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Abkürzungsverzeichnis 

 

ACS    Akutes Koronarsyndrom 

BMI    Body Mass Index 

CABG   Coronary Artery Bypass Graft 

CK    Creatin-Kinase 

CK-MB   Creatinkinase-Myokardtyp 

EF    Ejektionsfraktion 

EKG    Elektrokardiogramm 

FWHM   Full width at Half Maximum 

G-CSF   Granulozyten-Kolonie stimulierender Faktor 

Gd-DTPA   Gadolinium-Diethylentriaminpentaacetat 

GRACE   Global Registry of Acute Coronary Events 

HR    Hazard Ratio 

IR-FLASH   Inversion Recovery Fast Low-Angle Shot 

LGE    Late Gadolinium Enhancement 

% LV Prozentualer Anteil am gesamten 

linksventrikulären Myokardvolumen 

MACE   Major Adverse Cardiac Events 

MRT    Magnetresonanztomographie 

MVO    Mikrovaskuläre Obstruktion 

NSTEMI   Nicht-ST-Segment-Hebungs Infarkt 
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PCI    Perkutane coronare Intervention 

PTCA    Perkutane transluminare coronare Angioplastie 

SPECT   Single-photon emission computed tomography 

STEMI   ST-Segment-Hebungs Infarkt 

Tc-99m-Sesta-Mibi Technetium-99m-Sesta-Methoxy-Isobutyl-

Isonitril 

TE    Echozeit 

TI    Inversionszeit 

TIMI    Thrombolysis In Myocardial Infarction 

TR    Repetitionszeit
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1. Einleitung 

1.1. Akuter Myokardinfarkt 

 

Krankheiten des Herz-Kreislaufsystems stellen mit 41,7% die häufigste 

Todesursache in Deutschland dar (82). Nach Angaben des Statistischen 

Bundesamtes starben im Jahre 2009 in Deutschland 56226 Menschen an 

einem akuten Myokardinfarkt (82). Nach der chronischen ischämischen 

Herzkrankheit ist der akute Myokardinfarkt die zweithäufigste 

Todesursache (82). Die Sterblichkeit aufgrund von Krankheiten des Herz-

Kreislauf-Systems und koronarer Herzerkrankung ist seit 1985 allerdings 

rückläufig, die mittlere Lebenserwartung von Frauen und Männern ist im 

Gegenzug angestiegen (50). Dazu beigetragen haben Therapieerfolge durch 

Akut- und vor allem Sekundärprävention im Rahmen der medikamentösen 

Langzeittherapie des Herzinfarkts (2). In der Akuttherapie des 

Myokardinfarkts spielen Behandlungsstrategien zur Reperfusion eines 

verschlossenen Koronargefäßes eine entscheidende Rolle. Eine wesentliche 

Verbesserung des Überlebens von Patienten mit akutem Myokardinfarkt 

gelang in den 80er Jahren durch die Einführung der medikamentösen 

Thrombolyse und darüber hinaus der mechanischen Reperfusion mittels 

Ballondilatation, in den 90er Jahren durch die Etablierung der 

Stentimplantation (23, 27, 74). 
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Ziel einer erfolgreichen Reperfusionstherapie im akuten Myokardinfarkt ist 

es, ischämisch geschädigtes Myokard zu retten. In mehreren Studien konnte 

gezeigt werden, dass Patienten mit akutem Myokardinfarkt und 

Revaskulsarisation mittels Stentimplantation von einem größeren Salvage 

Areal profitieren als Patienten, die eine medikamentöse Lyse erhielten (42, 

74). An der physiologischen Entwicklung des akuten Myokardinfarkts, der 

von Reimer et. al. ausführlich beschrieben wurde, wird der Effekt einer 

zeitnahen Reperfusionstherapie ersichtlich. Im Tiermodell entstand bereits 

nach 40-minütiger Ligatur der Arteria circumflexa eine subendokardiale 

Nekrose im entsprechenden Koronarterritorium, die sich bei längerer 

Okklusion wellenförmig von der subendokardialen zur subepikardialen 

Myokardschicht ausbreitete (68). Gleichzeitig wurde mit prolongierter 

Koronarokklusion eine zunehmende mikrovaskuläre Schädigung, deren 

Folge das sogenannte „no reflow“ ist, beobachtet (7, 47, 68). Das „no 

reflow“ ist zum einen eine Folge der durch metabolischen Stress 

induzierten Ca2+-Akkumulation in den Myozyten und deren schlechter 

Hypoxietoleranz, zum anderen eine Folge Endothelin-vermittelter 

Vasokonstriktion während der Ischämie (7). Man nimmt an, dass die in der 

MRT beobachtete MVO eine Folge des „no reflow“ darstellt (7). Mehrere 

Studien haben bereits gezeigt, dass das Vorliegen einer MVO in der MRT 

nach akutem Myokardinfarkt prognostisch ungünstig ist (20, 85, 88).  
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Eine erfolgreiche und rasche Wiederherstellung der Myokardperfusion führt 

deshalb einerseits zur Eindämmung der Nekroseausdehnung und zur 

Reduktion der korrelierenden Infarktnarbe, andererseits zur Verhinderung 

des Auftretens einer MVO (11). 

 

1.2. Prognose und Risikoanalyse nach akutem STEMI 

 

Der Herzinfarkt stellt eine ischämische Myokardnekrose dar, die meist 

spontan in Folge einer zugrunde liegenden koronaren Herzkrankheit 

entsteht (35). Auslöser für das ischämische Ereignis primär koronarer 

Genese stellen z. B die Plaqueruptur oder -erosion oder die Dissektion einer 

Koronararterie dar. Ein Myokardinfarkt kann jedoch auch sekundär infolge 

einer Ischämie bei erhöhtem Sauerstoffbedarf oder vermindertem 

Sauerstoffangebot, z. B. in Folge eines Koronarspasmus oder einer 

Koronarembolie, bei Arrhythmie oder Hypertonie enstehen (81). Nach 

WHO-Definition liegt dann ein akuter Myokardinfarkt vor, wenn ein 

Anstieg kardialer Biomarker - Troponin T oder I bzw. CK-MB - vorliegt, 

wobei mindestens ein Wert oberhalb der 99. Perzentile der oberen Grenze 

des Normbereichs liegt (35, 81). Zusätzlich müssen entweder Symptome 

einer Ischämie vorliegen, EKG-Veränderungen neu aufgetreten sein oder 

durch ein bildgebendes Verfahren ein neu aufgetretener Verlust vitalen 

Myokards oder eine neu aufgetretene Wandbewegungsstörung 
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nachgewiesen sein (81). Klinisch äußert sich der akute Myokardinfarkt in 

Brustschmerz, ausstrahlendem Schmerz in die obere Extremität, 

epigastrischem Schmerz bei Anstrengung oder in Ruhe. Die Symptome des 

akuten Infarkts dauern in der Regel über länger als 20 Minuten an. Oft 

treten begleitend Schwächegefühl, Angst und vegetative Symptome, in 

Form von Schwitzen, Übelkeit, Erbrechen oder Synkope, auf (2, 81). 

Anhand der neuaufgetretenen EKG-Veränderungen, Linksschenkelblock, 

ST-T-Strecken Veränderungen oder pathologischen Q-Zacken, wird der 

akute Myokardinfarkt als ST-Hebungsinfarkt (STEMI) oder Nicht-ST-

Hebungsinfarkt (NSTEMI) klassifiziert (35, 81). Sowohl Patienten mit 

STEMI, als auch Patienten mit NSTEMI oder instabiler Angina pectoris 

tragen ein erhöhtes Mortalitätsrisiko und ein erhöhtes Risiko für kardiale, 

ischämische Ereignisse (4, 70). Eine möglichst frühe Risikoevaluierung soll 

dazu beitragen, die medikamentöse Therapie für den einzelnen Patienten zu 

optimieren und das individuelle Risiko zu minimieren. Das individuelle 

klinische und periprozedurale Risiko eines Patienten kann durch etablierte 

klinische Risiko Scores abgeschätzt werden (2). Im Folgenden werden die 

gebräuchlichen und in dieser Arbeit verwendeten Scores kurz erläutert. 
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1.2.1. TIMI Risiko Score 

 

Bei dem TIMI Risiko Score handelt es sich um einen unkomplizierten, 

leicht anwendbaren Risikoscore der schon bei Aufnahme des Patienten 

leicht ermittelt werden kann (14). Er dient zur Abschätzung des 

Mortalitätsrisikos von Patienten mit STEMI und zur Abschätzung des 

Risikos für weitere kardiovaskuläre Ereignisse sowie zur therapeutischen 

Entscheidungsfindung. Die TIMI Study Group, Boston, USA, erstellte auf 

Basis der InTIME II Studie, die 14 114 Patienten mit STEMI einschloss, 

einen Algorithmus zur Risikoabschätzung für Patienten mit STEMI anhand 

der bei Aufnahme erhobenen, unabhängigen Risikofaktoren für das 30-Tage 

Sterblichkeitsrisiko. Diese werden entsprechend ihrer Odds Ratio in der 

multivariaten Regressionsanalyse aufsummiert (57). Die 10 Variablen, die 

im multivariaten Modell 97% der Vorhersagekapazität ausmachen, und zur 

Berechnung des Risikoscores herangezogen werden sowie ihre Gewichtung 

sind in Abbildung 1 aufgeführt. 
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1.2.2. GRACE Risiko Score 

 

Der GRACE Risiko Score wurde am “Center for Outcomes Research of the 

University of Massachusetts” an einem großen, multinationalen Register 

von Patienten mit akutem Koronarsyndrom entwickelt (31). Durch diese 

umfassende Beobachtungsstudie, stehen weltweit Informationen über 

klinische Behandlungs-strategien, Behandlungserfolg und Prognose von 

Patienten mit akutem Koronarsyndrom zur Verfügung. Dadurch trägt das 

multinationale Patientenregister letztendlich dazu bei, die Qualität der 

medizinischen Versorgung von Patienten mit ACS zu verbessern und stellt 

eine Grundlage, für zukünftige klinische Forschung dar.  

Von 1999 bis 2009 wurden weltweit in 30 Ländern 102 341 Patienten in die 

Studie eingeschlossen. Zu diesen Patienten wurden Follow-Up Daten nach 

6 Monaten gesammelt und von jedem Patienten ein prospektives, 

individuelles Follow-Up erhoben (26). In Folge wurden einfache 

Risikoscores auf Basis klinischer Risikoparameter entwickelt, die eine 

Vorhersage der Mortalität während des Klinikaufenthalts und nach 6 

Monaten für alle Patienten mit ACS erlauben (22, 32). Der GRACE Score 

berücksichtigt folgende Risikoparamter: Alter, Herzfrequenz, systolischen 

Blutdruck, Kreatinin, Killip Klasse, Herzstillstand bei Aufnahme, erhöhte 

herzspezifische Laborparameter und ST-Strecken Veränderungen bei 

Aufnahme (siehe Abb. 2).
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Abb. 1: TIMI Risiko Score für STEMI in Zusammenfassung zum Ausdrucken 
für die Kitteltasche. DM, Diabetes mellitus; SBP, systolischer Blutdruck; HR, 
Herzfrequenz; und rx, Reperfusion (Quelle: Morrow et. al., Circulation, 2000 
(57)). 
 

 

Abbildung 2: GRACE Risk Calculator für Mortalität jeder Ursache bis 6 
Monate nach Entlassung (Quelle: http://www.outcomes-
umassmed.org/grace/acs_risk/acs_risk_content.html)
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1.3. Infarktgröße als prognostischer Parameter in der 

Risikoevaluation 

 

In mehreren Single- und Multicenterstudien konnte gezeigt werden, dass 

die Infarktgröße eine gute Korrelation mit der Patientenmortalität erlaubt 

(12, 56). Bisher wird in erster Linie die mittels Myokardszintigraphie 

bestimmte Infarktgröße als prognostischer Endpunkt in klinischen Studien 

verwendet (28, 42, 74). Seit einigen Jahren wird die kontrastverstärkte 

MRT als eine Alternativemethode zur Bestimmung der Infarktnarbengröße 

diskutiert. In mehreren Vergleichsstudien konnte die 

Magnetresonanztomographie als ein geeignetes Verfahren zur Bestimmung 

der Infarktgröße bestätigt werden (37, 38, 90). So zum Beispiel von 

Zohlnhofer et al. in einer Studie, in der der der Effekt einer 

Stammzellmobilisierung durch G-CSF Therapie auf Infarktgröße und 

linksventrikuläre Funktion nach akutem Myokardinfarkt und mechanischer 

Reperfusion vergleichend in Szintigraphie und kontrastverstärkter MRT 

untersucht wurde (90). Der bedeutendste Vorteil der kontrastverstärkten 

MRT im Vergleich zur SPECT ist technischer Natur. Die bessere räumliche 

Auflösung der kontrastverstärkten MRT, ermöglicht ihr, auch kleine 

subendokardiale Infarkte zu erkennen, die im SPECT bisher übersehen 

wurden (29, 37, 55, 83). 
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1.4. Quantifizierung der Infarktgröße 

 

Trotz der Fortschritte moderner Reperfusionsstrategien bleibt die residuelle 

Nekrose ein Problem für Patienten, die einen akuten Myokardinfarkt 

erleiden, das in der Folgezeit zu signifikanter Morbidität und Mortalität 

führt. Als Folge des akuten Myokardinfarkts treten im linksventrikulären 

Myokard ungünstige funktionelle und morphologische Veränderungen auf, 

die als linksventrikuläres Remodelling bezeichnet werden und als 

eingeschränkte LV-Funktion und LV-Dilatation manifest werden (12, 21, 

53, 87). Außerdem besteht bei Patienten nach akutem Myokardinfarkt die 

Gefahr des plötzlichen Herztodes in Folge ventrikulärer Arrhythmien 

ausgehend von myokardialem Narbengewebe (9, 73). Die nicht-invasive 

Bestimmung der Infarktgröße ist deshalb eine nützliche, klinische 

Untersuchung, die eine Risikoanalyse ermöglicht und die wichtige, 

zusätzliche Information für die folgende medizinische Behandlungsstrategie 

liefern kann (27, 29). Außerdem kann die Quantifizierung der Infarktgröße 

als Surrogatmarker in klinischen Studien, welche den Erfolg einer neuen 

Reperfusionstherapie untersuchen, dienen (42, 55, 74). 

Unter den nuklearmedizinischen Techniken, hat sich die 

Myokardszinitgraphie (SPECT), welche Infarktgewebe anhand der 

Beurteilung der mitochondrialen Funktion (Tc-99m-Sesta-Mibi 

Szintigraphie) und der vorhandenen Blutzirkulation darstellt (28, 54), als 

gebräuchlichste Methode durchgesetzt. Die Myokardszintigraphie mit Tc-
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99m-Sesta-Mibi (SPECT) ist derzeit die am besten validierte Methode zur 

Bestimmung der Infarktgröße (29). In mehreren Single- und Multizenter 

Studien konnte eine gute Korrelation der Infarktgröße mit der Mortalität der 

Patienten gezeigt werden (12, 56).  

Wesentliche Nachteile der Myokardszinitgraphie sind die Notwendigkeit 

eines Technetium-basierten Tracers und die damit verbundene 

Strahlenexposition von Patienten und medizinischem Personal. Darüber 

hinaus limitiert die relativ niedrige räumliche Auflösung dieser Technik die 

präzise Infarktdiagnostik, da kleine Infarkte im SPECT in bis zu 25% der 

Patienten mit akutem Myokardinfarkt übersehen werden (55, 56) und auch 

subendokardiale Infarkte in der SPECT nicht präzise dargestellt werden 

(29, 37, 55, 83). Zuletzt kann die diagnostische Genauigkeit der 

Myokardszinitgraphie durch regionale Aktivitätsinhomogenitäten, 

verursacht zum Beispiel durch Weichteilabschwächung, eingeschränkt sein 

(34, 48). 

In jüngster Vergangenheit hat sich die kontrastverstärkte 

Magnetresonanztomographie als eine alternative Methode zur 

Untersuchung myokardialer Nekrosen und Fibrosen hervorgetan. Die 

Charakterisierung von myokardialen Narben mittels kontrastversärkter 

MRT erfolgt auf späten kontrastverstärkten MRT-Aufnahmen, auf denen 

die ischämische Narbe eine vermehrte Kontrastanreicherung aufweist. 

Dieses Verfahren wurde von Kim et al., Rehr et al. bzw. Peshock et al. 
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erstmals in vivo angewandt und seither als „Late Enhancement“ bezeichnet 

(43, 64, 67). In der Late-enhancement Diagnostik werden extrazelluläre 

Kontrastmittel, gadoliniumhaltige Chelatkomplexe, verwendet, die sich in 

vivo rasch in bindegewebereichen Strukturen anreichern und deren T1-

Relaxationszeit verkürzen, wodurch ein Kontrast zu gesundem Geweben 

entsteht (84). Dabei wird die Kinetik des Kontrastmittels von den 

Veränderungen im infarzierten Myokard geleitet. Sowohl die Entstehung 

eines Gewebeödems im Infarktgebiet als auch der Verlust der 

Zellmembranintegrität der nekrotischen Myozyten, führen zu einer 

Vergrößerung des interstitiellen Raumes und damit des Verteilungsvolumen 

des Kontrastmittels. Durch ein höheres Verteilungsvolumen und eine 

langsamere Auswaschung des extrazellulären Kontrastmittels im 

Infarktgebiet findet dort eine verstärkte Anreicherung des Kontrastmittels 

statt (43, 72). In mehreren Arbeiten konnte gezeigt werden, dass die 

Darstellung der im chronischen Infarkt vorliegenden kollagenen Narbe in 

der kontrastverstärkten MRT mit der PET bzw. SPECT korreliert und eine 

deutlich höhere Auflösung aufweist (46, 83). Vorteil der kontrastverstärkten 

MRT ist zum einen die deutlich höhere Auflösung, die eine Erkennung 

auch kleiner, subendokardialer Infarkte ermöglich, die in der SPECT 

übersehen würden. Zum anderen bietet die MRT durch eine funktionelle 

kardiale Bildgebung zusätzliche Aussagen über linksventrikuläre Funktion 

und Wandbewegungsstörungen ohne zeitlich höheren 
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Untersuchungsaufwand. Dank fehlender Strahlenbelastung, kann die 

kontrastverstärkte MRT Patient und Personal vor einer Strahlenexposition 

bewahren.  

Mehrere Studien konnten zeigen, dass die Quantifizierung der Infarktgröße 

im MR gut mit der SPECT korreliert (38, 45, 49, 51, 63). Trotzdem sind 

Studiendaten zum prognostischen Wert der Infarktcharakterisierung im 

MRT begrenzt (24, 36, 88). Zudem existieren derzeit keine Daten zum 

Vergleich beider Methoden im Hinblick auf die Prognose nach akutem 

Myokardinfarkt. Aus diesem Grund ist das Ziel dieser Arbeit, die 

Infarktcharakterisierung im MRT mit der Narbenquantifizierung durch die 

SPECT im Hinblick auf die Vorhersage schwerwiegender kardialer 

Ereignisse bei Patienten nach Reperfusionstherapie nach akutem 

Myokardinfarkt zu vergleichen.
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2. Material & Methodik 

2.1. Patientenkollektiv 

 

In diese Studie wurden alle Patienten mit akutem STEMI eingeschlossen, 

die zwischen 1. April 2002 und 1. Oktober 2010 an den 2 teilnehmenden 

Kliniken eine Herzkatheteruntersuchung mit Ballondilatation und 

Stentimplantation des Infarktgefäßes, sowie sowohl ein kontrastverstärktes 

MRT als auch eine Myokardszintigraphie erhalten hatten. 

Die Diagnose STEMI wurde bei Vorliegen von akut aufgetretenem und 

mindestens 20 Minuten dauerndem Thoraxschmerz in Verbindung mit 

typischen EKG-Veränderungen (ST-Segment-Hebung oder neu 

aufgetretener Linksschenkelblock) gestellt. Patienten mit Infarkt und 

Koronarangioplastie wurden eingeschlossen, wenn der Symptombeginn 

weniger als 24 Stunden vor perkutaner Koronarintervention lag und wenn 

die ST-Segment Hebung mindestens 0.1 mV in ≥ 2 

Extremitätenableitungen oder mindestens 0.2 mV in ≥ 2 

Brustwandableitungen ausmachte (2). Patienten mit früherem 

Myokardinfarkt wurden ausgeschlossen, um zu gewährleisten, dass der MR 

Befund einen akuten Myokardschaden wiederspiegelt. Alle Patienten gaben 

schriftlich ihr Einverständnis für beide Untersuchungen. 

Unmittelbar nach der Aufnahme in der Klinik wurden alle Patienten mit 

einer perkutanen Koronarintervention der stenotischen, infarktassoziierten 
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Koronararterie behandelt. Sowohl ein kontrastverstärktes MRT des Herzens 

als auch eine Tc99m-Sestamibi SPECT waren für Tag 5 bis 7 Tage nach 

PCI vorgesehen. 

Arterielle Hypertonie, Hypercholesterinämie, Diabetes und eine familiäres 

Risiko für frühzeitige KHK wurden nach bereits veröffentlichten Kriterien 

definiert (15, 76, 80, 86). Das individuelle klinische und periprozedurale 

Risiko eines jeden Patienten wurde durch Berechnung von TIMI (57, 78) 

und GRACE (31) Risikoscore evaluiert. Das Studienprotokoll wurde von 

der für die beiden teilnehmenden Zentren verantwortlichen 

Ethikkommission genehmigt. 

 

2.2. Kardiale MRT 

 

Die Kontrastverstärkte Magnetresonanztomographie wurde mit einem 1.5 T 

System (Philips Achieva, Philips, Best, Niederlande und Siemens Sonata 

und Avanto, beide Siemens Medical Solutions, Erlangen, Deutschland), die 

beide mit einer dedizierten Herzspule und ultraschnellen Gradienten 

ausgerüstet waren, durchgeführt. Die Untersuchung erfolgte im Median 5 

Tage [4, 6] nach Herzkatheteruntersuchung und Koronarstenting. Für die 

Bildakquisition, wurden die Patienten in Rückenlage positioniert und die 

Aufnahmen wurden EKG-gesteuert in wiederholtem, endexpiratorischem 

Atemstillstand erstellt. Die Infarktnarbe wurde 15 min nach intravenöser 
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Kontrastmittelinjektion von 0.2 mmol/kg Körpergewicht 

Dimeglumingadopentetat (Magnevist, Bayer HealthCare Pharmaceuticals, 

Berlin, Deutschland oder Magnograf, Marotrast GmbH, Jena, Deutschland) 

anhand T1-gewichteter inversion-recovery turbo fast low angle shot 

Sequenzen (IR-FLASH-Sequenzen; Schichtdicke 8 mm; Repetitionszeit 

(TR) 4.0 ms; Echozeit (TE) 1.5 ms; Bildmatrix 256 x 256; Flipwinkel 30°) 

untersucht. Es wurden aneinander angrenzende Kurzachsen Schnitte des 

linken Ventrikels von Herzbasis bis -apex sowie 2- und 4- Kammerblick 

des linken Ventrikels angefertigt. Die Inversionszeit (TI) wurde jeweils so 

gewählt, dass normales, gesundes Myokard möglichst hypointens zu 

Darstellung kam. 

Für die Quantifizierung der Infarktgröße wurde die endo- und epikardiale 

Myokardkontur manuell auf jeder Kurzachsen-Schicht von einem 

erfahrenen Untersucher markiert. Die Infarktgröße, einschließlich der 

Größe des Infarktkerns, der Infarktperipherie und der mikrovaskulären 

Obstruktion (MVO), wurden als prozentualer Anteil des gesamten LV 

Myokardvolumens angegeben (79). Derzeit gibt es noch keinen Konsensus 

über die Definiton der Infarktgröße basierend auf der Signalintensität. 

Deshalb wurden hier beide bisher veröffentlichten Algorithmen getestet, die 

Methode der Standardabweichungen nach Bondarenko (10) und die „full 

width at half maximum” Methode nach Amado (1). Die Methode der 

Standardabweichungen berechnet Mittelwert und Standardabweichung von 
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gesundem, sogenanntem „Remote” Myokard, und berechnet Vielfache 

(gewöhnlich bis zu 6) der Standardabweichung oberhalb der mittleren 

Signalintensität des Remote als Cut-off für infarziertes Myokard. Die „full 

width at half maximum” Methode bestimmt die Infarktgröße anhand eines 

Schwellenwerts von 50% der maximalen Signalintensität im infarzierten 

Myokard. In Einklang mit früheren Studien wurde Myokard nur dann als 

kontrastverstärkt betrachtet, wenn mindestens 10 benachbarte Pixel nach 

Definition erhöhte Signalintensitat aufwiesen (10). Eine MVO wurde als 

hypointense Region verminderter Kontrastanreicherung innerhalb des 

infarzierten, hyperintensen Myokards definiert und bei der 

Infarktgrößenberechnung miteingeschlossen. Nachdem noch keine valide, 

automatische Erkennung einer MVO eingeführt wurde, erfolgte die 

Quantifizierung der Größe der MVO durch manuelles Einzeichnen ihrer 

Kontur innerhalb des infarzierten Myokards. Ein Beispiel zur Beschreibung 

der Infarktquantifizierung zeigt Abb. 3. Die in dieser Studie untersuchte 

MVO ist in früheren Studien als späte (20) oder persistierende (16, 17) 

MVO beschrieben worden. 
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2.3. Myokardszintigraphie 

 

Die Vitalitätsdiagnostik mittels SPECT stellt Infarktnaben als 

Minderperfusionsareal innerhalb des Myokards dar. Verwendung finden 

heutzutage Radiopharmaka, die auf auf 99mTc-basieren und in der täglichen 

Praxis leicht verfügbar sind, wie Sestamibi und Tetrofosmin. Beide 

wasserlöslichen Verbindungen, überschreiten die Zellmembran der 

Herzmuskelzelle durch Diffusion, angetrieben durch den 

elektrochemischen, transmembranösen Gradienten, und werden unmittelbar 

in den Mitochondrien der Herzmuskelzelle gespeichert (8, 58). Die 

Aufnahme dieser Verbindungen in die Mitochondrien erfordert 

Zellintegrität, eine intakte mitochondriale Membran und 

Oxidationsmechanismen, worauf letztlich die Sensitivität der 

Vitalitätsdiagnostik beruht (6, 40). Der Perfusionsdefekt in der 

Myokardszintigraphie entsteht folglich in Arealen ischämisch geschädigter 

Myozyten.  

Jeder Studienpatient erhielt ungefähr 5 bis 7 Tage nach PTCA eine 

Myokardszinitgraphie. Das Ruhe-SPECT wurde ungefähr 1.5 Stunden nach 

intravenöser Injektion von 350 MBq Technetium-99m-sestamibi abhängig 

vom Patientengewicht, bei den Patienten in Rückenlage durchgeführt. Für 

die Radionuklidstudien wurden Mehrkopf-Kamerasysteme mit 

niedrigenergetischen, hochauflösenenden Kollimatoren verwendet (E.Cam 
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und MultiSPECT 3, beide Siemens Medical Solutions, Erlangen, 

Deutschland). Die Bilder wurden in einer Matrixgröße von 64 x 64 Pixeln 

mit einer Aufnahmedauer von 40 Sekunden pro Bild aufgenommen.  

Die Auswertung der Aufnahmen erfolgt mit Hilfe einer speziellen von 

Nekolla et al. entwickelten Volumetrie-Software (MunichHeart/SPECT) 

(59), welche polare Karten der relativen Aktivitätsverteilung innerhalb des 

linken Ventrikels erstellt. Nachdem der Auswerter manuell die Längsachse 

des linken Ventrikels in der SPECT-Aufnahme definiert hat, berechnet die 

Software in mehreren Iterationen das linksventrikuläre Volumen, eine 

korrigierte, automatische berechnete Längsachse des linken Ventrikels und 

die Aktivitätsverteilung als letztendlich zweidimensionale polare Karte des 

linksventrikulären Myokards. Jede polare Karte wurde an den eigenen 

Maximalwert der gemessenen Aktivität angepasst. Die Größe des 

Perfusionsausfalls wurde unter Verwendung eines Cutoffs, der wie von 

O’Connor et al. beschrieben aus Studien am Phantom abgeleitet wurde, 

berechnet (30, 61). Die Infarktgröße wurde durch den Anteil an Aktivität 

bestimmt, der unterhalb eines Cutoffs von 50% der maximalen Aktivität in 

jeder Schicht fiel. Mit Hilfe dieser Methode konnte die Infarktgröße zum 

Zeitpunkt der Radionuklidinjektion als prozentualer Anteil des linken 

Ventrikels bestimmt werden (siehe Abbildung 3). 
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2.4. Follow-Up und Studienendpunkt 

 

Follow-Up Information wurde während klinischer Aufenthalte, durch 

Telefonkontakt oder postalisch zugesandte Fragebögen gesammelt. Alle 

aufgetretenen Ereignisse wurden durch vorhandene Krankenakten oder 

Kontakt mit dem behandelnden Arzt bestätigt. Der Studienendpunkt war 

das Auftreten schwerwiegender kardialer Ereignisse, definiert als Tod 

jeglicher Ursache, nicht-tödlicher Reinfarkt oder dekompensierte, 

Herzinsuffizienz die zu einen stationärem Klinikaufenthalt führte, abhängig 

davon, welches Ereignis zuerst auftrat. Die Definition Reinfarkt erforderte 

das Vorliegen folgender Kriterien: typischer, akuter Thoraxschmerz und 

persistierende ST-Strecken Hebung oder positive Herzenzyme. 

Dekompensierte Herzinsuffizienz wurde definiert als jede Art von 

Herzinsuffizienz (Rasselgeräusche, Dyspnoe, New York Heart Association 

Klasse III bis IV), die nach Entlassung des Patienten ab dem ursprünglichen 

Ereignis auftrat und eine Wiederaufnahme in die Klinik erforderlich 

machte. 



MATERIAL & METHODIK 

 25 

 

 

Abbildung 3: MRT und SPECT im akuten Myokardinfarkt. Im Late-
Gadolinium-Enhancement im MR zeigt sich eine transmurale Narbe mit 
mikrovaskulärer Obstruktion im Infarktzentrum. A: Originalbild, B: 
Semiautomatische Quantifizierung, die MVO (in magenta) wurde von Hand 
eingezeichnet, der Infarktkern (rot) und die Gesamtgröße des Infarkts (rot und 
gelb) wurden automatisch quantifiziert als 6 bzw. 3 SD oberhalb der 
Signalintensität gesunden Myokards, C: Transmurale Infarktnarbe im 
korrespondierenden Technetium-99m-sestamibi-SPECT.
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2.5. Statistische Auswertung 

 

Kategorische Variablen wurden als absoluter Wert und relative Häufigkeit 

in Prozent angeben, kontinuierliche Variablen als Mittelwert ± 

Standardabweichung. Die gesamte statistische Auswertung basiert auf einer 

Überlebenszeitanalyse bzgl. des Eintretens des kritischen Studienendpunkts 

nach der Kaplan-Meier-Methode. Hazard Ratios, dem Risikounterschied 

zwischen 75. und 25. Perzentile entsprechend, und eine multivariate 

Analyse wurden mit dem Cox-Proportional-Hazards-Modell berechnet. 

Ergebnisse wurden als statistisch signifikant angenommen, wenn der 2-

seitige p-Wert < 0.05 war. Wegen der geringen Anzahl klinischer 

Ereignisse in der Follow-Up Periode wurde eine Korrektur für das 

individuelle klinische Risiko anhand des GRACE Scores, der unter den 

klinischen Risikoparametern den besten Vorhersagewert hatte, 

vorgenommen. Für die Korrelationsanalyse wurde eine lineare 

Regressionsgerade zwischen MRI und SPECT berechnet. Die Ergebnisse 

wurden als Pearson’scher Korrelationskoeffizienten r angegeben sowie 

durch den Student-t Test überprüft. Für die statistische Auswertung wurde 

das Softwareprogramm R Version 2.10.1 (65) inklusive dem Paket Design 

(33) verwendet.
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3. Ergebnisse 

3.1. Patientenkollektiv 

 

Während des Untersuchungszeitraums erhielten 284 Patienten mit STEMI 

und PCI ein Tc99m-Sestamibi-SPECT und ein kontrastverstärktes MRT, 

wobei für 281 dieser Patienten auch Follow-Up Daten gesammelt wurden. 

Die resultierende Follow-Up Rate beläuft sich auf 98.9 %. Die mediane 

Follow-Up Dauer betrug 3.0 [2.0; 4.5] Jahre. 

 

3.2. Klinik und Infarkt Charakteristika 

 

Das mittlere Alter der Patienten betrug 60 ± 12 Jahre und 225 der Patienten 

(80 %) waren männlich. Die Mehrheit der Patienten (222 oder 79 %) war 

bei Aufnahme kreislaufstabil mit Killip Klasse 1, während 58 Patienten (21 

%) eine höhere Killip Klasse aufwiesen. Der mittlere GRACE Score lag bei 

156 ± 38, entsprechend einer Wahrscheinlichkeit von 5 % noch im 

Krankenhaus zu versterben. Detaillierte Patientencharakteristika sind in 

Tabelle 1 zusammengefasst. Die PTCA wurde 5.2 [3.42; 9.23] Stunden 

nach Beginn der Symptome durchgeführt. Der Infarkt war bei 128 Patienten 

(46 %) anterior lokalisiert, inferior bei 125 Patienten (45 %) und lateral bei 

28 Patienten (10 %). Bei allen Patienten wurde eine erfolgreiche 
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Revaskularisation erreicht und das Ergebnis war eine Verbesserung des 

TIMI Flusses von 0.9 ± 1.1 auf 2.8 ± 0.5. Die Patienten wurden mit einer 

evidenz-basierten Medikation nach aktuellen Richtlinien aus der die Klinik 

entlassen (für weitere Details siehe Tabelle 2). 
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STEMI 
n= 281 

Alter (Jahre) 60 ± 12 

Männliches Geschlecht 225 (80 %) 

BMI (kg/m²) 27.1 ± 3.8 

Arterielle Hypertonie 172 (61 %) 

Diabetes 38 (13 %) 

Raucher 133 (47 %) 

Hypercholesterinämie 110 (39 %) 

Familiäres Risiko 95 (34 %) 

Z. n. PTCA 13 (5 %) 

Z. n. koronarem Bypass 1 (0.3 %) 

Systolischer Blutdruck (mmHg) 130 ± 23.0 

Herzfrequenz (Schläge/min) 75.3 ± 14.3 

Kreatinin (mg/dl) 0.93 ± 0.21 

Time to balloon (h) 5.2 [IQR 3.4; 9.2] 

Herzstillstand 2 (0.7 %) 

Killip Klasse vor PCI 1.24 ± 0.52 

    1 223 (79 %) 

    2 50 (18 %) 

    3 6 (2 %) 

    4 2 (0.7 %) 
TIMI Risiko Score 3.3 ± 2 

GRACE Score 156 ± 37.7 
 

 

Tabelle 1: Klinische Charakteristika und konventionelle Risiko Scores. Alle 
Ergebnisse sind als Absolutwert (relative Häufigkeit in Prozent) oder als 
Mittelwert ± Standardabweichung angegeben. 
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STEMI 
n= 281 

Infarkt Lokalisation  

    Inferior 125 (45 %) 

    Lateral 28 (10 %) 

    Anterior 128 (46 %) 

Linksschenkelblock 5 (2 %) 

ST-Strecken Veränderungen vor PCI  

    ST-Strecken Hebung 276 (98 %) 

    ST-Strecken Senkung 198 (70 %) 

Kardiale Enzyme (Werte vor PCI)  

    CK (U/l) 460 ± 705 

    CKMB (U/l) 57.9 ± 70 

    Troponin T (ng/ml) 0.54 ± 1.3 

Kardiale Enzyme (max. Werte)  

    CK (U/l) 2212 ± 2143 

    CKMB (U/l) 259 ± 244 

    Troponin T (ng/ml) 5.1 ± 5.6 

TIMI Fluss vor PCI 0.9 ± 1.1 

    0 159 (57 %) 

    1 42 (15 %) 

    2 44 (16 %) 

    3 36 (13 %) 
 

 

Tabelle 2: Infarkt Charakteristika. Alle Ergebnisse sind als Absolutwert 
(relative Häufigkeit in Prozent) oder als Mittelwert ± Standardabweichung 
angegeben. Die Fortsetzung der Tabelle folgt auf der nächsten Seite. 
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STEMI 
n= 281 

TIMI Fluss nach PCI 2.8 ± 0.50 

    0 5 (2 %) 

    1 5 (2 %) 

    2 23 (8 %) 

    3 248 (88 %) 

EF vor PCI (%) 47.1 ± 9.1 

Medikation bei Entlassung  

   Acetylsalicylsäure 280 (100 %) 

   β Blocker 277 (99 %) 

   ACE Inhibitor 274 (98 %) 

   AT-1 Blocker 13 (5 %) 

   Statine 274 (98 %) 

   Thienopyridine 278 (99 %) 
 

 

Tabelle 2: Infarkt Charakteristika. Alle Ergebnisse sind als Absolutwert 
(relative Häufigkeit in Prozent) oder als Mittelwert ± Standardabweichung 
angegeben. 
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3.3. Ergebnisse von SPECT und MRI 

 

Die mittlere Infarktgröße in der SPECT betrug 15.1 ± 17.2 % LV, während 

die Auswertung der gesamten Infarktgröße im MR 17.2 ± 12.5 % LV ergab. 

Die MRT überschätzte die Infarktgröße verglichen mit der SPECT 

geringfügig (Differenz 2.1 ± 11.2 % LV, p=0,1, siehe Abb. 4A). Die Größe 

des Infarktkerns im MR war im Mittel 8.9 ± 9.1 % LV. Bei 99 Patienten (35 

%) konnte eine mikrovaskuläre Obstruktion beobachtet werden und die 

Größe der MVO betrug 1.0 ± 2.7 % (siehe Abbildung 5). Die Infarktgröße 

im MR korrelierte gut mit der Größe des Perfusionsausfalls im SPECT, 

wenn die Infarktgröße durch den allgemein verwendeten Cutoff von >3 

Standardabweichungen über gesundem Myokard berechnet wurde oder 

wenn die Infarktgröße nach Schmidt et al. mittels vereinfachter FWHM-

Methode (73) berechnet wurde (r= 0.76 vs. r=0.76, p>0.99). Abbildung 4 

zeigt die Korrelationsanalyse zwischen MRT und SPECT zur Bestimmung 

der Infarktgröße in Korrelationsgeraden und Bland-Altman-Plots. Eine 

ausführliche Zusammenfassung der SPECT und MR Ergebnisse findet sich 

in Tabelle 3. 
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STEMI 
n= 281 

SPECT Infarktgröße 15.1 ± 17.2 

MRT Infarktgröße 17.2 ± 12.5 

MRT Größe des Infarktkerns 8.9 ± 9.1 

MRT Größe der MVO 1.0 ± 2.7 

Nachweis einer MVO 99 (35 %) 

 

 

Tabelle 3: Ergebnisse der SPECT und MRT Untersuchung. Die Größe des 
Defekts ist prozentual zum Gesamtvolumen des linksventrikulären Myokards 
angegeben. Alle Ergebnisse sind als Absolutwert (relative Häufigkeit in Prozent) 
oder als Mittelwert ± Standardabweichung angegeben. 
 

 

3.4. Kardiale Ereignisse 

 

In der Follow-Up Periode verstarben 10 Patienten (3.6 %). Es ereigneten 

sich 1 tödlicher Myokardinfarkt, 2 Todesfälle aufgrund maligner Tumoren, 

1 Tod bei M. Parkinson und 6 Todesfälle unbekannter Ursache. 11 

Patienten erlitten einen zweiten, nicht-tödlichen Myokardinfarkt (4.6 %) 

and 3 Patienten (1.1 %) wurden wegen akuter Herzinsuffizienz wieder 

aufgenommen. Insgesamt traten 24 kardiale Ereignisse auf woraus sich eine 

jährliche Ereignisrate von 2.7 % (95 % CI 1.8 bis 4.0 %) ergibt. 
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Abbildung 4: Korrelationsanalyse zwischen SPECT und MRT. Die 
Korrelation der Infarktquantifizierung in SPECT und MRT, dargestellt als XY-
Plot (A& C) und Bland-Altman Plot (B& D). A& B zeigen die Quantifizierung 
mit dem Cutoff >3 Standardabweichungen (SD3) über gesundem Myokard, C& D 
zeigen die Quantifizierung mittels FWHM-Methode. 
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Abbildung 5: Risikofaktor MVO. (A) Darstellung der Häufigkeit und der Größe 
der MVO als Boxplot bei Patienten ohne bzw. mit kardialen Ereignissen im 
Follow-Up Zeitraum (MACE+ bzw. MACE-) (B) Anteil der Patienten mit 
(hellblau) bzw. ohne MVO in den entsprechenden Gruppen. 
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3.5. Prognose 

 

In der univariaten Analyse signifikante, klinische und periprozedurale 

Risikofaktoren waren das Alter (p= 0.03), die Ejektionsfraktion vor der 

Angioplastie (p= 0.006) und der maximale Troponin Wert (p= 0.008), 

ebenso wie klinische Risikoscores. Sowohl der GRACE Risikoscore (HR= 

2.67, p= 0.001) als auch der TIMI Risikoscore (HR= 2.42, p= 0.002) 

zeigten einen signifikanten Zusammenhang mit dem Studienendpunkt (vgl. 

Tabelle 4). 

Alle Bildgebungsparameter waren signifikant mit dem ereignisfreien 

Überleben korreliert. Abbildung 6 zeigt Kaplan-Meier Kurven, die das 

Risiko für kardiale Ereignisse in Abhängigkeit von dem Vorliegen einer 

MVO im MRT und der Infarktgröße im SPECT darstellen. Nach der 

Korrektur für das klinische Risiko, das durch den GRACE Score ermittelt 

wurde, war der beste Parameter für die Vorhersage des Krankheitsverlaufs 

die Größe der MVO (p< 0.0001), gefolgt von der Größe des Infarktkerns 

(p= 0.004), der Infarktgröße im SPECT (p= 0.012) und der gesamten 

Infarktgröße im MRT (p= 0.03, ausführliche Ergebnisse finden sich in 

Tabelle 5). Dabei nahm der korrigierte Vorhersagewert der Infarktgröße im 

MRT mit zunehmendem Cutoff-Wert kontinuierlich zu (SD 3, p=0.03; SD 

4, p=0.015; SD 5, p=0.007; SD 6, p=0.0043). Andere 

Auswertungsmethoden von kardialen MR Bildern, wie die “full width at 
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half maximum”-Methode (p= 0.008), eine von Schmidt et al. (73) 

verwendete vereinfachte Form der FWHM-Methode (p= 0.017) oder 

manuelles Einzeichnen des Infarkts (p= 0.06), hatten keinen besseren 

Vorhersagewert. 

Eine stufenweise, multivariate Cox Regressionsanalyse wurde 

durchgeführt, wobei nur statistisch signifikante, klinische, periprozedurale 

und Bildgebungsparameter aus der univariaten Analyse eingeschlossen 

wurden. Neben dem GRACE Score (HR= 2.77, p= 0.0014), war nur noch 

die Größe der mikrovaskulären Obstruktion im MR (HR=1.17, p< 0.0001) 

ein signifikanter Prädiktor des Studienendpunkts (vgl. Tabelle 6). 

In einem Stufenmodell, in dem sowohl die Infarktgröße im SPECT als auch 

die Größe der MVO im MR schrittweise mitberücksichtigt wurde, hatte die 

Größe der MVO einen zusätzlichen, inkrementalen Vorhersagewert 

verglichen mit GRACE + SPECT (p= 0.0040) während SPECT den 

Vorhersagewert von GRACE + MVO nicht signifikant verbessern konnte 

(p= 0.55, vgl. Abbildung 7). 
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Abbildung 6: Kaplan-Meier Kurven für das Risiko kardialer Ereignisse. (A) 
In Abhängigkeit der Größe des Perfusionsdefekts im SPECT und (B) von dem 
Vorhandensein einer MVO (B). 
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 STEMI 
n= 281 

 MACE - 
n= 257 

MACE + 
n= 24 Hazard Ratio p 

Alter (Jahre) 60 ± 12 65 ± 14 2.00 [1.07, 3.75] 0.031 

Männliches Geschlecht 207 (81 %) 18 (75 %) 0.78 [0.31, 2.00] 0.60 

EF vor PCI (%) 47.6 ± 8.9 41.7 ± 9.8 0.52 [0.33, 0.83] 0.006 
Body mass index 
(kg/m2) 27.1 ± 3.8 27.1 ± 4.3 1.02 [0.62, 1.65] 0.95 

Arterielle Hypertonie 154 (60 %) 18 (75 %) 1.65 [0.66, 4.17] 0.29 

Diabetes 33 (13 %) 5 (21 %) 1.78 [0.66, 4.77] 0.25 

Raucher 123 (48 %) 10 (42 %) 0.75 [0.33, 1.69] 0.48 

Hypercholesterinämie 100 (39 %) 10 (42 %) 1.21 [0.54, 2.72] 0.65 

CK max. (U/l)  2195 ± 2143 2401 ± 2181 1.03 [0.72, 1.47] 0.89 

CKMB max. (U/l) 250 ± 234 347 ± 326 1.29 [0.94, 1.76] 0.12 

Troponin T max. (ng/ml) 4.8 ± 5.4 8.0 ± 7.0 1.45 [1.10, 1.91] 0.008 

CK (U/l) prä 2195 ± 2143 2401 ± 2181 1.03 [0.72, 1.47] 0.89 

CKMB (U/l) prä 250 ± 234 347 ± 326 1.29 [0.94, 1.76] 0.12 

Troponin T (ng/ml) prä 0.55 ± 1.4 0.41 ± 0.54 0.90 [0.73, 1.12] 0.35 

Killip Klasse vor PCI 1.2 ± 0.49 1.4 ± 0.77 1.47 [0.76, 2.81] 0.25 

Time to balloon (h) 7.0 ± 5.0 7.7 ± 4.5 1.02 [0.65, 1.60] 0.93 

GRACE Score 154 ± 36.0 180 ± 47.7 2.67 [1.48, 4.81] 0.001 

 

 
Tabelle 4: Prädiktiver Wert für klinische und periprozedurale 
Risikofaktoren (univariate Analyse) bei STEMI. Alle Ergebnisse sind als 
Absolutwert (relative Häufigkeit in Prozent) oder als Mittelwert ± 
Standardabweichung angegeben, jeweils für die Patienten ohne und mit kardialen 
Ereignissen (MACE), die Hazard Ratio wurde mit 95% Konfidenzintervall und 
zwischen 75. und 25. Perzentile berechnet.
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 MACE - 
n= 257 

MACE + 
n= 24 

unkorrigiert korrigiert 

Hazard ratio chi² p Hazard ratio chi² p 

SPECT Infarktgröße 14.0 ± 15.8 26.9 ± 25.8 2.02 [1.33, 3.06] 10.9 < 0.0001 1.71 [1.13, 2.60] 6.4 0.012 

MRT Infarktgröße 16.7 ± 11.8 22 ± 17.4 1.76 [1.07, 2.89] 5.0 0.025 1.75 [1.06, 2.90] 4.7 0.03 

MRT Größe des Infarktkerns 8.5 ± 8.4 13.4 ± 13.5 1.84 [1.21, 2.80] 8.2 0.0042 1.85 [1.21, 2.81] 8.2 0.0043 

MRT Größe der MVO 0.83 ± 2.0 3.2 ± 6.3 1.17 [1.10, 1.25] 21.9 < 0.0001 1.16 [1.09, 1.23] 21.3 < 0.0001 

Tabelle 5: Univariate Analyse für die Vorhersage von MACE unkorrigiert und korrigiert durch den GRACE Score bei STEMI. Alle 
Ergebnisse sind als Mittelwert ± Standardabweichung angegeben; die Analyse wurde unkorrigiert und korrigiert für das klinische Risiko anhand des 
GRACE Scores berechnet. 
 

 MACE - 
n= 257 

MACE + 
n= 24 

Univariate Analyse Multivariate Analyse 

Hazard ratio p Hazard ratio p 

Alter (Jahre) 59.5 ± 11.8 64.8 ± 14.3 2.00 [1.07, 3.75] 0.031   

EF vor PCI (%) 47.6 ± 8.9 41.7 ± 9.8 0.52 [0.33, 0.83] 0.006   

GRACE Score 154 ± 36.0 180 ± 47.7 2.67 [1.48, 4.81] 0.0011 2.77 [1.48, 5.19] 0.0014 

SPECT Infarktgröße 14.0 ± 15.8 26.9 ± 25.8 2.02 [1.33, 3.06] < 0.001   

MRT Größe des Infarktkerns 8.5 ± 8.4 13.4 ± 13.5 1.84 [1.21, 2.80] 0.0042   

MRT Größe der MVO 0.83 ± 2.0 3.2 ± 6.3 1.17 [1.10, 1.25] < 0.0001 1.17 [1.10, 1.25] < 0.0001 

Tabelle 6: Multivariable, schrittweise Cox Regressionsanalyse für das Auftreten von MACE bei STEMI. Alle Ergebnisse sind als Mittelwert ± 
Standardabweichung angegeben. 
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Abbildung 7: Prognostischer Wert unterschiedlicher Risikomodelle. 
Darstellung des inkrementellen prognostischen Werts der Größe des 
Perfusionsdefekts im SPECT und der Größe der MVO zusätzlich zum GRACE 
Score ermittelt durch die likelihood ratio chi2. 
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4. Diskussion 

 

Die wichtigsten Ergebnisse der Studie lassen sich wie folgt 

zusammenfassen: (1) Die Charakterisierung des akuten ST-Hebungsinfarkt 

durch die kontrastverstärkte Magnetresonanztomographie birgt signifikante, 

inkrementelle, prognostische Information über die klinische 

Risikoevaluation hinaus. (2) Die Größe der mikrovaskulären Obstruktion 

hat unter den MRT Parametern den besten prognostischen Wert. (3) Der 

prognostische Wert der kontrastverstärkten MRT scheint gleichwertig 

gegenüber der Infarktgröße, die mittels Myokardperfusions-SPECT 

ermittelt wird. 

Die kontrastverstärkte MRT ist eine erprobte Methode zur Erkennung und 

Quantifizierung myokardialer Narben (45) und in vielen Studien des akuten 

Myokardinfarkts konnte eine gute Korrelation der Narbengröße im 

kontrastverstärkte MRT mit der SPECT nachgewiesen werden. Sowohl 

Lima et. al. als auch Pereira et. al. verglichen die kontrastverstärkte MRT 

mit der Thallium-SPECT und zeigten eine gute Korrelation der Infarktgröße 

in beiden Methoden (49, 63). Außerdem konnte gezeigt werden, dass die 

Late Enhancement Diagnostik im der MR sensitiver für Hinterwandinfarkte 

ist als das Thallium-SPECT (51). Ibrahim und Kollegen untersuchten den 

zeitlichen Verlauf des Kontrastverhaltens in der Late Enhancement 

Bildgebung und stellten fest, dass die Kontraststärke 21 min nach 
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Kontrastmittelinfusion bei Anpassung der TI relativ konstant bleibt und mit 

dem SPECT Perfusionsdefekt gut korreliert (38). Außerdem zeigten 

Wagner et al. (83) sowie auch Ibrahim et al. (37), dass durch 

kontrastverstärkte MRT auch kleine, subendokardiale Infarkte, die von der 

SPECT übersehen werden, erkannt werden.  

Obwohl mehrere Studien gezeigt haben, dass die Infarktcharakterisierung 

im akuten Myokardinfarkt durch kontrastverstärkte MRT hinsichtlich 

kombinierter Endpunkte, inklusive stabiler AP oder Revaskularisation, 

einen prädiktiven Wert besitzt (16, 17, 36, 88), sind Daten über die 

Vorhersage ernsthafter, kardialer Ereignisse erst im Kommen. Eitel und 

Kollegen (24) analysierten in einem Kollektiv von 208 Patienten nach 

Revaskularisation bei akutem STEMI, die Fähigkeit des kontrastverstärkte 

MRT, ernste, kardiale Ereignisse, definiert als gemeinsamer Endpunkt aus 

Tod, Myokardinfarkt und akuter Herzinsuffizienz die einen 

Krankenhausaufenthalt erfordert, über einen Follow-Up Zeitraum von 6 

Monaten vorherzusagen. Sie fanden einen signifikanten, prädiktiven Wert 

sowohl für die Infarktgröße (p<0.001) als auch die mikrovaskuläre 

Obstruktion (p=0.004). Zusätzlich konnten de Waha und Kollegen (20) an 

408 Patienten (einschließlich der vorher genannten Studienpopulation) über 

einen Follow-Up Zeitraum von 19 Monaten den inkrementellen 

Vorhersagewert der MVO über klinische Risikofaktoren und die 

linksventrikuläre Ejektionsfraktion (p=0.002) hinaus beweisen. 
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In dieser Studie konnten jene Ergebnisse in einer Studienpopulation von 

281 Patienten bestätigt werden. Sowohl die Infarktgröße als auch die MVO 

waren nach Korrektur für das klinische Risiko, welches durch den GRACE 

Score ermittelt wurde, signifikante Prädiktoren für das Outcome. Von den 

untersuchten MRT Parametern schnitt die MVO am Besten ab. In einer 

multivariaten Analyse der klinischen und periinterventionellen Parameter, 

war die MVO die einzige verbliebene, signifikante Variable neben dem 

GRACE Score. 

Der Vergleich mit der SPECT, als der derzeit am Besten evaluierten 

Methode zur Untersuchung der Infarktgröße, zeigte, dass die MVO einen 

inkrementellen prädiktiven Wert zusätzlich zur SPECT besitzt, während die 

SPECT den prädiktiven Wert der MVO nicht verbessern konnte. Diese 

Beobachtungen unterstreichen die Tatsache, dass die kontrastverstärkte 

MRT ein robustes Verfahren zur Risikoevaluation nach akuter Reperfusion 

des ST-Hebungsinfarktes darstellt. Aus diesem Grund könnte die 

kontrastverstärkte MRT bei jener Indikation die Sestamibi-SPECT ersetzen, 

was eine signifikante Reduktion der Strahlenexposition dieser Patienten 

ermöglichen würde. 

Für die Quantifizierung der Infarktgröße in der kontrastverstärkte MRT 

existiert noch kein Standardverfahren. Bei der Verwendung der etablierten 

Methode, die infarziertes Myokard als Anzahl der Standardabweichungen 

über der mittleren Signalintensität in gesundem Myokard definiert, zeigte 
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sich in dieser Studie eine gute Übereinstimmung der Infarktgröße in MR 

und SPECT für niedrigere Cutoff-Werte zwischen 3 und 4 SD. Andererseits 

fand sich eine Zunahme des Vorhersagewerts mit zunehmenden Cutoff 

Werten und der beste prädiktive Wert lag bei 6 SD, einem Grenzwert der 

üblicherweise zur Definition des Infarktkerns herangezogen wird (45, 89). 

Eine Erklärung für den zunehmenden prädiktiven Wert unter Verwendung 

eines höheren Cutoffs bietet die Annahme, dass mittel-intenses, im 

Niedrigkontrastbereich liegendes Enhancement ein vorübergehendes 

interstitielles Ödem widerspiegeln könnte (39, 71). Auch wenn im 

Tierexperiment die Quantifizierung der Infarktnarbe in der 

kontrastverstärkte MRT hervorragend mit histologischen Anfärbemustern, 

sowohl früh als auch spät nach dem Infarkt, übereinstimmt (44), scheint die 

Infarktnarbenquantifizierung im klinisch akuten Infarkt komplizierter zu 

sein. Engblom und Kollegen (25) zeigten, dass während der ersten Woche 

nach Myokardinfarkt zunächst hyperintenses Myokard in nicht 

hyperintenses Myokard übergeht, bei konstantem Gesamtgewicht des 

Myokards und schlossen daraus, dass Late Enhancement nicht 

ausschließlich durch eine irreversible Nekrose verursacht wird. Das mittel-

intense, im Niedrigkontrastbereich liegende Enhancement könnte, wie von 

Inoue und Kollegen vermutet, das interstitielle Ödem widerspiegeln (39, 

71) oder eine Region heterogenen Myokards, bestehend aus sowohl vitalen 

als auch nekrotischen Myozyten darstellen, die sich mit der Zeit wieder 
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erholen können (3). Untersuchungen im akuten Infarkt haben gezeigt, dass 

die kontrastverstärkte MRT zu einer Überschätzung der tatsächlichen 

Infarktgröße neigt (41, 69, 72). Die Kontrastmittelanreicherung nimmt in 

den ersten beiden Tagen nach dem Infarkt ab, weil vermutlich in der 

Akutphase des Infarkts neben irreversibel geschädigtem Myokard auch 

reversibel (62) geschädigtes Myokard Kontrastmittel anreichert (71, 75, 

89). Die bessere Korrelation der im MR gemessenen Infarktgröße mit der 

SPECT für niedrigere Cutoffwerte könnte bedeuten, dass auch die Tc99m-

sestamibi SPECT zu einer Überschätzung der Infarktgröße im akuten 

Infarkt neigt und der gemessene Perfusionsdefekt sowohl durch irreversibel 

als auch durch reversibel geschädigtes, sogenanntes ‚stunned myocardium’ 

zustande kommt (13, 58). In Korrelation mit früheren Studien zur 

Infarktdiagnostik, die zeigen konnten, dass 99mTc-SPECT im Vergleich mit 

anderen Methoden, wie der Late Gadolinium Enhancement MRT, 201Tl-

SPECT oder 18F-FDG SPECT, zu einer Überschätzung der Infarktgröße 

neigt, können die vorliegenden Studiendaten diese Ergebnisse bestätigen 

(18, 19, 52).  

Die Mikrovaskuläre Obstruktion jedoch ist ein Hinweis auf ein 

schwerwiegendes, irreversibles “post-Reperfusions Trauma”, das nicht nur 

die Myozyten sondern auch das Endothel der mikrovaskulären 

Endstrombahn betrifft und auf diesem Wege den Blutfluss zum infarzierten 

aber teils zunächst auch nur reversibel geschädigten Gewebe unterbindet (7, 
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47, 66, 69). In einer kürzlich veröffentlichten MRT-Studie bei Patienten 

nach akutem NSTEMI, die über einen Zeitraum von einem Jahr 

nachverfolgt wurden, konnten Cochet et al., das mit einer MVO assoziierte, 

signifikant höhere Risiko für kardiovaskuläre Ereignisse belegen (16). Der 

besonders gute Vorhersagewert dieses Parameters reiht sich in frühere 

Studien ein, die einen Zusammenhang mit linksventrikulärem Remodeling 

beschrieben haben (5, 24, 36, 60, 77, 85, 88) und lässt vermuten, dass die 

MVO irreversible Myokardschäden am besten kennzeichnet.  

Limitation dieser Studie ist die relativ geringe Zahl an Ereignissen, welche 

verhinderte, dass eine vollständige Korrektur für das pre-Test Risiko 

durchgeführt wurde. Zudem erstreckte sich die Rekrutierung von 

Studienpatienten aufgrund des komplexen Studienprotokolls über einen 

relativ langen Zeitraum.
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5. Zusammenfassung 

 

Die Charakterisierung des akuten ST-Hebungsinfarkts durch die 

kontrastverstärkte Magnetresonanztomographie liefert signifikante, 

inkrementelle, prognostische Information über die klinische 

Risikoevaluation hinaus. Die Größe der mikrovaskulären Obstruktion, hat 

unter den MRT Parametern den besten prognostischen Wert und ist ein 

inkrementeller Prädiktor von kardiovaskulären Ereignissen. Daher könnte 

die MVO zur weiteren Risikoevaluation bei Patienten nach akutem ST-

Hebungsinfarkt herangezogen werden. Die Ergebnisse dieser Studie 

könnten im klinischen Alltag relevant werden, wenn es darum geht 

Patienten herauszufiltern, die von einer strikten medikamentösen Therapie, 

zur Vorbeugung eines linksventrikulären Remodellings und zur 

Unterstützung der Reparaturvorgänge im infarzierten Myokard, profitieren 

würden. Der prädiktive Wert der MVO in der kontrastverstärkten MRT ist 

mit der in der Tc99m-sestamibi SPECT bestimmten Infarktgröße 

vergleichbar und könnte diese Modalität in der Risikoevaluation bei 

Patienten nach Reperfusion im akutem Myokardinfarkt ersetzen.
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