?e'ic‘%i unauffallig pathologisch
kardiovaskulére \
Risikofaktoren
* Ruhe-EKG Stressechokardiographie
oder
Myokardszintigraphie
unauffllig pathologisch unauffallig pathologisch
) Vo
jéhrliche jshr.lich: .
Routinekontrolle Echokardiographie,
o kérperliche Belastungs-EKG
U
. bi";;:iﬂg:g A Linksherzkatheter
. ; (Lavokardiographie,
i::g;gg;‘:;(:‘l’;re unauffallig pathologisch Koronarangiographie)

Risikofaktoren
¢ Ruhe-EKG

Abb. 2. Kardiologische Diagnostik bei asymptomatischen Dia-
betikern ohne und mit weiteren Risikofaktoren (Mit freundli-
cher Genehmigung aus: Praxisleitlinien der Deutschen Diabe-

Ruhe-Angina aufweisen. Unter Belastung ist je-
doch meist ein Ischimienachweis mdglich. ST-
Strecken-Senkungen- oder -Hebungen im Elek-
trokardiogramm sind typische Zeichen einer
Myokardischdmie. Passagere ST-Strecken-Ande-
rungen in Ruhe sind fiir eine instabile Angina
charakteristisch. Registrierungen des konventio-
nellen EKG wihrend der Angina pectoris geben
also wichtige Hinweise auf eine Ischédmie und er-
lauben die Differenzialdiagnose zu extrakardial
bedingten Beschwerden und v.a. eine Einord-
nung des Patienten in eine hohere Risikogruppe.
Liegt keine Ruhe-Ischdmie vor, muss eine Belas-
tungsuntersuchung durchgefiihrt werden, um ei-
ne Ischimie durch Steigerung des Sauerstoffver-

N 7

Stressechokardiographie
oder
Myokardszintigraphie

tes-Gesellschaft. Diabetes und Stoffwechsel Band 11, Suppl. 2,
Mai 2002)

brauchs herbeizufithren. Die einfachste Methode
ist das Belastungselektrokardiogramm (liegende,
halbsitzende oder sitzende Position). Wichtig ist
eine maximale, symptomlimitierte Belastung, da
grenzwertige Stenosen nur unter kritischen Be-
dingungen symptomatisch werden. Erst wenn
die altersentsprechende maximale Herzfrequenz
erreicht wird und ST-T-Veranderungen ausblei-
ben, kann von einem negativen Belastungs-EKG
gesprochen werden. Die Sensitivitat liegt bei
65-75%, die Spezifitdt ist hoch, allerdings bei
Frauen deutlich niedriger als bei Mannern [48,
87]. Die Belastungsechokardiographie und -szin-
tigraphie sind nur bei mittlerer Prdvalenz bzw.
Vortestwahrscheinlichkeit der KHK sensitiver
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Diabetiker mit herzspezifischen Symptomen

o instabile oder méBig
schwere Angina pectoris

o milde Angina pectoris und
Zustand nach Myokardinfarkt

o EKG mit eindeutigen
Ischdmiezeichen

» milde Angina pectoris und
Herzinsuffizienz

§

individuelle Strategieplanung
durch Kardiologen, z.B.

 milde Angina pectoris
und normales EKG

o atypische Symptomatik
und pathologisches EKG

§

Echokardiographie
Belastungs-EKG

N

o Echokardiographie
o Belastungs-EKG

o atypische Brustschmerzen
mit normalem EKG

3

Echokardiographie
Belastungs-EKG

O\

+ Stressechokardiographie unauffillig  pathologisch  pathologisch unauffallig
o Myokardszintigraphie l
Stressechokardiographie Stressechokardiographie
oder oder
Myokardszintigraphie Myokardszintigraphie
unauffillig  pathologisch unauffillig  pathologisch unauffillig  pathologisch
jahrliche individuelle\< l / /
Strategieplanung
; Linksherzkatheter :
durch Kardiologen, z.B. (Liivokardiographie, weitere internistische

o Echokardiographie

o Belastungs-EKG

o Stressechokardiographie
o Myokardszintigraphie

Koronarangiographie)

Abb. 3. Kardiologische Diagnostik bei Diabetikern mit herz-
spezifischen Symptomen  (Angina pectoris, Dyspnoe; Mit
freundlicher Genehmigung aus: Praxisleitlinien der Deutschen

Tabelle 4. Aussagekraft der diagnostische MaBnahmen der koronaren Herzerkrankung

Untersuchung/Methoden

HX K

Anamnese/klinische Symptome
Nitroglyzerineffekt
Klinische Untersuchung x

*N¥

*XK¥

Koronarangiographie
Elektronenstrahlcomputertomographie
Positronenemmisionstomographie
Myokardszintigraphie
Stressechokardiographie
Belastungs-EKG

Ruhe-EKG o
Biochemische Untersuchungen %

HXK

HN¥

*H¥

*R¥

*%

mwmmmmmmmmm

Diagnostik

Diabetes-Gesellschaft. Diabetes und Stoffwechsel, Band 11,
Suppl. 2, Mai 2002)

20-40% (>45% Plaquebest. @)
Koronarkalk

60%

70%

70%

75%

10%

Infarkt
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Tabelle 5. Kontraindikationen zur Durchfiihrung eines Belas-
tungs-EKG

Absolute Kontraindikationen

¥ Akuter Myokardinfarkt
¥ Instabile Angina pectoris
|

Herzrhythmusstorungen mit Symptomatik und/oder ein-
geschrankter Hamodynamik

i Symptomatische schwere Aortenstenose
1 Dekompensierte Herzinsufizienz
1 Akute Lungenembolie
i Akute Myokarditis

i Akute Perkarditis

i Akute Aortendissektion

Relative Kontraindikationen

| Hauptstammstenose

Klappenerkrankungen maBigen Schweregrades
Bekannte Elektrolytstérungen

Arterielle Hypertonie (RR >200 mmHg systolisch,
>110 mmHg diastolisch)

Tachyarrhythmie oder Bradykardie

Hypertrophe Kardiomyopathie und andere Formen der
Ausflussbahnobstruktion

Hohergradige AV-Blockierungen
Physische und/oder psychische Beeintrachtigungen

o WEE R W

e

-

als das Belastungselektrokardiogramm. Beide
Verfahren erhohen die Sensitivitdt zum Ischid-
mienachweis um 20% auf iiber 80% [41, 87].
Die Anwendung beschrinkt sich in der Regel
auf Patienten, die bei typischer Symptomatik
ein negatives Belastungs-EKG zeigen, und Patien-
ten, bei denen das EKG z.B. aufgrund eines
Schenkelblocks oder Schrittmacherrhythmus
nicht aussagekriftig ist.

Vor einer Belastungsuntersuchung sind Kon-
traindikationen auszuschliefen. Es werden rela-
tive von absoluten Kontraindikationen unter-
schieden (Tabelle 5). Wenn der Nutzen der Un-
tersuchung iiberwiegt, kann ein Belastungs-EKG
bei Vorliegen von relativen Kontraindikationen
dennoch durchgefiihrt werden [133]. Fiir die
Belastungsuntersuchung  mittels Fahrradergo-
meter wurde von der WHO ein Schema vor-
geschlagen, mit dem sich bei den meisten Pa-
tienten eine suffiziente Ausbelastung erzielen
lisst. Dieses Schema sieht eine Belastungssteige-
rung um jeweils 25 Watt alle 2 min vor, begin-
nend mit 25 oder 50 Watt. Die Leistung wird
anschlieRend alle 3 min um 50 Watt gesteigert.
Die maximal zu erreichende Herzfrequenz kann

aus der Formel 220 minus Alter (Jahre) bei ei-
ner Standardabweichung von 10-12 Schldgen/
min errechnet werden [90].

I Myokardperfusionsszintigraphie

i Einleitung

Die Myokardszintigraphie mit T1-201-Chlorid
ist in zahlreichen Klinischen Studien validiert
worden und kann somit in der Diagnostik einer
Myokardischimie einer Koronarangiographie
vorausgehen [32, 67, 82, 97, 128]. Zudem bietet
sie die Moglichkeit einer Vitalitatspriifung sowie
des Nachweises von Myokardnarben.

Nach den Empfehlungen der ,,Deutschen Dia-
betesgesellschaft sollte sich bei Diabetikern ei-
ne Myokardszintigraphie nach einem negativem
Ischamienachweis im Belastungs-EKG oder nach
einem pathologischen Kontraktionsverhalten in
der Echokardiographie anschlieBen (Abb. 2 und
Abb. 3).

# Ischimienachweis

Thalliumionen verhalten sich im Gewebe ahn-
lich wie Kaliumionen (intramembrandse Na?*/
K*-ATPase; [128]), was auf die gleiche Wertig-
keit und den nahezu identischen Ionenradius
zuriickzufiihren ist [75, 76]. Die maximale Nu-
klidanreicherung im Myokard wird mit 3% der
injizierten Aktivitat ca. 10-25 min nach Injekti-
on in Ruhe [24, 25] und ca. 5 min nach Injekti-
on unter Belastung erreicht [69].

Die Hauptdeterminante der T1-201-Aufnahme
in das Myokard ist der myokardiale Blutfluss.
Es besteht ein linearer Zusammenhang @ radio-
aktiv markierter Mirkrosphdren @ zwischen dem
Blutfluss und der T1-201-Aufnahme im Myokard.
Mit steigendem myokardialen Sauerstoffver-
brauch und damit verbundener Durchblutungs-
zunahme reichert sich T1-201 vermehrt im Myo-
kard an [93]. AufSer von der Perfusion héngt die
myokardiale Tl-201-Aufnahme auch von der
Myokardmasse ab und korreliert im hypertro-
phierten Herzmuskel linear mit der Zunahme
der linksventrikuliren Muskelmasse [54]. Nimmt
in einem unter Belastung sichtbaren T1-201-De-
fekt die Nuklidanreicherung in Ruhe zu, wird
dies als reversibler Defekt bzw. das Phénomen
als Redistribution bezeichnet ([100]; Abb. 4). Tre-
ten solche reversiblen Defekte auf, gilt dies als
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Abb. 4. Kinetik der T-201-Anreicherung zum Nachweis einer
Ischamie bzw. Narbe sowie in Korrelation mit dem Stenose-
grad

Hinweis auf eine belastungsinduzierte Ischdmie
im betroffenen Myokardareal [101]. Die Redistri-
bution ist auf eine Tl-201-Extraktion aus dem
Blutpool zuriickzufiithren [100].

Nach dem Erreichen der Maximalkonzentrati-
on unter Belastung wird T1-201 wieder aus dem
Myokard ausgewaschen (Wash-out). Dieser
Wash-out ist perfusionsabhingig und verlduft
parallel zum Abfall der T1-201-Konzentration im
Blut [102]. Ischimische Gebiete zeigen aufgrund
der geringeren Perfusion und der initial ver-
minderten T1-201-Anreicherung einen verzoger-
ten Wash-out [56, 89], der auch als »,slow wash-
out bezeichnet wird [2]. Da unter Belastung
ischiamische Myokardzellen in Ruhe zusitzlich
T1-201 aus dem Blutpool aufnehmen konnen
[121], gleicht sich die T1-201-Aktivitdt innerhalb
von 4-6h zwischen gut perfundierten und
ischamischen Bereichen an [14-16]. Dies ldsst
sich sowohl auf einen schnelleren Wash-out aus
normal perfundierten als auch auf die verspitete
T1-201-Anreicherung in ischdmischen Arealen
zuriickfithren [103]. Ein im gesamten Myokard
verminderter Wash-out bei scheinbar normaler
Aktivititsanreicherung spricht fiir eine 3-Gefaf-
Erkrankung mit insgesamt reduzierter Myo-
kardperfusion [11]. Der Wash-out ist zudem
von der Herzfrequenz zum Zeitpunkt der Injek-
tion abhingig [95], sodass er auch bei unzurei-
chender Belastung im gesamten Myokard ver-
mindert sein kann [2]. Hierbei wird anstelle der
SPECT-Szintigraphie mit Thallium héufig die so
genannte MIBI-Szintigraphie in SPECT-Technik
durchgefithrt. Wenn Thallium als Radiopharma-
zeutikum verwendet wird, kann die Unterschei-

dung zwischen Ischdmie und Narbe bereits
nach einmaliger Injektion erfolgen, indem Friih-
und Spitaufnahmen (z.B. 4h pi.) angefertigt
werden. Wenn Tc-99m-MIBI verwendet wird,
sind zur Differenzierung zwischen einer belas-
tungsinduzierten Ischdmie und einer Narbe im-
mer 2 Injektionen (unter Belastung und in Ru-
he) erforderlich. Vorteile der MIBI-Szintigraphie
ergeben sich durch die geringere Strahlenexpo-
sition und die hohere Bildqualitit. Als reiner
Perfusionsmarker ergibt sich allerdings ein
Nachteil durch eine erschwerte Unterscheidung
zwischen einer Narbe und einem ,hibernating
myocardium® [9, 70, 96, 134].

I Durchfiihrung
der Myokardperfusionsszintigraphie

Bei Patienten mit KHK resultiert aus der vermin-
derten koronaren Perfusionsreserve im Versor-
gungsgebiet stenosierter Gefifle eine Belastungs-
ischimie [64]. Diese Gebiete zeigen im Belas-
tungsszintigramm eine Minderanreicherung des
Radionuklids. Auch eine Myokardnarbe speichert
vermindert Thallium und ist daher unter Belas-
tungsbedingungen nicht von einem Ischdamiege-
biet zu unterscheiden [93, 100]. Daher werden
initial nach der Injektion unter Belastung und
3-4 h spater in Ruhe Myokardszintigramme an-
gefertigt, um eine T1-201-Redistribution bzw. ei-
nen reversiblen Defekt als Zeichen der Myokar-
dischimie zu erkennen (Abb. 5). Als alternative
Erklirung wird eine verminderte Wanddicke
mit verminderter Aktivitat diskutiert.

In irreversibel geschidigtem Myokard ldsst
sich keine Redistribution nachweisen, sodass
die in Ruhe gemessene T1-201-Verteilung weit-
gehend der Vitalitdt der Zellen entspricht [113].
Stellt sich daher sowohl unter Belastung als
auch in Ruhe im Myokardszintigramm ein Be-
zirk mit verminderter oder fehlender Nuklid-
anreicherung dar, spricht ein solcher konstanter
Defekt fiir eine Myokardnarbe oder eine hoch-
gradige Ruheischamie (Abb. 5).

In Myokardarealen, die durch chronische
Ischimie geschidigt sind (,hibernating myocar-
dium®; [57-59]), kann trotz erhaltener Vitalitdt
die Redistribution nach 3-4 h wie bei der Myo-
kardnarbe ausbleiben [105]. Erst im 24-h-Redis-
tributionsszintigramm [68] oder nach einer zu-
sitzlichen TI1-201-Injektion in Ruhe (Reinjekti-
on) lassen sich durch chronische Ischimie ge-
schidigte Areale von Myokardnarben unter-
scheiden [66].
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Abb. 5. Beispiel eines normalen Myokardszintigramms, einer
Untersuchung, die eine Minderdurchblutung und eine Narbe
nach einem erlittenen Herzinfarkt zeigt

§ Vitalitatspriifung des Myokards

Das wesentliche Merkmal vitalen Myokards ist
seine Funktion: Myokardareale mit erhaltener,
wenn auch eingeschrinkter Kontraktilitat sind
per definitionem vital. Da sich TI-201 infolge
seiner dem Kalium #hnlichen Eigenschaften nur

in vitalem Myokard anreichert, kann es zum
Nachweis von Myokardinfarkten eingesetzt wer-
den. Pohost et al. [100] differenzierten isché-
mische Myokardareale von Narben anhand ihrer
unterschiedlichen T1-201-Kinetik und interpre-
tierten nach TI-201-Redistribution reversible
Defekte als ischamische Areale, konstante De-
fekte als Narben. Die Uberpriifung der Myo-
Kkardvitalitit mit der TI-201-Belastungs-Redistri-
butions-Szintigraphie ist jedoch nicht mit aus-
reichender Zuverldssigkeit moglich. Mehrere
Klinische Studien haben gezeigt, dass mit einer
Unterschitzung der Vitalitét in 31% bis zu 75%
der konstant erscheinenden Defekte zu rechnen
ist [50, 68, 83].

l Positronenemmisionstomographie

Als derzeit bestes Kriterium erhaltener Vitalitdt
gilt der szintigraphische Nachweis eines intakten
Zellmetabolismus mit  F-18-Deoxyglukose
(18-FDG). Die Uberlegenheit der Positronen-
emissionstomographie mit 18-FDG, minderper-
fundiertes, aber vitales Myokard nachzuweisen,
ist durch klinische Vergleichsstudien ausreichend
belegt [43, 47, 63, 71, 79, 85, 129, 130]. Solange
ihr Einsatz aus Kostengriinden auf wenige Zen-
tren beschrinkt bleibt, besteht weiterhin Bedarf
an nuklearmedizinischen Methoden, die mit Hil-
fe von y-Strahlern eine fiir klinische Belange hin-
reichend zuverlissige Vitalitatspriifung ermog-
lichen.

l Stressechokardiographie

Die Belastungsechokardiographie erlaubt durch
Verbindung mit physikalischen (Fahrrad, Lauf-
band) oder pharmakologischen (Dipyridamol,
Dobutamin, Arbutamin, Adenosin) Belastungs-
formen sowohl eine Erkennung der koronaren
Belastungsinsuffizienz als auch eine Aussage
iiber deren Lokalisation und Ausdehnung [4, 28,
46, 52, 99, 126]. Nach den Empfehlungen der
,Deutschen Diabetesgesellschaft® [112] sollte
sich bei Diabetikern eine Stressechokardiogra-
phie oder eine Myokardszintigraphie nach ei-
nem negativem Ischimienachweis im Belas-
tungs-EKG anschliefen (Abb. 2 und Abb. 3).
Besteht keine Wandbewegungsstorung in Ru-
he, so betrégt die Sensitivitét der Stressechokar-
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diographie in der Erkennung einer koronaren
Herzerkrankung knapp 80%, die Spezifitdt be-
tragt etwa >80% [4, 27, 77]. Wird bereits unter
Ruhebedingungen eine regionale Wandbewe-
gungsstdrung nachgewiesen, so steigt die Sensi-
tivitit des Verfahrens auf >90% an.

_Conditio sine qua non“ ist jedoch eine adi-
quate ,Beschallbarkeit“ von transthorakal, ein
Tatbestand, der bei 60-70% der Patienten ausrei-
chend erfiillt wird. Ist eine addquate Darstellung
des Herzens von prikordial nicht gewdhrleistet,
so kann in Einzelfillen auch auf die Kontraste-
chokardiographie oder die transdsophageale Be-
lastungsechokardiographie (in Kombination mit
pharmakologischer Stimulation oder Vorhof-Pa-
cing) zuriickgegriffen werden.

Als apparative Grundausstattung ist eine Ci-
ne-loop-Einheit unerlasslich. Allein mittels einer
derartigen an nahezu alle handelsiiblichen
Echokardiographiegerdte anzukoppelnden Auf-
nahme- und Auswerteeinheit gelingt es, digital
gespeicherte Bildschleifen unter unterschiedli-
chen Belastungsbedingungen hinsichtlich der
aufgezeichneten regionalen Wandbewegungs-
storung vergleichend zu analysieren. Fir eine
valide Quantifizierung sowohl der globalen als
auch der regionalen Ventrikelfunktion ist eine
adiquate Erkennung des Endokards sowie der
regionalen systolischen Wanddickenzunahme
von primordialer Bedeutung.

Derzeit erfolgt in aller Regel die Interpretati-
on der aufgezeichneten Bildinformation semi-
quantitativ-visuell, sie wird somit von der Er-
fahrung des Untersuchers sowie dessen Kennt-
nis der subjektiven Beschwerdesymptomatik des
Patienten und ggf. auch des Ergometriebefundes
mit beeinflusst. Durch Einfithrung der automa-
tischen Konturerkennung gelingt die Detektion
der Grenzfliche zwischen Ventrikelkavum und
-wand zuverldssiger. Limitierungen des Verfah-
rens bestehen jedoch weiterhin bei schlecht be-
schallbaren Patienten, v.a. im Bereich der poste-
rolateralen Wandabschnitte.

Zur adiquaten Erkennung von noch vitalem
(,hibernating®) Myokard nach akutem Myokard-
infarkt wird bevorzugt die pharmakologische Sti-
mulation mit ,low dose“ Dobutamin (5-10 pg/
kgKG/min) oder das nebenwirkungsirmere
Enoximone (4-8 pg/kgKG/min) eingesetzt. Die
Belastungsechokardiographie ist fiir den klinisch
tatigen Kardiologen ein durchaus reizvolles In-
strumentarium, um ,,mit eigenen nichtinvasiven
Mitteln“ Aussagen iiber das Vorliegen einer fluss-
drosselnden Koronarlision zu erlangen und dann

S

ggf. auch weitere invasive Diagnose- bzw. Thera-
piewege einzuschlagen. Neben dem Anreiz einer
fehlenden Strahlenbelastung, der schnellen Ver-
fiigbarkeit und dem Tatbestand, dass es sich um
eine durchaus kostengiinstige Methode handelt,
darf nicht auRer Acht bleiben, dass die Methode
eine ganz erhebliche Untersuchungserfahrung
voraussetzt, die zuverldssig nur in einem grofe-
ren Zentrum mit einem entsprechend grofien
belastungsechokardiographisch untersuchten Pa-
tientenkollektiv gewonnen werden kann. Ein wei-
terer Aspekt, der die klinische Praktikabilitét der
Methode schmilert, ist die Untersuchungsdauer:
pro Belastungsuntersuchung, inklusive Vorberei-
tung und Auswertung, ca. 60 min.

. Elektronenstrahl-Computertomomgraphie
(EBCT)

i Einleitung

Im Gegensatz zur Koronarangiographie, die den
koronaren Stenosegrad determinieren kann,
ermoglicht  die Elektronenstrahltomographie
den Nachweis von koronarem Kalk bzw. Plaques,
die sonst nur mittels intravaskuldrem Ultarschall
(IVUS) im Rahmen einer Herzkatheterunter-
suchung zu verifizieren sind [40, 114-118].

I Koronarkalkdiagnostik

Kalk ist ein typisches Zeichen der Arterioskle-
rose der Koronararterien [18] und keinesfalls
ein Phanomen, das erst im Spatstadium der Er-
krankung auftritt. Da die Gefifle in einem
frithen Stadium einem Remodeling unterworfen
sind, d.h. eine Ausdehnung des Gefifes bei Zu-
nahme der Plaque-Grofle zeigen, treten auf-
grund dieses Kompensationsmechanismus keine
Lumeneinengungen bis zu einer Plaque-Fldche
von 40-45% der gesamten Gefaffliche und ei-
ner Umfangszunahme >60% auf [34, 42, 45].
Erst wenn dieser Kompensationsmechanismus
erschopft ist, werden Lumeneinengungen im
Koronargefdf sichtbar, d.h., eine Koronarsteno-
se wird im Angiogramm erkennbar. Betrdgt die
angiographische ~sichtbare Einengung  z. B.
20-30%, ist mit einer tatsdchlichen Fldchen-
stenose von 60-70% zu rechnen [45]. Dies be-
deutet auch, dass Frithstadien der Arteriosklero-
se im Angiogramm, auch wenn diese verkalkt
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Abb. 6. Topographie der koronaren Kalzifikationen [117]

sind, nicht erkannt werden konnen. Die konven-
tionelle CT-Technik erlaubt auch den Nachweis
von Koronarkalk. Dieses Verfahren bendtigt je-
doch eine Aufnahmezeit von >500 ms (10fache
der EBCT-Zeit), sodass Bewegungsartefakte ent-
stehen [123, 124]. Die Sensitivitét des CT liegt
bei 70-80% [131]. Mit neuen CT-Techniken ist
dieser Nachteil z.T. ausgeglichen worden [119].
Mit Hilfe des EBCT sind Quantifizierung, Loka-
lisation und Zuordnung (Abb. 6) des Kalks mit
hoherer Sensitivitit moglich [137]. Experimen-

telle Untersuchungen haben eine enge Korrelati-
on zwischen Verkalkungsgrad und Plaquevolu-
men beschrieben (Abb. 7; [6, 12, 60]). Das Aus-
maf der Plaque-Verkalkung korreliert mit dem
Ausmaf der koronaren Arteriosklerose. Plaques,
die zu Infarkten fithren, zeigen zu ca. 75% Ver-
kalkungen, die im intravaskuldren Ultraschall
nachweisbar sind [20].

Es handelt sich beim EBCT um ein nichtinva-
sives Untersuchungsverfahren, welches eine Ri-
sikostratifizierung einer koronaren Herzerkran-
kung erlaubt, die derjenigen durch die iiblichen
Risikofaktoren (arterielle Hypertonie, Dys-
lipoproteindmie etc.) iiberlegen ist. Bei negati-
vem Kalknachweis im EBCT kann eine koronare
Herzerkrankung mit 95%iger Sicherheit aus-
geschlossen werden. Fir eine koronare Verkal-
kung mit Uberschreitung des kritisches Wertes
von 100-160 des Kalk-Scores nach Agatston ist
das Risiko fiir ein koronares Ereignisses um
den Faktor 30 erhoht. Im Vergleich liegt dieses
Risiko bei einer Hypercholesterinmie oder ei-
nes Nikotinkonsums ,nur® um 2,5- bis 3fach
hoher. Aufgrund dieser sensitiven Risikostratifi-
zierung kann nach Empfehlungen der ,Ame-
rican Heart Association eine EBCT-Unter-
suchung bei typischer und atypischer Angina
pectoris erfolgen. Da Diabetiker héufig keine ty-
pische AP aufweisen und haufig symptomarm
sind oder beides, scheint die Methode beson-
ders fiir Diabetiker geeignet zu sein. Ein EBCT
sollte allerdings nicht als allgemeine Screening-
Untersuchung dienen. Die Auswertung der

Abb. 7. Hochgradige RCX-Stenose mit Verkalkungen nach Rekonstruktion in MRT und Angiographie
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Abb. 8. Koronarangiographische Projektionen

EBCT-Bilder erfolgt sowohl qualitativ als auch
quantitativ, wobei der Schwellenwert von 130
HU (Hounsfield-Units) gewihlt wird, um exakt
die verkalkten Koronarien zu analysieren. Werte
>130 HU werden als sicherer Hinweis einer Ver-
kalkung gewertet und somit die Fliche und die
Dichte bestimmt. Pixel mit Werten >130 HU
werden aufsummiert und mit einer Zahl multi-
pliziert, die einem Rontgendichtewert zugeord-
net wird. Die Zahl 1 entspricht der Rontgen-
dichte von 130-199 HU, 2=200-299 HU,
3=300-399 HU, 4>400 HU. Die Multiplikation
des Flichenwertes mit dem Rontgendichtewert
ergibt den EBCT-Kalk-Score, dessen Berechnung
von Agatston eingefithrt wurde [3]. Nach intra-
vendser Kontrastmittelinjektion kann die koro-
nare und myokardiale Perfusion analysiert wer-
den. Zunichst wird durch eine Vorinjektion die
Kreislaufzeit bestimmt.

Im Cineloop konnen die Passage des Kontrast-
mittels durch das Gefif betrachtet und eine se-

» (kraniokaudale
Angulation)

miquantitative Auswertung vorgenommen wer-
den. Wird ein Fenster iiber die entsprechende Re-
gion gelegt, wird die Knderung der Rontgendich-
te in einer densitometrischen Kurve wiederge-
geben. Aus diesen Kurven werden Parameter
der koronaren und myokardialen Perfusion - An-
stiegszeit, minimale Transitzeit, Halbwertszeit -
abgeleitet. Durch erneute Aufnahmen nach Vaso-
dilation ergibt sich die Moglichkeit der Bestim-
mung der koronaren/myokardialen Flussreserve.
Somit kénnen auch nichtverkalkte Plaques im
Multi-Slice-CT (MSCT) und im EBCT erkannt
werden. Die klinische Bedeutung dieser Technik
ist derzeit noch nicht geklart.

Durch Kombination der Aufnahmesequenz in
einem 3-D-Rekonstruktionsalgorithmus, der aus
der MRT- und CT-Technik bekannt ist, gelingt
die Darstellung der epikardialen Gefdfe in Ver-
bindung mit benachbarten kardialen Strukturen
(Abb. 8).
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I Zusammenfassung und klinische Bedeutung
von EBCT und MSCT

In der Zusammenschau mit anderen diagnosti-
schen Methoden bietet das EBCT und wahr-
scheinlich auch analog das MSCT die Moglich-
keit der Friihdiagnose der koronaren Herz-
erkrankung [35]. Die Diagnostik ist nicht ge-
bunden an eine hohergradige Einengung des
Gefifllumens und die Ausbildung einer Perfusi-
ons- oder Wandbewegungsstorung. Der intra-
vaskuldre Ultraschall ermdglicht die Erfassung
verkalkter und nichtverkalkter Plaques, das
EBCT/MSCT die Erfassung verkalkter Plaques
im Friihstadium. Die Angiographie kann eine
Koronarerkrankung erst nachweisen, wenn die
Gefiftveranderung 40% iiberschreitet und der
Kompensationsmechanismus, der mit einer Ver-
groferung des Gefdfies einhergeht, erschopft ist.
Die Angiographie ist im Vergleich zu EBCT/
MSCT und IVUS nur eine indirekte, keine direk-
te Methode. Akute Koronarsyndrome, die durch
eine Ruptur eines Plaque (Stary VI) ausgelost
werden, sind unabhéngig vom Ausmaf} der Ko-
ronarstenose und nicht zum Ausmafl der Koro-
nargefiiverengung eng korreliert. Daher ist
auch die Koronarangiographie nicht geeignet,
eine direkte Infarktgefihrdung aufzuzeigen. So
ist zu erkliren, dass 90% der Stenosen, die zu
einem Infarkt fithren, bei einer Vorunter-
suchung, die zufillig durchgefithrt wurde, <75%
betragen und 75% der Lésionen sogar <50%.
Die nichtinvasive direkte Darstellung der Koro-
nargefifverkalkung mittels EBCT/MSCT erdff-
net somit neue Moglichkeiten der Diagnostik
der koronaren Herzerkrankung.

l Herzkatheteruntersuchung

# Einleitung

Die Herzkatheteruntersuchung bei asymptomati-
schen und symptomatischen Diabetikern
schlieBt sich nach den Empfehlungen der
,Deutschen Gesellschaft fiir Kardiologie“ und
der ,Deutschen Gesellschaft fiir Diabetologie®
[51, 112] einem positivem Ischimienachweis an,
der durch nichtinvasive Untersuchungsmetho-
den (Belastungs-EKG, Stressechokardiographie
oder Myokardszintigraphie) erbracht wurde. Die
Koronarangiographie mit linksventrikuldrer An-
giographie erlaubt die selektive, prizise Darstel-

lung der Koronararterien und von aortokorona-
ren Bypasses sowie die Beurteilung der regiona-
len und globalen linksventrikuldren Funktion.
Sie stellt somit den ,Golden-Standard zum
Nachweis der Lokalisation und des Stenosegra-
des von Koronararterienstenosen dar.

I Beurteilung des Stenosegrades

Der visuell beurteilbare Stenosegrad atheroskle-
rotischer Verinderungen (kurzstreckig, lang-
streckig, konzentrisch, exzentrisch, diffus steno-
sierend, Gefiflverschluss, Gefifdilatation) wird
in die Kategorien <30, 30-50, 50, 50-70, 70-90,
99 und 100% eingeteilt. Himodynamisch sig-
nifikant sind Stenosen der grofen epikardialen
Gefifle (LAD, @RCX, RCA, Diagonal- und Mar-
ginaliste) >70%, beim linken Hauptstamm be-
reits bei >50%. Die Einteilung der Befunde nach
Gefaerkrankungen (1-, 2-, 3-Gefiflerkrankung)
der 2 oder 3 koronaren Hauptgefifle erfolgt bei
Vorliegen signifikanter Stenosen (>50%). Im an-
giographischen Befund sind Lokalisation, Bezie-
hung zu groflen Seitendsten, Qualitit, Grad und
die Kombination von Stenosen bzw. Ver-
schliissen von entscheidender Bedeutung [37].

Risikoabschitzung und Therapiebediirftigkeit
sind eng mit der Gefdlanatomie verbunden. Die
Einteilung der Segmente wird entsprechend der
AH @ -Einteilung vorgenommen (Abb. 1). Zu-
sitzlich zu beurteilen ist die Hauptstammmor-
phologie, da der Schweregrad der Koronarskle-
rose im Bereich des Hauptstamms haufig unter-
schitzt wird. Als Hauptstamméquivalent wird
eine proximale Stenosierung des Ramus inter-
ventricularis anterior (RIVA) und gleichzeitig
des Ramus circumflexus (RCX) bezeichnet. Lie-
gen ein Gefaverschluss oder eine hohergradige
Stenose vor, bilden sich hdufig Kollateralen
(Abb.9 und Abb. 10) aus, die das betroffene
Myokardareal versorgen [106]. Die Kollateralen
konnen vom selben Gefifl ausgehen (intrakoro-
nare Kollateralen) oder von einem kontralatera-
len Gefif (interkoronare Kollateralen; [98, 110,
111]). Die Koronarperfusion wird in 4 Klassen
eingeteilt, um eine semiquantitative Abschat-
zung zu erreichen. Verwendet wird die Graduie-
rung nach der TIMI-Klassifizierung (,,thrombo-
lysis in myocardial infarction®; Tabelle 6).

Eine spezielle Situation stellen offene Koronar-
gefie nach Wiederersffnung mit fehlendem
Kontrastmittelabfluss dar. Dies wird als ,no-re-
flow“ [10, 72, 109] bezeichnet und nicht selten
bei Wiedererdffnung eines Infarktgefies oder
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Abb. 9. Beispiele der koronaren Kollateralisierung

voriibergehend nach Rotablation beobachtet. Die
Entwicklung der Arteriosklerose erreicht eine
kritische Situation, wenn eine grofere Lipid-
ansammlung im Plaque entsteht. Die diinnen,
fibrosen Deckplatten neigen dann zur Ruptur,
die auf mechanische, entziindliche und degenera-
tive Prozesse zuriickgefihrt werden kann
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(Abb. 11). Tritt eine Plaque-Ruptur auf, so entste-
hen murale inkomplette oder komplette Throm-
bosierungen und die typischen Erscheinungen
der akuten Koronarsyndrome - instabile Angina
pectoris, akuter Infarkt, plotzlicher Herztod [5,
127]. Entsprechend dndert sich die Gefafimor-
phologie, die mit dem intrakoronaren Ultraschall
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Abb. 10. Vergleich einer EBT-Untersuchung und einer Koronarangiographie bei einer koronaren 3-GefaR-Erkrankung

Tabelle 6. Einteilung nach ,thrombolysis in myocardial in-
farction”

TIMI 0 Verschluss mit fehlender Darstellung im

distalen GefaRantail

TIMI | Verschluss mit Darstellung von wenigen

Teilen des distalen GefdBabschnitts

Darstellung des GeféBes distal der Steno-
se mit verlangsamtem Fluss des Kontrast-
mittels im Vergleich zu anderen
GefaBarealen

TIME I

TIML Normaler Ein- und Abstrom des Kontrast-

mittels

und der Angioskopie bei >80% der Patienten bei
instabiler Angina oder nach Infarkt eine murale
Thrombenbildung zeigt. Die Graduierung der
Koronarstenosen nach AHA@ und ACCE
beriicksichtigt die angiographische Erschei-
nungsform, die Erfolgschancen der PTCA, aber
auch deren Komplikationsraten (Tabelle 7). Rela-
tiv niedrig ist auch heute noch die Erfolgsrate bei

Rekanalisationsversuchen (50-70%). Das Risiko
der PTCA ist heute geringer als noch vor wenigen
Jahren, da die Stentimplantation vor allen Dingen
bei Dissektionen eine Abstiitzung der Gefdfiwand
ermoglicht und damit eine notfallméflige opera-
tive Intervention meist vermieden werden kann.
Die Komplikationen und auch die Restenosen
sind bei Diabetikern hiufiger als bei Nichtdia-
betikern und koénnen durch die Vorbehandlung
mit GP-IIb/IIla-Rezeptor-Antagonisten reduziert
werden [106a].

§ Storung der mikrovaskuldren Perfusion
bei Diabetikern

Die koronare Flussreserve ist ein moglicher Pa-
rameter zur Bestimmung einer physiologisch
signifikanten koronaren Stenose wie auch zur
Verifizierung einer myokardialen mikrovaskuld-
ren Storung [36, 37]. An einem Kollektiv von
144 Patienten, die unter Angina-pectoris-dhnli-
chen Symptomen litten und deren angiographi-
sches Bild eine signifikante Koronarstenose aus-
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Abb. 11. Beispiel eines instabilen Plaque (Stary IV) im intra-
vaskuldrem Ultraschall (IVUS; [38])

Abb. 12. Multi-Slice-CT des Herzens

schliefen konnte, wurden die Einflussparameter
bestimmt, die eine reduzierte koronare Fluss-
reserve induzieren konnten [138]. Es zeigt sich,
dass das Vorliegen eines Diabetes mellitus ein
unabhiingiger Parameter einer reduzierten koro-
naren Flussreserve ist. Es liegen Daten vor, die
einen pathophysiologischen Zusammenhang
zwischen einer Hyperinsulindmie und einer ko-

ronaren Flussreserve zeigen. Mit diesem Verfah-
ren erdffnen sich neue Moglichkeiten zur Verifi-
zierung mikrovaskuldrer Storungen [39, 84].
Mirkovaskuliren Storungen bei Diabetikern ist
im Vergleich zu Nichtdiabetikern eine besonde-
re Bedeutung beizumessen, da diese eine hyper-
glykimieinduzierte Angina auslosen konnen.
Die Inzidenz der Angina korreliert zudem mit
der Hohe der Blutglukosespiegel [136].

I Komplikationen der Herzkatheteruntersuchung

Die Komplikationsrate der Herzkatheterdiagnos-
tik ist gering, aber dennoch nicht vernachldssig-
bar. Komplikationen nehmen mit der Schwere
der zugrunde liegenden kardialen Erkrankung
und evtl. Begleiterkrankungen zu sowie mit der
Erfahrung des Untersuchers ab. Die Letalitat ei-
ner diagnostischen Herzkatheteruntersuchung
liegt bei ca. 0,12-0,14%, wobei die Komplikati-
onsrate mit folgenden Risikofaktoren verbunden
ist: linke Hauptstammstenose, linksventrikulédre
Ejektionsfraktion <30%, Herzinsuffizienz NYHA
I1I-1V, kombinierte kardiologische Erkrankun-
gen, Lebensalter >65 Jahre. Das Risiko fiir arte-
rielle Embolien liegt bei 0,07%, welches bei in-
stabiler Angina pectoris, nichttransmuralem
Myokardinfarkt und Diabetes mellitus ansteigt.
Lokale Gefiflkomplikationen treten in ca. 0,57%
der Fille auf und sind durch kurze Eingriffs-
dauer, Heparinisierung, geringe Kathetermani-
pulation und qualitativ guten Arterienverschluss
der Punktionsstelle vermeidbar. Zu den lokalen
Komplikationen zdhlen Blutungen, Hamatome
(auch retroperitoneal), thrombotische Ver-
schliisse, Dissektionen, Extremititenembolien
durch Thromembolien oder Spasmen sowie die
Ausbildung eines Aneuryma spurium oder einer
AV-Fistel. Bei der Livokardiographie besteht
insbesondere das Risiko fiir myokardiale Per-
forationen mit konsekutiver Perikardtamponade
(0,8%). Vasovagale Reaktionen konnen ins-
besondere in Form von Bradykardien mit Hypo-
tensionen auftreten. Erste Anzeichen sind Ubel-
keit, erhohte Transpiration und Erbrechen. In
diesem Fall ist die Gabe von 1 mg Atropin iv.
notwendig. Neben bardykarden Arrhythmien
kénne auch tachykarde Arrhythmien in Form
von ventrikuliren Extrasystolen, Salven und
Kammerflimmern auftreten. Diese werden meist
durch mechanische Irritation durch die Katheter
hervorgerufen. Wie bei jeder jodhaltigen Kon-
trastmittelexposition besteht das Risiko einer al-
lergischen Reaktion und jodinduzierten Hyper-
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Tabelle 7. Graduierung von KoronargefdBstenosen, modifiziert nach AHA/ACC [107, 108]

i Typ-A-Stenose

— umschrieben (<1 cm)

— PTCA Erfolgsrate >95%

— konzentrisch

— glatt konturriert

— leicht erreichbar

— wenig anguliert (<45°)

— kein oder nur wenig Kalk

— entfernt vom Ostium

— nicht am Abgang von Seitendsten
— kein Thrombus

i Typ-B-Stenose

— tubulire Stenose (1-2 cm)

— exzentrische Stenose

— irreguldre Kontur

- geschlangeltes GefdR

- stark anguliert (>45°, <90°)

- gering bis ausgedehnte Verkalkung

I Typ-B1-Stenose
bei Vorliegen von einem Kriterium
Risiko nicht erhoht

— Erfolgsquote 90-95%

— Erfolgsquote 80-85%

— Ostiumstenose

§ Typ-B2-Stenose
bei Vorliegen von mehr als einem Kriterium
Risiko erhoht

§ Typ-C-Stenose

— diffuse Stenosierung (>2cm)

— Bifurkationsstenose
— sichtbarer Thrombus

— Erfolgsquote 75%

— stark geschlédngeltes Gefd

— starke Angulierung (>90°)

— Einbeziehung eines groBen Seitenastes

— degenerativ veranderter koronarer Bypass
— GefaBverschluss

thyreose. Bei der Applikation von Roéntgenkon-
trastmittel ergeben sich bei Diabetikern einige
Besonderheiten. So ist insbesondere Vorsicht in
Bezug auf das kontrastmittelinduzierte Nieren-
versagen wegen der diabetisches Nephropathie
und der ggf. bestehenden Einnahme von oralen
Antidiabetika (z.B. Metformin) geboten. Die
Ausweitung der Indikation der PTCA auch auf
Mehrgefiferkrankungen hat dazu gefiihrt, dass
die Zahl der schweren Komplikationen ins-
gesamt nicht abgenommen hat [21, 26, 33, 86,
88, 94].

l Magnetresonanztomographie
in der Kardiologie

Die Magnetresonanztomographie (MRT) hat
sich in den letzten Jahren als ergdnzendes Ver-
fahren zur Echokardiographie in der morpholo-
gischen und funktionellen Diagnostik von Er-
krankungen des Herzens und der groflen Gefi-
Re etabliert [19, 122]. Thr Einsatz war bislang
im Wesentlichen auf Fragestellungen bei Patien-
ten mit komplexen angeborenen Herzfehlern,

Erkrankungen der grofien Gefife und des Peri-
kards, Herztumoren und Kardiomyopathien be-
schrinkt. Technische Verbesserungen machen es
nun moglich, mit der MRT auch bei Patienten
mit koronarer Herzerkrankung klinisch wichtige
Fragen zu beantworten. Man kann daher davon
ausgehen, dass die MRT in der nahen Zukunft ei-
ne zunehmend wichtige Rolle in der Betreuung
von Patienten mit kardiovaskuldren Erkrankun-
gen spielen wird [62, 74, 91, 92, 135]. Kompetente
Indikationsstellung, Durchfiihrung und Interpre-
tation von MRT-Untersuchungen bei kardiovas-
kuldren Erkrankungen setzen besondere Kennt-
nisse voraus. Hierzu gehdren detaillierte Kennt-
nisse iiber kardiale Strukturen und ihre Funktion
unter normalen und krankhaften Bedingungen.
Diese Kenntnisse resultieren aus langjahriger Er-
fahrung mit dem breiten Spektrum kardiologi-
scher Erkrankungen und Untersuchungsmetho-
den, fiir die beispielhaft hier das EKG, die Echo-
kardiographie und die Herzkatheteruntersuchung
genannt seien. Diese fundierte Erfahrung ist
natiirlich auch eine wichtige Voraussetzung fiir
den differenzialdiagnostisch sinnvollen Einsatz
der verschiedenen Untersuchungsverfahren. Vo-
raussetzung fiir die Durchfiihrung und Interpre-
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tation kardiovaskuldrer magnetresonanztomo-
graphischer Untersuchungen durch Kardiologen
ist ein entsprechender Qualifikationsnachweis.

Fiir eine detaillierte Ubersicht iiber die der-
zeitigen klinischen Indikationen zur MRT-Un-
tersuchung bei kardiovaskuldren Erkrankungen
wird auf einen kiirzlich erschienenen Task-For-
ce-Bericht der ,European Society of Cardiology*
verwiesen [1]. Das Hauptindikationsgebiet fiir
den Einsatz der MRT ist heute die Untersuchung
und Verlaufsbeobachtung von Patienten mit an-
geborenen Herzfehlern. Neben der Elektronen-
strahlcomputertomographie (EBCT/MSCT) und
der Echokardiographie ist die MRT das prézi-
seste Verfahren zur Bestimmung der Myokard-
masse [49]. Dies ist flir Verlaufsuntersuchungen
bei linksventrikulirer Hypertrophie oder bei
der hypertrophen Kardiomyopathie von Vorteil.
Fir die Darstellung struktureller und funktio-
neller Anomalien des rechten Ventrikels, etwa
bei der arrhythmogenen rechtsventrikuldren
Kardiomyopathie, ist die MRT heute das Verfah-
ren der ersten Wahl [17]. Die schnelle techni-
sche Weiterentwicklung der MRT, insbesondere
die rasante Verkiirzung der Untersuchungszei-
ten, hat den Weg gebahnt, heute auch die koro-
nare Herzerkrankung und ihre Folgeerscheinun-
gen zu diagnostizieren und zu quantifizieren.
Die Applikationen der MRT in diesem Bereich
sind zurzeit Gegenstand intensiver Kklinischer
Forschung. Es zeichnet sich aber bereits ab,
dass die MRT die nichtinvasive Diagnostik der
koronaren Herzkrankheit weiter verbessern
wird [1]. Die erste Arbeit iiber Magnetreson-
anzangiographie (MRA) wurde schon 1993 von
Manning et al. [81] verdffentlicht. Eine prospek-
tive Multizenterstudie untersuchte die Genau-
igkeit der Magnetresonanzangiographie bei 109
Patienten vor einer elektiven konventionellen
Koronarangiographie. Die Magnetresonanzan-
giographie lieferte technisch auswertbare Bilder
der proximalen und mittleren Koronararterien
bei 84% der Patienten. In diesen Segmenten
wurden auch 83% der klinisch signifikanten Ste-
nosen (Verengungen mit einer iiber 50%igen
Verringerung des Durchmessers in der konven-
tionellen Koronarangiographie) durch MRA
festgestellt. Insgesamt zeigte die MRA eine Ge-
nauigkeit von 72%. Die Genauigkeit bei Patien-
ten mit einer 3-Gefif-Erkrankung oder mit Er-
krankung der linken Koronararterie lag bei
100%.
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