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Plaqueanalyse mit Herz-CT. Die Com-
putertomographie des Herzens (Herz-CT)
ist inzwischen in den kardiologischen
Leitlinien als wichtiges diagnostisches
Instrument etabliert. Sie umfasst in der
Praxis im Wesentlichen zwei Module: Die
CT-basierte, kontrastmittelfreie Erfassung
des koronaren Kalkscores (meist Agat-
ston-Score) ist bei der kardiovaskuldren
Risikoeinschdtzung zur Steuerung von
préventiven MaBnahmen hilfreich. Die
CT-basierte, kontrastmittelverstdrkte Ko-
ronarangiographie ermdglicht dariiber
hinaus die Detektion und Graduierung
von Koronarstenosen. AuBerdem ldsst
sich damit die Morphologie der Koronar-
wand detailliert analysieren, obstruktive
und nicht-obstruktive Plaques lassen sich
identifizieren und verschiedene Stadien
der Atherosklerose beschreiben. Dabei
werden kalzifizierte, partiell kalzifizierte
und nicht-kalzifizierte Plaques unterschie-
den [1]. Zusatzlich besteht die Mdglichkeit,
die Plaquestruktur, basierend auf dem CT-
Dichtewert (Hounsfield-Einheiten [HU]I),
abzuschatzen: HU >350 spricht fiir dich-
tes Kalzium, HU 131-350 fiir eine fibrose
Plaque, HU 31-130 fiir eine fibros-fet-
tige Plaque und HU -30 bis +30 fir
einen nekrotischen Kern [2]. Bestimm-
te Plagueeigenschaften sind mit einem
erhéhten kardiovaskuldaren MACE-Risiko,

insbesondere dem akuten Koronarsyn-
drom, assoziiert. Die zwei Hauptkriterien
fiir eine Hochrisikoplaque sind ein nekro-
tischer Kern (,low attenuation plaque”;
fokale Zone zentral in der Plaque mit nied-
rigem CT-Dichterwert, je nach Definition
<90 oder <30HU) sowie positives Re-
modeling (extraluminale Verdickung der
GefaBwand). Weitere Risikomerkmale sind
das sog. ,napkin ring sign” (deutsch: ,Ser-
viettenring”) im Querschnittsbild einer
Plaque. Dabei grenzt an das GefaBlu-
men eine Zone mit niedrigem CT-Dich-
tewert, die ringartig von Plaquegewebe
mit héherem Dichtewert umgeben wird;
auBerdem sog. ,spotty calcifications’, fle-
ckige Minikalzifikationen in der Plaque.
Zwar unterliegt diese Plaquestrukturana-
lyse teilweise technischen Limitationen,
dennoch erscheint das Konzept vielver-
sprechend, um verschiedene Stadien der
Atherosklerose abzubilden und so das
Patientenrisiko individuell einzuschétzen.

Studienziel. Die hier vorgestellte Studie
wendet diese Technik der CT-basierten
Plagueanalyse seriell an, um Veranderun-
gen der Plaquestruktur im Verlauf zu be-
schreiben. Im Fokus der Analyse steht da-
bei, inwieweit sich die Plaqueveranderun-
gen bei Patienten mit und ohne Statinthe-
rapie unterscheiden und inwieweit die ini-
tiale Plaquemorphologie den weiteren Ver-
lauf der Plagueveranderung beeinflusst.

Zusammenfassung der Studie

Die PARADIGM-Studie ist ein multinatio-
nales Register mit Patienten, die serielle
Herz-CT-Untersuchungen erhielten [3].
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In die hier vorgestellte Studie wurden
2252 Patienten aus dem Register einge-
schlossen, bei denen mindestens 2 Jahre
Abstand zwischen 2 CT-Untersuchungen
waren. Ausgeschlossen wurden Patienten
mit nicht-diagnostischem CT, Patienten
ohne Plaques zu Beginn und im Follow-up,
Patienten, bei denen nach dem initialen
CT eine Statinbehandlung begonnen oder
gestoppt wurde oder bei denen die Sta-
tintherapie unklar war, sodass schlieBlich
857 Patienten (mittleres Alter 62 Jahre)
mit 2458 Koronarldsionen in die Analyse
eingingen. Das CT-Intervall betrug 2 bis
4 Jahre bei 585 Patienten, 4 bis 6 Jah-
re bei 203 Patienten und >6 Jahre bei
69 Patienten.

Die CT-Bilder wurden geblindet in ei-
nem Core Lab analysiert, die quantita-
tive Plaqueanalyse erfolgte semiautoma-
tisch mit spezieller Software. Einbezogen
wurden alle Koronarabschitte mit =2 mm
GefaBdiameter. Atherosklerose war defi-
niert als Gewebe >1mm? im oder am Ge-
falumen, das in =2 Ebenen ausreichend
vom GefaBlumen, epikardialen Fett und
perikardialen Gewebe differenziert wer-
den konnte. Plaques wurden hinsichtlich
des Gesamtvolumens und der Einzelvo-
lumina verschiedener Gewebekomponen-
ten ausgewertet. Die Gewebekomponen-
ten waren nach HU-Grenzwerten definiert:
Jow-attenuation plaque” -30 bis 75HU;
Jfibro-fatty plaque” 76-130HU; ,fibrous
plaque” 131-350 HU; ,low-density calcium
plagque” 351-700HU; ,high-density calci-
um plaque” 701-1000 HU; , 1K plaque” mit
> 1000 HU. Die Inter- und Intraobserverva-
riabilitdt dieser Analysen war niedrig.

Bei Patienten ohne Statintherapie nah-
men die Volumina der ,low-attenuation
plaques” und der ,fibro-fatty plaques” im
Verlauf zu. Patienten mit Statintherapie
hatten kleinere Volumina von ,low-atte-
nuation plaques” und gréere Volumina
der kalzifizierten Plaquetypen. Die Statin-
therapie war im Verlauf mit einer gréB3e-
ren Volumenreduktion der ,low-attenua-
tion plaques” und ,fibro-fatty plaques” as-
soziiert. Zusatzlich stiegen unter Statinthe-
rapie die Volumina der ,high-intensity cal-
cium plaques” und , 1K plaques” starker an
als ohne Statintherapie. Mit zunehmender
Dichte der Plaquekalzifizierung nahm der
Anteil von nicht-kalzifizierten Plaquean-
teilen ab. Sowohl mit als auch ohne Sta-
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tintherapie zeigten Lasionen mit hoherem
Kalziumanteil weniger Plaqueprogression.
Jedoch galt dies bei Patienten ohne Statin-
therapie nur fiir Plaques, die bereits sehr
stark kalzifiziert waren (,1K Plaques”). Fiir
Patienten mit Statintherapie galt dies fiir
,1K Plaques” und auch fiir weniger kalzi-
fizierte ,high-density Calcium plaques”.

Kommentar des Autors

Die vorgestellte Studie ist vielféltig wich-
tig. Sie bietet interessante Einblicke in
technischer Hinsicht beziiglich der CT-
Plaqueanalyse, in pathophysiologischer
Hinsicht beziiglich der Plaqueprogression
und in therapeutischer Hinsicht beziig-
lich des Einflusses von Statinen auf die
Plagueveranderungen.

Die Studie unterstreicht das diag-
nostische Potenzial der Herz-CT. Neben
Kalkscore, Koronarstenosen und der Dif-
ferenzierung in kalzifizierte und nicht-
kalzifizierte Plaques sind mit modernen
Techniken noch detailliertere Einblicke
in die Plaguemorphologie mdglich, wie
sie sonst eher der intrakoronaren Bild-
gebung vorbehalten sind. Durch diese
Detailanalyse lassen sich nicht-invasiv
der Verlauf der koronaren Atherosklero-
se und die Transformation einer Plaque
von einer nicht-kalzifizierten zu einer
mehr kalzifizierten Struktur beschreiben.
Dabei unterstreichen die Studienergeb-
nisse frithere Beobachtungen, dass eine
Statinbehandlung die Transformation zu
einer dichteren Kalkstruktur der Plaque
beglinstigt, ohne dass das Plaquevolu-
men dadurch zunimmt. Stark kalzifizierte
Plaques zeigten sich wiederum weitge-
hend stabil in ihrer GroBe. Da Plaques mit
hoherer Kalkdichte laut anderen Studien
mit einem niedrigeren MACE assoziiert
sind, unterstiitzt eine Statinbehandlung
also insgesamt die Plaquestabilisierung.

Die koronare Plaqueanalyse mittels
CT, wie sie in dieser Studie zur Anwen-
dung kam, hat also das Potenzial, die CT-
basierte kardiovaskuldre Risikoeinschat-
zung weiterzuentwickeln. Basierend auf
dem Ausmall und der Morphologie der
atherosklerotischen Veranderungen im CT
schldgt die Society of Cardiovascular CT
daher verschiedene Risikostadien vor, die
zur Steuerung der individuellen Therapie
eingesetzt werden kdnnen:

i)  geringes Risiko bei geringer Athero-
sklerose ohne High-risk-Plaques,

ii) moderates Risiko bei nicht-obstruk-
tiver Atherosklerose mit High-risk-
Plaques oder mit Plaqueprogression
oder mit hoher Plaquelast,

iii) hohes Risiko bei obstruktiver Koronar-
krankheit oder bei nicht-obstruktiver
Atherosklerose mit MehrgefaBbetei-
ligung, insbesondere bei High-risk-
Plagues und proximalen Prozessen,

iv) sehr hohes Risiko bei obstruktiver
MehrgefaBerkrankung, insbesondere
bei koronarer DreigefaBerkrankung,
Hauptstammbeteiligung und proxi-
maler LAD-Stenose [2].

Einschrdnkend ist anzumerken, dass die
in dieser Studie eingesetzten Verfahren
der CT-Plaqueanalyse noch nicht standar-
disiert und nicht Uberall verfligbar sind.
Zudem erfordern sie eine sehr gute Bild-
qualitat — fir diese Studie wurden 492
von 2252 (22 %) Datensatzen als ,noninter-
pretable” ausgeschlossen. Uberdies ist fiir
die exakte Differenzierung der verschiede-
nen Plaqueanteile neben effizienter Post-
processing-Software sehr viel kardiologi-
sche Expertise ndtig, um die automati-
sierte Koronaranalyse zu validieren. Die
Studie selbst ist limitiert, da sie eine nicht
randomisierte Beobachtungsstudie ist, der
Abstand zwischen den beiden CT-Unter-
suchungen nicht einheitlich ist, die exakte
Statintherapie nicht erfasst wurde und ein
Selektionsbias vorliegen kann, da womdg-
lich Patienten mit einem kardiovaskularen
Event sowie stabile Patienten kein Follow-
up-CT erhielten und daher diese Hochrisi-
ko- und Niedrigrisikogruppen nicht erfasst
sind.

Fazit fiir die Praxis

Die Studie bestdtigt das Konzept der Sta-
tintherapie zur Plaquestabilisierung und
veranschaulicht die Plaquetransformation
vom nicht-kalzifizierten zum kalzifizierten
Zustand. Insofern kann sie zur Veranschauli-
chung der Statinwirkung im Arzt-Patienten-
Gesprich eingesetzt werden. Uberdies un-
terstreicht sie das Potenzial der Herz-CT, die
koronare Atherosklerose differenziert in ver-
schiedenen Stadien abzubilden. Neben der
Abkldrung von ,chest pain” kann daher die
individuelle Risikostratifizierung eine zuneh-
mend wichtige Indikation fiir die Herz-CT
sein.
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