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1 Einleitung 

Seit Jahrzehnten führen die ischämischen Herzerkrankungen die Mortalitätssta-

tistiken in Deutschland und anderen westlichen Industrienationen an. Etwa 

jeder siebte Todesfall in Deutschland ist auf eine koronare Herzerkrankung 

(KHK) zurückzuführen. 2011 verstarben daran insgesamt 127 000 Menschen, 

davon 55 000 an einem akuten Myokardinfarkt 1. 

 

Um die Mortalitätsrate zu senken, gilt es, neben der Intensivierung präventiver 

Maßnahmen – Förderprogramme in der hausärztlichen Versorgung mit frühzei-

tiger Behandlung bekannter kardiovaskulärer Risikofaktoren – das Management 

bereits koronarerkrankter Patienten zu optimieren. Dabei erschöpft sich die 

kardiologische Behandlung schon seit langem nicht mehr in einer rein sympto-

matischen Therapie.  

 

Dank der katheterinterventionellen und herzchirurgischen Möglichkeiten der 

Revaskularisierung ischämischer Myokardanteile kann die Prognose koronarer-

krankter Patienten verbessert werden. Diese ist neben dem Ausmaß und der 

Anzahl der Koronarstenosen von der Auswurfleistung der linken Herzkammer 

abhängig, welche im Rahmen einer ischämischen Herzerkrankung reduziert 

sein kann 2. 

 

Während bei einem akuten Myokardinfarkt wissenschaftlicher Konsens besteht, 

das okkludierte Gefäß schnellstmöglich zu reperfundieren, um die Mortalitätsra-

te zu senken 3, wird das Vorgehen bei chronischen Verschlüssen in der Nutzen-

Risiko-Abwägung nach wie vor kontrovers diskutiert 4. 

 

Seitdem sich in zahlreichen Untersuchungen gezeigt hat, dass eine verbesserte 

Wandfunktion nach Revaskularisation in Beziehung zu erhaltener Vitalität im 

funktionsgestörtem Myokard steht 5,6,7,8, kommt dem myokardialen Vitalitäts-

nachweis eine besondere Bedeutung in der Entscheidung für oder gegen eine 

Revaskularisation zu 9,10. Weitere Studien erbrachten den Nachweis, dass 

gerade Patienten mit einer deutlich reduzierten linksventrikulären Auswurfleis-
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tung bei Vorliegen myokardialer Vitalität von einer revaskularisierenden Maß-

nahme am meisten profitierten 11,12,13 und rechtfertigten damit bei diesen Hoch-

risikopatienten den invasiven Eingriff. Bei fehlendem Vitalitätsnachweis wird 

nach aktueller Studienlage eine Revaskularisation nicht empfohlen 4.  

 

1.1 Linksventrikuläre Dysfunktion und ihre Reversib ilität 

Patienten mit einer koronaren Herzerkrankung  weisen bei einem Verschluss 

eines Koronargefäßes im abhängigen ischämischen Perfusionsgebiet eine 

Wandbewegungsstörung des Herzmuskels auf, die je nach Größe und Ausprä-

gung zu einer reduzierten linksventrikulären Auswurfleistung führt 2.  

 

Der Grad der Wandbewegungsstörung hängt vom koronaren Blutfluss ab. 

Bereits eine leichte Reduktion des Blutflusses führt zu einer prozentual ver-

gleichbaren Reduktion der Verkürzung der Herzmuskelsegmente 14.  Wird der 

koronare Blutfluss um 80% verringert, so kommt es zu einer akinetischen 

regionalen Wandbewegungsstörung. Das heißt: Während der systolischen 

Kontraktion weist der Ventrikel an betroffener Stelle keine Wandbewegung auf. 

Eine 95%ige Reduktion des Blutflusses verursacht eine Dyskinesie, eine para-

doxe Vorwölbung des Ventrikels in der Systole. Umgebendes normal durchblu-

tetes Gewebe kann durch eine kompensatorische Mehrkontraktion den regiona-

len Funktionsausfall ganz oder annähernd ausgleichen, so dass es nicht zwin-

gend zu einer globalen ventrikulären Funktionseinschränkung im Sinne einer 

reduzierten linksventrikulären Ejektionsfraktion (LVEF) kommen muss. 

 

Das Myokard verfügt über mehrere Mechanismen, trotz Stenosierung eines 

Koronargefäßes den Blutfluss aufrecht zu erhalten. Bis zu einer Lumeneinen-

gung von 70% ist die koronare Reserve in der Lage, durch Vasodilatation der 

Widerstandsgefäße den koronaren Blutfluss zu gewährleisten, wobei sich die 

Fähigkeit, einen Ausgleich zwischen Sauerstoffangebot und -verbrauch zu 

schaffen, bei zunehmender Belastung je eher erschöpft, desto geringer der 

Lumendurchmesser ist. Bei einer Lumeneinengung von 80% kann bereits die 

Ruhedurchblutung vermindert sein, so dass in diesem Fall eine weitere Dilatati-
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on, wie sie normalerweise während körperlicher Belastung auftritt, nicht mehr 

möglich wäre. Es käme zur myokardialen Ischämie. 

 

Neben der Ausschöpfung der koronaren Reserve spielt die Ausbildung von 

Kollateralen zur Aufrechterhaltung der Myokardperfusion eine wichtige Rolle. 

Hierbei handelt es sich um anatomisch vorhandene, beim gesunden Herzen 

jedoch funktionell nicht bedeutende Anastomosen, welche sich im Fall einer 

hämodynamisch relevanten Stenose aufgrund der Druckdifferenz, die postste-

notisch im Vergleich zu Myokardanteilen mit gesunden Koronargefäßen 

herrscht, eröffnen und somit eine Ischämie verhindern. Eine langsam progre-

diente Obstruktion eines Koronargefäßes begünstigt das Wachstum von funkti-

onstüchtigen Kollateralen. Solche Kollateralkreisläufe können so stark ausge-

bildet sein, dass selbst der Verschluss einer großen Koronararterie nicht zu 

einer Nekrose führen muss 15. 

 

Eine akute oder chronisch reduzierte koronare Perfusion kann die Ursache 

einer reversiblen linksventrikulären Wandbewegungsstörung sein. Diese beiden 

Phänomene am Herzmuskel, die zu einem muskulären Funktionsverlust führen, 

werden als „stunned“ und „hibernating myocardium“ beschrieben.  

 

„Stunned myocardium“, übersetzt „angeschlagenes Myokard“, liegt vor, wenn 

eine kurze ischämische Episode zu einer Wandbewegungsstörung führt, welche 

trotz Wiederherstellung des Blutflusses zunächst persistiert und sich erst zeit-

verzögert zurückbildet 16. Es handelt sich demnach um eine postischämische 

reversible linksventrikuläre Dysfunktion. 

Bei koronarerkrankten Patienten, deren Myokard unter Ruhebedingungen 

ausreichend durchblutet ist, unter Belastung jedoch rezidivierenden ischämi-

schen Attacken ausgesetzt ist, kann das kumulierte „stunning“ zu einer chroni-

schen linksventrikulären Dysfunktion führen 17. Nach einer revaskularisierenden 

Maßnahme kommt es dann zu einer dauerhaften Erholung der kontraktilen 

Funktion 18,19. 

Der Nachweis von funktionsgestörtem Myokard mit zeitverzögertem Erholungs-

potential ist bei Patienten nach thrombolytischer Therapie eines akuten Herzin-
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farktes von klinischer Bedeutung, da man nach Wiederherstellung der Perfusion 

eine spontane Verbesserung der Ventrikelfunktion erwarten kann. Ebenso 

verhält es sich bei iatrogen ausgelösten Wandbewegungsstörungen, wie es 

beim kurzzeitigen Verschluss während der Ballondilatation der Fall sein kann.  

 

„Hibernating“ oder auch „winterschlafendes“ Myokard bedeutet dagegen, dass 

es aufgrund einer langsam progredienten Stenosierung eines Koronargefäßes 

zu einer chronischen myokardialen Minderdurchblutung kommt, in deren Ver-

lauf die Myozyten im abhängigen Myokard zwar vital bleiben und keine histolo-

gischen Nekrosezeichen aufweisen, die ventrikuläre Kontraktion jedoch vermin-

dert oder aufgehoben wird. Hierbei handelt es sich um einen Schutzmechanis-

mus der Myozyten, die in einem Zustand des verminderten Sauerstoffangebo-

tes durch Einschränkung der ventrikulären kontraktilen Funktion und damit des 

aeroben Metabolismus den myokardialen Sauerstoffverbrauch senken und 

somit die Zellmembranintegrität und ihr Überleben sichern 20,21. Nach Verbesse-

rung der myokardialen Perfusion durch eine koronare Revaskularisierung, sei 

es durch einen operativen aortokoronaren Venenbypass (ACVB) oder eine 

perkutane transluminale Koronarangioplastie (PTCA),  bildet sich die links-

ventrikuläre Dysfunktion verursacht durch „hibernating myocardium“ zurück 
22,23,24. 

 

Der Identifizierung erhaltener myokardialer Vitalität mit Erholungspotential in 

einem funktionsgestörtem Myokard kommt demnach für das weitere therapeuti-

sche Vorgehen eine große Bedeutung zu: Beim „hibernating“ oder wiederholt 

„stunned myocardium“ auf dem Boden einer KHK wird ein solcher Vitalitäts-

nachweis die Notwendigkeit einer Angioplastie oder einer Bypassoperation 

anzeigen 25. Beim „stunned myocardium“ ist dieser Nachweis auch entschei-

dend, um die Prognose eines Patienten nach akutem Herzinfarkt einschätzen 

zu können 26. 
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1.2 Myokardiale Vitalitätsdiagnostik 

Schnell verfügbare und gängige kardiologische Untersuchungsmethoden wie 

das Elektrokardiogramm (EKG) und das Echokardiogramm eignen sich nicht 

zum Nachweis erhaltener myokardialer Vitalität. 

In Studien konnte belegt werden, dass nachweisbare Q-Zacken im EKG, die als 

Ausdruck vernarbten Herzgewebes nach einem Infarkt gelten, sich vereinzelt 

nach einer revaskularisierenden Maßnahme zurückgebildet haben, da in 50% 

bis 60% der betroffenen Gebiete vitales Myokard vorlag 27,28. 

Im Echokardiogramm wiederum werden funktionelle Parameter erhoben. Eine 

fehlende systolische Wanddickenzunahme weist einen funktionellen Kontrakti-

onsverlust nach. Es bleibt offen, ob das entsprechende Areal vernarbt ist oder 

ob es sich um „stunned“ oder „hibernating myocardium“ mit erhaltener Vitalität 

handelt.  

 

Ebenso wenig eignet sich eine Herzkatheteruntersuchung zum Nachweis 

erhaltener myokardialer Vitalität, denn weder der Nachweis einer myokardialen 

Perfusion noch angiografisch gewonnene Informationen über die Koronarana-

tomie beweisen erhaltene myokardiale Vitalität oder Avitalität: Nachweisbare 

Reperfusion oder Durchgängigkeit eines thrombolysierten Koronargefäßes nach 

akutem Infarkt beweisen nicht das Vorliegen von „stunned myocardium“ und 

erlauben keine Aussage darüber, ob sich das weiterhin funktionsgestörte Myo-

kard noch erholen wird oder nicht. Beim winterschlafenden Myokard kann die 

Perfusion aufgrund einer ausgeprägten Koronarstenose auf ein kritisches 

Minimum reduziert sein, das gerade ausreicht, die vitalen Funktionen der Zelle 

und damit ihr Überleben zu sichern. Ein nachgewiesener Koronarverschluss 

oder eine fehlende Perfusion schließen „hibernation“ jedoch nicht aus. 

 

Für den Nachweis erhaltener myokardialer Vitalität bedarf es einer Methode, die 

intakte Stoffwechselvorgänge bzw. Transportmechanismen auf zellulärer Ebene 

aufzeigen und damit den Beweis für eine erhaltene Zellfunktion erbringen kann.  

Dies gelingt z.B. mit Hilfe nichtinvasiver nuklearmedizinischer Verfahren: Intra-

venös verabreichte radiomarkierte Substanzen reichern sich aufgrund eines 

erhaltenen Metabolismus oder aktiver zellulärer Prozesse in vitalen Zellen an, 
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die emittierte Strahlung wird gemessen und mit Hilfe tomografischer Verfahren, 

entweder mit Single Photon Emission Computered Tomography (SPECT) oder 

Positron Emission Tomography (PET) dargestellt. Aktivitätsanreicherung des 

Radiopharmakons markiert lebendes, persistierende Aussparungen bedeuten 

nekrotisches oder vernarbtes Gewebe  29. 

 

Als sensitivste Methode und daher als Referenzstandard zur Erfassung vitalen 

Myokards gilt die PET mit F-18-Deoxyglukose (FDG) 30,31,32,33,34. Mit ihr gelingt 

unter Verwendung von radiomarkierter Glukose der direkte Nachweis  intrazel-

lulären Glukosestoffwechsels. Bei ausreichender Sauerstoffzufuhr verstoff-

wechselt das Myokard Fettsäuren und Glukose zu Kohlendioxid und Wasser, 

wobei die gesteigerte Fettsäureoxidation den myokardialen Glukoseverbrauch 

hemmt. Unter chronischen Ischämiebedingungen steigt der myokardiale Gluko-

severbrauch, da sich die Myozyten auf einen anaeroben Stoffwechsel umstel-

len. Nur vitale Myozyten sind zu der Umstellung auf anaerobe Glykolyse in der 

Lage, was mit dieser Methode diagnostisch genutzt wird 6,9.  

Nachteile dieser Methode sind der hohe technische und kostenintensive Auf-

wand. Neben dem Anschaffungspreis für den Tomographen sind vor allem die 

Kosten für die Herstellung der Radionuklide und die damit verbundenen Perso-

nalkosten der Grund, warum sie nur in wenigen Zentren möglich ist.  

 

Eine preiswertere Alternative ist dagegen die SPECT mit z.B. 201-Thallium-

Chlorid. Hiermit lässt sich anhand des Radionuklids 201-Thallium-Chlorid, das 

sich als K-Analogon über die Na-K-ATPase intrazellulär anreichert, eine erhal-

tene Membranfunktion des Sarkolemms nachweisen. Zur Vitalitätsprüfung wird 

hierbei das Phänomen der 201-Thallium-Redistribution diagnostisch genutzt.  

Nach intravenöser Injektion verhält sich die Aufnahme von 201-Thallium zu-

nächst proportional zum regionalen Blutfluss und zur Extraktionsfraktion, dem 

Prozentsatz, der während des ersten Transits von den Myokardzellen aufge-

nommen wird. Er beträgt ca. 85 %. Durch Koronarstenosen oder -verschlüsse 

bedingte Differenzen in der Myokardperfusion manifestieren sich in Form von 

regional unterschiedlicher 201-Thallium-Aufnahmerate und führen im Szini-

tigramm zu Tracer-Defekten in den entsprechenden Lokalisationen. Der initialen 
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Aufnahmephase in das myokardiale Gewebe folgt nun ein kontinuierlicher 

Austausch von myokardialem und im Blut verbliebenem 201-Thallium. Dieser 

fortwährende Austausch bildet die Grundlage für das Phänomen der Thallium-

Redistribution. Abhängig von der Aufnahme durch eine intakte Zellmembran 

und der Konzentration des 201-Thalliums im Blut kommt es zu einer verzöger-

ten Aktivitätsanreicherung in minderperfundierten aber vitalen Arealen. Initial 

nachgewiesene Tracer-Defekte lassen sich in den drei bis sechs Stunden nach 

der 201-Thallium-Injektion in Ruhe erstellten Spätaufnahmen nur noch partiell 

oder gar nicht mehr darstellen. Redistribution ist somit ein Indikator für Vitalität 
35,36. Bei irreversibel geschädigtem Myokard hingegen persisitiert der Tracer-

Defekt, da bei nekrotischem Gewebe eine zelluläre Tracer-Aufnahme nicht 

möglich ist und somit keine Redistribution stattfinden kann 37. 

 

In Untersuchungen, in denen die biphasische Thallium-Szintigraphie mit der 

PET verglichen wurden,  zeigte sich, dass etwa 50% der persistierenden Defek-

te in der biphasischen Thallium-Szintigraphie in der PET noch metabolische 

Aktivität aufwiesen 38. Um die Sensitivität der Thallium-Szintigraphie zur Identifi-

zierung myokardialer Vitalität zu erhöhen, wurden deswegen Konzepte entwi-

ckelt, die eine dritte Bildaquisition 24 Stunden nach initialer Injektion oder nach 

einer Reinjektion von 201-Thallium nach der Redistributionszeit von 4 Stunden 

vorsehen.  

 

1.3 Langzeitüberleben revaskularisierter Patienten 

Die ersten Ergebnisse über  das Langzeitüberleben behandelter koronarer-

krankter Patienten lieferten Studien in den achtziger Jahren, die bypassoperier-

te Patienten mit medikamentös geführten verglichen.  

Man gewann die Erkenntnis, dass neben einer postoperativ verbesserten Klinik 

und Lebensqualität auch die Überlebensrate der operierten Patienten nach fünf 

und zwölf Jahren nach einer Bypass-Operation im Vergleich zu den konservativ 

behandelten signifikant höher lag 39. 

Weitere Untersuchungen zeigten auf, dass auch Hochrisiko-Patienten mit einer 

reduzierten linksventrikulären Auswurfleistung und damit einer schlechten 
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Prognose, von einer Operation nicht nur hinsichtlich einer postoperativ verbes-

serten Herzfunktion und Klinik, sondern auch von einer höheren Überlebensrate 

bis zu sieben Jahren nach einer Operation im Vergleich zu medikamentös 

geführten Patienten profitierten 40,41,42,43.  

 

Mit der Etablierung der myokardialen Vitalitätsdiagnostik folgten in den neunzi-

ger Jahren Studien mit geringer Patientenzahl, die die Bedeutung des myokar-

dialen Vitalitätsstatus hinsichtlich der Lebenserwartung untersuchten. Dabei 

zeigte sich, dass Patienten mit vitalem Myokard nach einer Revaskularisierung 

eine signifikant höhere Überlebensrate nach einem und drei Jahren aufwiesen 

als Patienten, die konservativ behandelt wurden 44,45,46. Bei negativem Vitali-

tätsnachweis hingegen war die Mortalitätsrate in beiden Patientengruppen 

gleich. 

 

Die Vitalitätsdiagnostik gewann in der Therapieplanung koronarerkrankter 

Patienten immer mehr an Bedeutung, da ihr positiver Nachweis im Zusammen-

hang mit einer verbesserten Prognose nach Revaskularisation stand. Inwiefern 

auch Patienten, bei denen keine Vitalität nachgewiesen wurde, von einer Re-

vaskularisation im Sinne eines verbesserten Langzeitüberlebens profitieren 

würden, blieb unklar. 

 

Nur vereinzelt wiesen Untersuchungen darauf hin, dass das Überleben re-

vaskularisierter Patienten trotz Fehlens einer myokardialen Vitalität in der 

präoperativen Diagnostik oder einer postoperativen Verbesserung der Wand-

funktionsstörung nicht geringer war als das der Patienten mit vitalem Gewebe 
47,48. Diese Ergebnisse relativierten zwar die Bedeutung der präoperativen 

Vitalitätsdiagnostik bei einem negativen Befund, das Hauptaugenmerk zur 

Identifizierung der Patienten, die von einer revaskularisierenden Maßnahme 

profitierten, blieb jedoch dem Nachweis  myokardialer Vitalität zugewendet.  

 

Aufgrund der nur geringen Datenlage ist nicht auszuschließen, dass der Benefit 

einer Revaskularisation bei Patienten mit fehlendem Vitalitätsnachweis hinsicht-

lich einer verbesserten Lebenserwartung unterschätzt wird. 
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1.4 Ziel der Arbeit 

Im Rahmen einer prospektiv geführten Studie mit hoher Fallzahl soll untersu-

chen werden, welche Vorhersagekraft der Vitalitätsstatus mittels FDG-PET und 

201-Thallium-SPECT auf das Langzeitüberleben koronarerkrankter Patienten 

nach erfolgreicher Revaskularisation hat. 

 

Es soll untersucht werden, ob ein Vitalitätstest vor einer technisch möglichen 

Revaskularisation notwendig ist und ob ein negativer Vitalitätstest eine revasku-

larisierende Maßnahme ausschließt. 

 

Weiterhin soll geprüft werden, ob eine erfolgreiche Revaskularisation im Ver-

gleich zu einer nicht gelungenen Revaskularisation einen Einfluss auf das 

Langzeitüberleben hat und zwar unabhängig vom präoperativen Vitalitätsnach-

weis. 
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2 Material und Methoden 

2.1 Studiendesign  

Im Zeitraum von Oktober 1991 bis November 1997 wurden in acht kardiologi-

schen Zentren (Universitätsklinik Eppendorf Hamburg, Medizinische Einrichtun-

gen der Universität zu Köln, Medizinische Einrichtungen der RWTH Aachen, 

Albert-Ludwigs-Universität Freiburg, Medizinische Hochschule Hannover, 

Universität Magdeburg, Herzzentrum Nordrhein-Westfalen, Universität des 

Saarlandes - Homburg) 244 Patienten mit koronarer Herzkrankheit in die pro-

spektiv angelegte Studie aufgenommen.  

 

Als Einschlusskriterium galt ein koronarangiographischer Befund, der eine 

Okklusion  mindestens einer epikardialen Koronararterie mit einer regionalen 

Wandbewegungsstörung - definiert als Dys- oder Akinesie - im abhängigen 

Perfusionsgebiet aufwies. 

 

Die Möglichkeit einer mechanischen oder operativen Revaskularisation, die 

komplett und unabhängig vom Vitalitätsstatus angestrebt wurde,  musste gege-

ben sein.  

 

Nicht eingeschlossen wurden Patienten, bei denen das letzte akute Infarkter-

eignis früher als drei Monate zurücklag und Patienten, bei denen bereits eine 

ACVB-Operation durchgeführt wurde. Weitere Ausschlusskriterien waren das 

Vorliegen eines Linksschenkelblockes, ein implantierter Defibrillator, eine Adi-

positas permagna, ein insulinpflichtiger Diabetes mellitus sowie Begleiterkran-

kungen mit  einer eingeschränkten Lebenserwartung (z.B. Neoplasien). 

 

Vor der geplanten Revaskularisation wurde ein nuklearkardiologischer Vitali-

tätsstatus erhoben. Der zeitliche Abstand zwischen der Vitalitätsdiagnostik 

(PET mit FDG oder 201-Thallium-SPECT) und der revaskularisierenden Maß-

nahme durfte nicht länger als vier Wochen betragen. 
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Der Patient wurde über den Inhalt des gesamten Studienprojektes aufgeklärt. 

Neben seinem schriftlichen und jederzeit widerrufbaren Einverständnis zur 

Vitalitätsuntersuchung und zur koronaren Revaskularisation stimmte er auch 

einer Nachuntersuchung zu, die eine angiographische Kontrolle drei bis sechs 

Monate nach erfolgter Revaskularisation zur Dokumentation des Gefäßstatus 

und der Wandbewegungsstörung vorsah, sowie einer weiteren späteren Kon-

taktaufnahme zur Erfassung des klinischen Status. 

Ein Ethikvotum zur Durchführung der Studie wurde von der Ärztekammer 

Hamburg eingeholt (Äk-Nr. M-43/94). 

 

Einschlussdatum in die Studie war das Datum der diagnostischen Angi-

ographie, welche neben der Identifizierung geeigneter Studienpatienten zur 

Erfassung des Ausgangsbefundes diente. Endpunkt der Studie war das Datum 

der Kontaktaufnahme mit dem Patienten im Rahmen der Nachevaluation bzw. 

das Datum seines Todes. 

 

2.2 Quantitative Koronarangiographie und Ventrikulo graphie 

Die Untersuchungen wurden nach der von Judkins beschriebenen Technik 49 

durchgeführt. In identischer und standardisierter Weise wurde bei Einschluss in 

die Studie sowie in der Nachuntersuchung eine multiplane Koronarangiographie 

und eine biplane linksventrikuläre Lävokardiographie in den Projektionen 

30°RAO und 60°LAO durchgeführt.  

 

Die Auswertung der linksventrikulären Angiogramme wurde ohne Kenntnis der 

übrigen Studienbefunde mittles der von Sheehan et al. entwickelten centerline-

Methode 50 durchgeführt. Dazu wurden die endokardialen Strukturen eines 

linksventrikulären Kontraktionszyklus (enddiastolisch und endsystolisch) im 

Sinusrhythmus abgezeichnet und mit Hilfe eines Quantitativen Coronaren 

Angiographie(QCA) – Systems (AWOS System 3.01 der Firma Siemens, Erlan-

gen)  51 ausgewertet. Danach konnten sowohl die regionalen Wandbewegungs-

störungen digital ausgewertet und die globale linksventrikuläre Ejektionsfraktion 

(EF) sowie die regionalen Wandbewegungsstörungen quantifiziert werden. 
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2.3 Nuklearmedizinische Vitalitätsdiagnostik 

2.3.1 Thallium-201-SPECT 

Die Patienten erhielten zu Beginn der Untersuchung sublingual eine Kapsel 

Nitro-lingual zur Optimierung der Myokardperfusion. Anschließend wurde ihnen 

eine Dosis von 1,5-2,5 mCi Thallium in Ruhe intravenös injiziert. Nach 15 

Minuten und nach 240 Minuten entsprechend der Redistributionszeit erfolgten 

die Aufnahmen mit einer Einkopf-Gamma-Kamera mit einem niederenergeti-

schen Allzweck-Kollimator. Über einen 180°-Bogen wu rden zweiunddreißig 

Projektionen mit einer jeweiligen Aufnahmezeit  von 30 s akquiriert. Die trans-

versalen Schichten wurden auf einer 64 x 64 Matrix mit einem Butterworth-Filter 

5. Ordnung und einer Cut-Off-Frequenz von 0,6 Nyquist rekonstruiert (Empfeh-

lungen der AG Kardiovaskuläre Nuklearmedizin vom 05.03.91). 

 

2.3.2 FDG-PET 

Die tomographische Bildaquisition erfolgte mit dem Ganzkörpertomographen 

ECAT EXACT der Firma Siemens/CTI. Um die myokardiale Glukoseaufnahme 

zu verbessern erhielten die Patienten eine Stunde vor Untersuchungsbeginn 

500 ml einer 10%igen Glukoseinfusion mit zusätzlich 4 g Glukose, 1 I.E. Alt-

Insulin und 10 mval KCL. Nach einer Transmissionsmessung für die Korrektur 

der Photonenabschwächung durch umgebende Organstrukturen erfolgte nach 

Bolusinjektion einer Dosis von 5-10 mCi Fluor-18-Deoxyglukose der Emissi-

onsscan über die Dauer von 60 Minuten. Die transaxialen Schnitte wurden 

unter Verwendung eines Hanning Filters in 128 x 128 Matrix und einer Cut-off-

Frequenz von 0,4 Nyquist rekonstruiert. 

 

2.3.3 Quantitative nuklearmedizinische Analyse 

Alle nuklearmedizinischen Untersuchungen wurden mittels eines semiautomati-

schen Analyseprogramms zentral in der Nuklearmedizinischen Klinik und Poli-
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klinik (Direktor Prof. Dr. med. M. Schwaiger) des Klinikums Rechts der Isar der 

Technischen Universität München ausgewertet. 

 

Jede Aufnahme wurde in einem 13-Segmentmodell rekonstruiert. Das Perfusi-

onsgebiet des Ramus interventricularis anterior wurde von drei anterioren 

Segmenten repräsentiert, während die Perfusionsgebiete der Arteria coronaria 

dexter und des Ramus circumflexus von zwei posterioren bzw. lateralen Seg-

menten repräsentiert wurden. Die mittlere Glucose- und 201-Thallium-

Aufnahme wurde für jedes Perfusionsgebiet ermittelt. Die Auswertung wurde 

mittles ROC-Analysen durchgeführt. 

 

Als Nachweis von vitalem Gewebe im Zielgebiet, entsprechend dem Perfusion-

sareal der verschlossenen bzw. hochgradig stenosierten Arterie mit zugehöri-

gem dys- oder akinetischem Segment, galt die signifikante Aufnahme (> 50% in 

der zirkumferentiellen Pofilanalyse) von 201-Thallium bei Injektion unter Ruhe-

bedingungen nach einem definiertem Zeitintervall von vier Stunden. 

 

2.4 Nachevaluation 

In dem Zeitraum von März bis Juli 2000 wurden die Patienten telefonisch kon-

taktiert. Zur Verbesserung der Compliance wurde der Anruf durch ein Schrei-

ben, in dem an die Studienteilnahme erinnert wurde und dem der Fragebogen 

des anstehenden Telefoninterviews beigefügt war, angekündigt. 

 

Das Interview bestand in der Erfassung des klinischen Status (CCS-

Klassifizierung der Angina pectoris, Herzinsuffizienz nach NYHA) und des 

weiteren Verlaufes seit der revaskularisierenden Maßnahme (Reinfarkt, erneute 

Revaskularisation). 

Neben der direkten Auskunft des Patienten wurden Informationen auch von 

Familienangehörigen, versorgenden Haus- oder Krankenhausärzten eingeholt. 

Der kardiale Tod eines Patienten galt bei Versterben aufgrund eines Herzinfark-

tes, Herz-Kreislaufversagens, eines plötzlichen unerklärlichen Todes und bei 

einer Reanimation.  
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2.5 Statistik 

Alle numerischen Werte sind als Mittelwerte mit ihren Standardabweichungen 

angegeben, deren Signifikanzprüfung im zweiseitigen t-Test erfolgte.  

 

Die Analyse der Häufigkeitsverteilung verschiedener Patientengruppen wurde 

mit dem Chi-squared-Test durchgeführt.  

 

Die Analyse der Überlebenshäufigkeit verschiedener Gruppen wurde nach 

Kaplan-Meier in Kurven dargestellt. In die Analyse wurde das Patientenalter als 

Kovariable aufgenommen, um altersadjustierte Ergebnisse zu erhalten. 

 

Mit einer multivariaten Regressionsanalyse (Cox-Regressionsanalyse) wurden 

die Faktoren, die einen Einfluss auf die Vorhersage des Überlebens haben, 

ermittelt. 

 

Für eine statistische Signifikanz wurde ein p-Wert < 0,05 gefordert. 
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3 Ergebnisse 

3.1 Patienten 

244 Patienten wurden in die Studie eingeschlossen. Die Daten von nur drei 

Patienten (1,2%) flossen nicht in die Endauswertung ein, da bei ihnen keine 

Informationen über ihr Überleben gewonnen werden konnten.  

 

Die Datenanalyse basiert somit auf 241 Patienten (98,8%), davon 202 männli-

chen und 39 weiblichen Geschlechts. Das mittlere Lebensalter der Patienten 

betrug bei Studieneinschluss 58,2 ± 13,0 Jahre. 

 

3.1.1 Eingangsuntersuchungen  

Bei der koronarangiographischen Eingangsuntersuchung wurden folgende 

verschlossene Gefäße als Zielgefäß diagnostiziert: Bei 168 Patienten (69,7%) 

zeigte sich ein Verschluss des Ramus interventricularis anterior, bei 62 (25,7%) 

Patienten war die rechte Koronararterie betroffen und bei 11 Patienten (4,6%) 

handelte es sich um einen Verschluss des Ramus circumflexus.  

86 Patienten (36%) litten an einer Eingefäßerkrankung, bei 72 Patienten (30%) 

lag eine Zweigefäßerkrankung vor und bei 83 (34%) eine Dreigefäßerkrankung. 

 

Zur Erfassung der myokardialen Vitalität wurde bei 159 Patienten (66%) eine 

Positronemissionstomographie mit F-18-Deoxyglukose durchgeführt, bei 82 

Patienten (34%) eine 201-Thallium-Szintigraphie (s. Tabelle 1).  

 

162 Patienten (67%) wurden durch eine perkutane transluminale Koronarangi-

oplastie (PTCA) revaskularisiert, ohne, dass es während der Intervention zu 

Todesfällen kam. 76 Patienten (32%) unterzogen sich einer aortokoronaren 

Bypass-Operation. Von diesen letztgenannten verstarben drei postoperativ. 

Drei weitere Patienten (1%) verstarben präoperativ, wurden aber im Sinne des 

„intention-to-treat“ der ACVB-Gruppe in der Überlebensstatistik zugeführt. 
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3.1.2 Nachuntersuchungen 

209 der 241 nachevaluierten Patienten (87%) unterzogen sich drei bis sechs 

Monate nach der Revaskularisation einer Kontrollkoronarangiographie und 

Ventrikulographie.  

Bei 32 der 241 Patienten (13%) war die Nachuntersuchung nicht möglich, da 

sechs bereits erwähnte Patienten prä- bzw. postoperativ und sechs weitere 

Patienten in dem Zeitraum bis zur Kontrolluntersuchung verstarben sowie 20 

Patienten die erneute Koronarangiographie ablehnten.  

 

Bei 179 Patienten (86%) konnte in der Kontrolluntersuchung das revaskulari-

sierte Zielgefäß oder die Bypassgefäße als angiographisch offen dokumentiert 

werden, bei 30 Patienten (14%) war das Zielgefäß reokkludiert (s. Tabelle 2). 

 

3.1.3 Nachevaluation 

Die Nachevaluation erfolgte im Mittel 1929 ± 396 Tage nach Einschluss in die 

Studie. Der durchschnittliche Nachbeobachtungszeitraum betrug demnach 5,3 

± 1,1 Jahre. 

 
Von den 241 Patienten des Gesamtkollektivs waren inzwischen 70 Patienten 

(29%) verstorben, alle aufgrund einer kardialen Ursache. 171 Patienten (71%) 

lebten zum Zeitpunkt der Nachevaluation (s. Tabelle 4). 

 

3.2 Häufigkeitsverteilungen 

3.2.1 Vergleich der Patientengruppen nach Vitalität sstatus 

Von dem Gesamtkollektiv der 241 Patienten zeigten 182 Patienten in der Ein-

gangsuntersuchung vitales Myokard mit einer Traceraufnahme ≥ 50% im Perfu-

sionsgebiet des Zielgefäßes. Die mittlere Traceraufnahme lag bei dieser Patien-

tengruppe bei 65,4 ± 9,2%. Der positive Vitalitätsnachweis gelang in 114 Unter-

suchungen (63%) mittels der Positronemissionstomographie. 68 der positiven 
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Befunde (37%) waren mit der Thallium-Szintigraphie ermittelt worden, s. Tabel-

le 1. 

 

Bei 59 Patienten war die Traceraufnahme im Zielgebiet < 50%. Bei ihnen lag 

somit keine myokardiale Vitalität im entsprechenden Perfusionsgebiet vor. Die 

mittlere Traceraufnahme dieser Gruppe betrug 40,5 ± 6,3% und war damit 

signifikant niedriger im Vergleich zu der Patientengruppe mit nachweisbar 

vitalem Myokard (p<0,0001). 45 Untersuchungen mit fehlendem Vitalitätsnach-

weis (76%) wurden mit der Positronemissionstomographie ermittelt, 14 (24%) 

mit der Thallium-Szintigraphie. 

 

Im Vergleich der Patientengruppe mit nachgewiesener myokardialer Vitalität zur 

Patientengruppe ohne Vitalitätsnachweis bestand kein signifikanter Unterschied 

bezüglich des Alters der Patienten, der Geschlechtsverteilung, der Verteilung 

des betroffenen Koronargefäßes sowie der Methode des Vitalitätsnachweises, 

s. Tabelle 1.  

 

Die linksventrikuläre Ejektionsfraktion der Patientengruppe ohne nachweisbare 

myokardiale Vitalität lag zum Zeitpunkt der Einschlussuntersuchung bei 35,6 

±13,0% und damit signifikant niedriger als bei der Gruppe mit nachgewiesener 

Vitalität. Bei ihr betrug die LVEF baseline 43,1±13,7% (p<0,001). Entsprechend 

schlechter lag in dieser Gruppe auch der regionale Wandbewegungsscore 

(p<0,0001). 

In der Kontrollkoronarangiographie, die nach erfolgter Revaskularisation durch-

geführt wurde, zeigte sich in diesem Patientenvergleich eine signfikante Erho-

lung der linksventrikulären Ejektionsfraktion (∆LVEF). Die Patienten mit vitalem 

Myokard zeigten eine Erholung von +4,5 ± 12,5% (p<0,0001), die Patienten mit 

avitalem Myokard +1,5 ± 12,4% (p=0,4). 
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Tabelle 1   Vergleich der Patienten nach Vitalitätsstatus im Zielgebiet 

 

 vital  avital   

(n= 241) (n=182) (n= 59) p 

Alter (Jahre) 59.3 ± 9.6 58.7 ±10.7 0.66 

Geschlecht (männlich/ weiblich) 
153/29 49/10 0.85 

Zielgefäß (LAD/RCA/CFX) 122/49/11 46/13/0 0.09 

Anzahl Gefäßerkrankung (1/2/3) 57/54/71 29/18/12 0.015 

 31%/30%/39% 49%/31%/20%  

    
LVEF baseline 43.1 ± 13.7 35.6 ± 13.0 <.001 

LVEF follow-up 48.6 ± 15.2 38.2 ± 13.1 <.0001 

∆ LVEF +4.5 ± 12.51 +1.5 ± 12.42 0.13 

    
RWMI baseline -2.35 ± 0.74 -2.78 ± 0.33 <.0001 

RWMI follow-up -1.54 ± 1.23 -2.43 ± 0.65 <.0001 

∆ RWMI +0.77 ± 1.11 +0.34 ± 0.63 <.01 

   
Methode der Vitalitätsdiagnostik   

PET / Thallium 114/ 68 45/ 14 0.055 

 63%/37% 76%/23%  

mean uptake (%) 65.4± 9.2 40.5± 6.3 <.0001 

   
Methode der geplanten Revaskularisation   

PTCA / ACVB 111/ 71 51/ 8 <.001 

 61%/39% 86%/14%  
 
Gepaarter T-test: 1p <0.0001, 2 p = 0.4, 3 p < 0.001 
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3.2.2 Vergleich der Patientengruppen nach Revaskula risati-

onsstatus 

Von 209 Patienten, die sich der Nachuntersuchung unterzogen, lagen Informa-

tionen zum Revaskularisationsstatus vor, das heißt, ob die revaskularisierende 

Maßnahme anhaltend zum Erfolg geführt hatte oder ob das Koronargefäß 

reokkludiert war. 

 

Im Vergleich der Patientengruppe einer langfristig erfolgreichen zu einer initial 

erfolgreichen Revaskularisation mit einem Frühverschluss innerhalb der ersten 

drei bis sechs Monate bestand kein signifikanter Unterschied bezüglich des 

Alters der Patienten, der Geschlechtsverteilung, der Verteilung des betroffenen 

Koronargefäßes sowie der Anzahl der Gefäßerkrankungen, s. Tabelle 2.  

 

Es fanden sich weder signifikant mehr Patienten mit vitalem Myokard in der 

Gruppe mit offenem Zielgefäß (p=0,22), noch war die mittlere Traceraufnahme 

dieser Patienten signifikant höher als bei denen mit restenosiertem Zielgefäß 

(p=0,15) und ausbleibender Verbesserung der myokardialen Auswurfrate. 

 

Der einzige Unterschied im Vergleich dieser beiden Patientengruppen lag in 

einer signifikanten Erholung der linksventrikulären Ejektionsfraktion nach der 

revaskularisierenden Maßnahme bei den Patienten, bei denen in der Kontrollko-

ronarangiographie das betroffene Gefäß als offen dokumentiert werden konnte 

(p=0,0001). Patienten mit reokkludiertem Koronargefäß wiesen diese Erholung 

nicht auf (p=0,14).  
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Tabelle 2   Vergleich der Patienten nach bekanntem Revaskularisationsstatus 
bei der Nachuntersuchung drei bis sechs Monate nach Revaskula-
risation 

 

 Zielgefäß 
“offen”  

Zielgefäß 
reokkludiert  

 

(n= 209) (n= 179) (n= 30) p 

Alter (Jahre) 58.6 ± 9.5 58.2 ± 7.3 0.85 

Geschlecht (männlich/weiblich) 
154/25 25/5 0.69 

Zielgefäß (LAD/RCA/CFX) 123/47/9 17/12/1 0.30 

Anzahl Gefäßerkrankung (1/2/3) 68/54/56 12/9/9 0.98 

    
LVEF baseline 42.6 ± 14.0 40.5 ± 12.9 0.46 

LVEF follow-up 46.6 ± 15.5 42.9 ± 14.6 0.24 

∆ LVEF +3.9 ± 12.91 +2.8 ± 9.62 0.67 

    
RWMI baseline -2.39 ± 0.74 -2.65 ± 0.52 0.08 

RWMI follow-up -1.74 ± 1.19 -1.91 ± 1.12 0.50 

∆ RWMI +0.64 ± 1.031 0.81 ± 0.861 0.43 

    
Methode der Revaskularisation    

PTCA / ACVB 126/53 20/10 0.68 

    
Vitalitätsdiagnostik    

PET / Thallium 122/57 23/7 0.35 

vital (uptake ≥50%)/avital (<50%) 138/41 20/10 0.22 

mean uptake (%) 59.8 ± 13.9 56.0 ± 11.0 0.15 
 
1 p < 0.0001, 2 p = 0.14 
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Bei 32 Patienten konnte eine Nachuntersuchung mit Erfassen des Revaskulari-

sationsstatus nicht durchgeführt werden. Um zu untersuchen, ob es sich bei 

diesen Patienten um eine Auslese handelt, da sich in ihrer Gruppe eine frühe 

Sterblichkeit von 38% fand, wurde das Gesamtkollektiv von 241 Patienten in 

zwei Subpopulationen aufgeteilt. Die 32 Patienten mit unbekanntem Revaskula-

risationsstatus wurden mit denen mit bekanntem Revaskularistationsstatus 

verglichen (s. Tabelle 3).  

 

Es zeigten sich Unterschiede hinsichtlich des Alters, der Geschlechtsverteilung 

und der Anzahl der Gefäßerkrankungen. Die eingangs erhobene linksventrikulä-

re Ejektionsfraktion lag in der Gruppe ohne Kontrolluntersuchung signifikant 

niedriger im Vergleich zur anderen Gruppe (p<0,01).  

 

Die Befunde der Vitalitätsdiagnostik zeigten in diesem Gruppenvergleich eine 

ausgewogene Verteilung: Das Verhältnis von vital/avital ermitteltem Myokard im 

Zielgebiet lag bei beiden 3:1. Die mittlere Traceraufnahme war in beiden Grup-

pen annähernd identisch. 
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Tabelle 3   Vergleich der Patienten nach Revaskularisationsstatus bei der 
Nachuntersuchung drei bis sechs Monate nach Revaskularisation  

 

     Revaskularisationsstatus   
 bekannt  unbekannt   

(n= 241) (n= 209) (n= 32) p 

Alter (Jahre) 58.5 ± 9.2 63.5 ± 12.6 0.066 

Geschlecht (männlich/weiblich) 
179/30 23/9 0.049 

Zielgefäß (LAD/RCA/CFX) 140/59/10 28/3/1 0.059 

Anzahl Gefäßerkrankung (1/2/3) 80/63/66 6/9/17 0.034 

    
LVEF baseline 42.3 ± 13.9 34.6 ± 12.3 <0.01 

LVEF follow-up  - - - 

∆ LVEF - - - 

    
RWMI baseline -2.42 ± 0.72 -2.71 ± 0.35 <0.05 

RWMI follow-up  - - - 

∆ RWMI - - - 

    
Methode der Revaskularisation    

PTCA / ACVB 146/63 16/16 0.026 

    
Vitalitätsdiagnostik    

PET / Thallium 145/64 14/18 0.005 

vital (uptake ≥50%)/avital (<50%) 158/51 24/8 0.94 

mean uptake (%) 59.3 ± 13.6 59.2 ± 14.8 0.97 
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3.2.3 Vergleich der Patientengruppen nach Überleben  

Im Vergleich zur überlebenden Patientengruppe wiesen die verstorbenen 

Patienten zum Zeitpunkt des Studienbeginns ein höheres Lebensalter auf 

(p<0,0001). Die linksventrikuläre Ejektionsfraktion der inzwischen verstorbenen 

Patienten war im Vergleich zu den Langzeitüberlebenden in der Eingangsunter-

suchung deutlich reduzierter (p<0,0001) und zeigte im Gegensatz zur anderen 

Gruppe nach einer interventionellen oder operativen revaskularisierenden 

Maßnahme keine signifikante Verbesserung (p=0,3).  

Hinsichtlich der Geschlechtsverteilung, des erkrankten Koronargefäßes sowie 

der Anzahl der Gefäßerkrankung war kein signifikanter Unterschied der verstor-

benen Patienten zu den Langzeitüberlebenden zu erfassen.  

 

Ebenso zeigte sich bezüglich der Vitalitätsparameter kein signifikanter Unter-

schied zwischen den Gruppen. 133 von den 171 überlebenden Patienten (78%) 

wiesen vitales Myokard im Zielgebiet auf, bei den Verstorbenen waren es 49 

von 70 Patienten (70%, p=0,2). Die mittlere Traceraufnahme der nuklearmedi-

zinischen Vitalitätsdiagnostik betrug bei den Überlebenden 59,9 ± 13,6%, bei 

den Nichtüberlebenden 57,7 ± 13,9% (p=0,25).  

Es fand sich kein signifikanter Unterschied in der gewählten Methode des 

Vitalitätsnachweises (p=0,8) noch in der Methode der erfolgten Revaskularisati-

on (p=0,13). 

 

Hinsichtlich des Revaskularisationsstatus bestand im Vergleich dieser beiden 

Patientengruppen ein signifikanter Unterschied. Bei den insgesamt 70 Verstor-

benen war bei 38 Patienten (54%) die Revaskularisierung langfristig erfolgreich 

gewesen, bei zwölf Patienten (17%) frustran, bei 20 Patienten (29%) konnte der 

Status wegen fehlender Nachuntersuchung nicht erhoben werden. Im Vergleich 

dazu war bei den 171 Überlebenden die Revaskularisation bei 141 Patienten 

(82%) langfristig erfolgreich gewesen, bei 18 frustran (11%), bei zwölf (7%) 

konnte der Status nicht erhoben werden. Daraus ergab sich ein p<0.0001.  
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Tabelle  4 Vergleich der Patienten nach Überleben 

 

  
überlebende 

Patienten  

nicht  
überlebende  

Patienten  

 

(n= 241) (n= 171) (n= 70) p 

Alter (Jahre) 57.5 ± 9.5 63.4 ± 9.5 0.0001 

Geschlecht (männlich/weiblich) 
144/27 58/12 0.79 

Zielgefäß (LAD/RCA/CFX) 113/48/10 55/14/1 0.11 

Anzahl Gefäßerkrankung (1/2/3) 65/53/53 21/19/30 0.21 

    
LVEF baseline 44.6 ± 13.1 33.1 ± 12.2 0.0001 

LVEF follow-up 49.2 ± 14.0 36.7 ± 15.4 0.0001 

∆ LVEF +4.3 ± 12.41 +2.2 ± 12.9 0.30 

    
RWMI baseline -2.36 ± 0.75 -2.71± 0.34 <0.001 

RWMI follow-up -1.58 ± 1.21 -2.35 ± 0.85 <0.0001 

∆ RWMI 0.76 ± 1.0 0.38 ± 0.93 0.023 

    
PET / Thallium 112/ 59 47/ 23 0.81 

vital (uptake ≥50%)/avital (<50%) 133/38 49/21 0.20 

mean uptake (%) 59.9 ± 13.6 57.7 ± 13.9 0.25 

    
PTCA / ACVB 120/ 51 42/ 28 0.13 

    
Revaskularisationsstatus  
“offen”/ reokkludiert/ unbekannt 

141/18/12 38/12/20 <0.0001 

 
1 p = 0.0001 
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3.3 Überlebenskurven nach Kaplan-Meier 

3.3.1 Überlebenshäufigkeit nach Vitalitätsstatus 

In der Analyse der Überlebenshäufigkeit der Patienten nach ihrem Vitalitätssta-

tus zeigte sich, dass 80% der Patienten mit vitalem Herzmuskelgewebe und 

71% der Patienten ohne nachweisbare myokardiale Vitalität lebten. Daraus 

ergab sich kein signifikanter Unterschied in der Überlebensrate dieser beiden 

Patientengruppe (p=0,13), s. Abbildung 1. 

 

 Total Number 
Events 

Number 
Censored 

Percent 
Censored 

VIT 1   vital 158 32 126 79,75 
VIT 0   avital   51 15    36 70,59 

Overall 209 47 162 77,51 

 

 Statistic df Significance 

Log Rank 2,30 1 ,1296 
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Abbildung 1:  Kaplan-Meier-Analyse nach Vitalitätsstatus vital/avital 
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In einer zweiten Analyse der Überlebenshäufigkeit nach Vitalitätsstatus wurden 

die Patienten in drei Vitalitätsgruppen unterteilt:  

Gruppe „VIT 0“ wurde mit einem Re-uptake <50% definiert und entsprach damit 

der Patientengruppe mit avitalem Herzgewebe (n=59).  

Gruppe „VIT 1“ wurde mit einem Re-uptake 50-70% (n=133) und Gruppe „VIT 

2“ mit einem Re-uptake >70% (n=49) definiert und ergaben zusammen die 

Patientengruppe mit nachgewiesener myokardialer Vitalität. 

 

Im Nachevaluationszeitraum hatten 66% der Patienten ohne nachweisbare 

myokardiale Vitalität überlebt, 72% der Patienten aus Gruppe „VIT 1“ und 80% 

der Patienten der Gruppe „VIT 2“. 

 

Es ergab sich in keinem Gruppenvergleich eine signifikante Überlegenheit im 

Überleben, s. Abbildung 2. 

 

 

 Total Number 
Events 

Number 
Censored 

Percent 
Censored 

VIT 0   ≤ 50   59 20   39 66,10 
VIT 1   50-70 133 37   96 72,18 
VIT 2   > 70   49 10   39 79,59 

Overall 241 67 174 72,20 
 

 

Log Rank Statistic and (Significance) 

Factor 0 1 

1   ,68  
      ( ,4108)  
   

2 2,99 1,52 
      ( ,0835)      ( ,2170) 
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Abbildung 2:  Kaplan-Meier-Analyse nach Re-uptake in der Vitalitätsdiagnostik 
>70 (vital)/ 50-70(vital)/ <50 (avital) 

 

 

3.3.2 Überlebenshäufigkeit nach Revaskularisationss tatus 

Das Gesamtkollektiv der 241 Patienten wurde nach ihrem Revaskularisati-

onsstatus in drei Gruppen unterteilt:  

Gruppe „REV 0“ waren die 30 Patienten mit einer initial erfolgreichen Revasku-

larisation und einem reokkludierten Zielgefäß in der Nachuntersuchung. 

Gruppe „REV 1“ entsprach den 179 Patienten, die langfristig erfolgreich re-

vaskularisiert wurden.  

Gruppe „REV 2“ waren die 32 Patienten, bei denen der Revaskularisationssta-

tus wegen fehlender Nachuntersuchung nicht bekannt war. 

 

Von den langfristig erfolgreich revaskularisierten Patienten überlebten 80% den 

Nachevaluationszeitraum. Von den Patienten mit Reverschluss waren es 60% 



 33 

und von den Patienten mit unbekanntem Revaskularisationsstatus lebten noch 

38%.  

Die Überlebensrate der langfristig erfolgreich revaskularisierten Patienten war 

im Vergleich zu den reokkludierten Patienten signifikant erhöht (p=0,0069), s. 

Abbildung 3. 

 

Das Überleben der Patienten mit unbekanntem Revaskularisationsstatus war im 

Vergleich zu den anderen beiden Gruppen signifikant erniedrigt. In dieser 

Gruppe befanden sich die Patienten mit der frühen Sterblichkeit prä- und post-

operativ vor dem Zeitpunkt der Nachuntersuchung.  

 

 

 Total Number 
Events 

Number 
Censored 

Percent 
Censored 

REV 0   reokkludiert   30 12   18 60,00 
REV 1   revaskularisiert 179 35 144 80,45 
REV 2   unbekannt   32 20   12 37,50 

Overall 241 67 174 72,20 
 

 

Log Rank Statistic and (Significance) 

Factor 0 1 

1 7,31  
      ( ,0069)  
   

2 5,13 45,51 
      ( ,0235)        ( ,0000) 
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Abbildung 3:  Kaplan-Meier-Analyse nach Revaskularisationsstatus erfolgreich 
revaskularisiert/frustran revaskularisiert/unbekannt 

 

 

3.3.3 Überlebenshäufigkeit nach Vitalitäts- und Rev askulari-

sationsstatus 

In einer weiteren Vergleichsanalyse wurde die Überlebensrate in Abhängigkeit 

des Vitalitäts- und Revaskularisationsstatus untersucht. Dazu wurden die 209 

Patienten mit bekanntem Gefäßstatus in vier Gruppen aufgeteilt:  

Gruppe 1 bildeten die Patienten mit avitalem Myokard, bei denen das Zielgefäß 

in der Nachuntersuchung wieder verschlossen war (n=10), Gruppe 2 die Patien-

ten mit avitalem Gewebe und langfristig erfolgreicher Revaskularisation (n=41). 

Gruppe 3 bestand aus den Patienten mit vitalem Myokard und einem Re-

verschluss in der Nachuntersuchung (n=20) und Gruppe 4 waren die Patienten 

mit positivem Vitalitätsnachweis und langfristig erfolgreicher Revaskularisation 

(n=138).  
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Dabei zeigten sich folgende Ergebnisse, s. auch Abbildung 4: 

Die höchsten Überlebensraten wiesen die beiden Gruppen der erfolgreich 

revaskularisierten Patienten auf. In der Gruppe der Patienten mit vitalem Myo-

kard (Gruppe 4) überlebten 81%, in der Gruppe der Patienten mit avitalem 

Myokard (Gruppe 2) 78%. Im Vergleich zueinander ergab sich kein signifikanter 

Unterschied im Langzeitüberleben (p=0,55).  

 

Die höchste Mortalitätsrate wies die Patientengruppe mit avitalem Myokard und 

frustraner Revaskularisierung (Gruppe 1) auf: Hier überlebten nur 40% der 

Patienten. Im Vergleich dazu wies die Patientengruppe mit gleichem Vitalitäts-

status nach einer erfolgreichen Revaskularisation (Gruppe 2) eine signifikant 

höhere Überlebensrate auf, p<0,05.  

 

Im Vergleich der beiden Patientengruppen mit positivem Vitalitätsnachweis 

(Gruppe 3 und 4) ergab sich hinsichtlich des Revaskularisationsstatus kein 

signifikanter Unterschied im Langzeitüberleben. 70% der Patienten mit vitalem 

Myokard und nachgewiesenem Reverschluss im Zielgefäß überlebten versus 

81% der Patienten mit vitalem Myokard und erfolgreicher Revaskularisation, 

p=0,16.  

 

Der größte Unterschied im Überleben zeigte sich im Vergleich der Patienten-

gruppe mit vitalem Myokard nach erfolgreicher Revaskularisation (Gruppe 4) 

zur Patientengruppe mit avitalem Myokard nach frustraner Revaskularisation 

(Gruppe 1), p<0,0007. 
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 Total Number 
Events 

Number 
Censored 

Percent 
Censored 

G1   vit0, rev0   10   6    4 40,00 
G2   vit0, rev1   41   9   32 78,05 
G3   vit1, rev0   20   6   14 70,00 
G4   vit1, rev1 138 26 112 81,16 

Overall 209 47 162 77,50 
 

 

Log Rank Statistic and (Significance) 

Factor 1 2 3 

2 5,08   
      ( ,0242)   

3 2,66 ,43  
      ( ,1030)    ( ,5127)  

4          11,55 ,35 2,97 
      ( ,0007)     ( ,5521)      ( ,1608) 
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Abbildung 4: Kaplan-Meier Analyse nach Vitalitäts- und Revaskularisations- 
 status 
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3.4 Beeinflussende Faktoren für das Überleben  

Anhand einer multivariaten Regressionsanalyse sollen die Faktoren, die einen 

Einfluss auf die Vorhersage des Überlebens haben, ermittelt werden.  

Geprüft wurden die Variablen Patientenalter, Geschlecht, Anzahl der Gefäßer-

krankungen, Ausgangsbefund der linksventrikulären Ejektionsfraktion, Aus-

gangsbefund der regionalen Wandbewegungsstörung, Vitalitätsstatus und 

Revaskularisationsstatus. 

 

Zu den Faktoren, die einen Einfluss auf die Vorhersage des Überlebens koro-

narerkrankter Patienten nach einer revaskularisierenden Maßnahme haben, 

zählen: 

1. Das Alter des Patienten: Pro zehn Jahre Lebensalter steigt das Risiko zu 

versterben um 50%. 

2. Der Ausgangsbefund der linksventrikulären Auswurfleistung des Herzens 

3. Der Erfolg oder Misserfolg einer Revaskularisation: Bei einer erfolgreichen 

Revaskularisation sinkt das Risiko zu versterben um 60%. 

 

Die übrigen untersuchten Faktoren hatten keinen Einfluss auf das Langzeitüber-

leben. 
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4 Diskussion 

In dieser Studie wurde untersucht, welche Vorhersage der myokardiale Vitali-

tätsstatus auf das Langzeitüberleben koronarerkrankter Patienten nach erfolg-

reicher Revaskularisation hat und ob ein negativer Vitalitätsnachweis eine 

invasive revaskularisierende Maßnahme rechtfertigt, um im Sinne eines ver-

besserten Langzeitüberlebens zu profitieren. Des Weiteren wurde geprüft, ob 

unabhängig von der myokardialen Vitalität eine erfolgreiche Revaskularisation 

im Vergleich zu einer langfristig nicht gelungenen einen Einfluss auf das Lang-

zeitüberleben hat.  

 

Folgende Ergebnisse haben sich gezeigt: 

1. Der myokardiale Vitalitätsstatus erlaubt eine Vorhersage auf eine verbesser-

te linksventrikuläre Aufwurfleistung nach Revaskularisation, jedoch keine 

Vorhersage auf ein verbessertes Langzeitüberleben. 

2. Koronarerkrankte Patienten ohne nachweisbare myokardiale Vitalität zeigen 

im Langzeitüberleben nach erfolgter Revaskularisation keine signifikant hö-

here Mortalität als Patienten mit positivem Vitalitätsnachweis.  

3. Eine erfolgreich durchgeführte Revaskularisation verbessert unabhängig von 

der myokardialen Vitalität das Langzeitüberleben. 

 

4.1 Erholung der linksventrikulären Ejektionsfrakti on nach 

Revaskularisation  

Eine eingeschränkte linksventrikuläre Auswurfleistung gehört zu den wichtigs-

ten prognostischen Einflussfaktoren koronarerkrankter Patienten 2,52. Zahlreiche 

Studien erbrachten den Nachweis, dass sie sich aufgrund von „myocardial 

stunning“ oder „myocardial hibernation“ nach einer Revaskularisation erholt 
5,6,7,8,22,31, und dass die Wahrscheinlichkeit einer Erholung durch nachgewiese-

ne myokardiale Vitalität bestimmt werden kann 53.  
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Wie erwartet, zeigt sich in dieser Studie nach Revaskularisation eine signifikan-

te Verbesserung der LVEF bei Patienten mit vitalem Myokard im Vergleich zu 

denen mit avitalem Myokard.  

Bei den Patienten mit vitalem Myokard (siehe Tabelle 1) erholt sich die LVEF 

um 4,5 ± 12,5% (p<0,0001). Bei den Patienten mit avitalem Myokard ist die 

Erholung der LVEF nur gering. Sie steigt um 1,5 ± 12,4% und ist somit nicht 

signifikant (p=0,4).  

 

Eine signifikante Verbesserung der LVEF ist auch im Gruppenvergleich der 

erfolgreich zu den frustran Revaskularisierten zu sehen.  

Bei den erfolgreich revaskularisierten Patienten (siehe Tabelle 2) zeigt sich eine 

signifikante Verbesserung der LVEF um 3,9 ± 12,9% (p=0,0001). Bei den 

Patienten, bei denen die Revaskularisation nicht erfolgreich war, änderte sie 

sich nicht signifikant um 2,8 ± 9,6% (p=0,14).  

Dabei ist das Verhältnis vitales/avitales Myokard in diesem Gruppenvergleich 

nicht signifikant verschoben. Bei den erfolgreich Revaskularisierten weist fast  

jeder vierte Patient avitales Myokard auf, bei den frustran Revaskularisierten 

jeder dritte (p=0,22). Auch die durchschnittliche Traceraufnahme im Vitalitäts-

test ist nicht signifikant verschieden (p=0,15). 

 

Weiterhin fand sich eine Erholung der LVEF im Vergleich der überlebenden 

Patienten zu den nicht überlebenden. 

Bei den Überlebenden (siehe Tabelle 4) verbessert sich die LVEF nach Re-

vaskularisation signifikant um 4,3 ± 12,4% (p<0,0001). Bei den im weiteren 

Verlauf der Studie verstorbenen Patienten lag die Erholung nur bei 2,2 ± 12,9% 

(p=0,24).  

Bemerkenswert ist, dass sich auch in diesem Gruppenvergleich weder das 

Verhältnis von vitalem/avitalem Myokard signifikant unterscheidet (p=0,2), noch 

die Traceraufnahme in der Vitalitätsuntersuchung (p=0,25).  

 

Es bestätigt sich, dass ein positiver myokardialer Vitalitätstest im Zusammen-

hang mit einer Verbesserung der linksventrikulären Auswurfleistung nach 

Revaskularisation steht und diese vorhersagt. Jedoch ist auch der Erfolg einer 
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Revaskularisation für eine solche Verbesserung von Bedeutung. Es zeigen sich 

Hinweise dafür, dass auch der Erfolg einer Revaskularisation unabhängig vom 

Vitalitätsstatus zu einer Verbesserung der linksventrikulären Auswurfleistung 

führt. 

 

4.2 Myokardiale Vitalität und Langzeitüberleben 

Neben dem Benefit einer verbesserten Klinik und Lebensqualität 8,54,55 konnte 

2002 in einer Meta-Analyse aus 24 Studien aus den Jahren 1991 bis 1999 

gezeigt werden, dass revaskularisierte Patienten mit vitalem Myokard ein signi-

fikant verbessertes Überleben hatten im Vergleich zu Patienten mit vitalem 

Myokard, die medikamentös geführt wurden 52. Ein weiteres Ergebnis war, dass 

die jährliche Mortalitätsrate bei den revaskularisierten Patienten mit vitalem 

Myokard signifikant niedriger lag als bei fehlender Vitalität. Die Autoren wiesen 

darauf hin, dass viele Kriterien, zum Beispiel die Auswahl der Patienten, deren 

weitere Behandlung, die Methode und Auswertung der Vitalitätsdiagnostik in 

den Studien sehr variierten. R. Bonow kommentierte, dass es sich um retro-

spektive Untersuchungen und Studien mit kleiner Fallzahl handelte, mit variab-

lem outcome und größtenteils ohne Erfassung eines Erfolges oder Misserfolges 

der revaskularisierenden Behandlung 53. Zudem betrug der durchschnittliche 

Nachbeobachtungszeitraum der ausgewerteten Studien nur 25 Monate, d.h. 2,1 

Jahre. 

 

In einer großen prospektiven Studie mit einem fünfjährigen Follow-up, die 2011 

von Bonow et al. veröffentlicht wurde, untersuchten die Autoren, ob ein positiver 

myokardialer Vitalitätsnachweis einen Einfluss auf das Langzeitüberleben 

bypassoperierter Patienten im Vergleich zu nur medikamentös geführten hat. In 

einer multivariaten Analyse wiesen sie nach, dass die Vitalitätsdiagnostik nicht 

die Patienten identifizierte, die im Sinne eines verbesserten Langzeitüberlebens 

profitierten 56. Die Durchgängigkeit des koronaren Zielgefäßes wurde in dieser 

Studie nicht erhoben. 
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In der hier vorgestellten Untersuchung beruht die Auswertung auf 241 prospek-

tiv eingeschlossenen Patienten, die alle – mit Ausnahme der sechs prä- und 

post-operativ verstorbenen Patienten – unabhängig vom Vitalitätsergebnis 

revaskularisiert wurden.  

Es liegen Daten einer sich sechs Monate später anschließenden Nachuntersu-

chung vor, die Auskunft über den Langzeiterfolg der durchgeführten revaskula-

risierenden Maßnahme gibt, sowie einer Erhebung des Überlebensstatus nach 

durchschnittlich 5,3 Jahren. 

 

In den Überlebensanalysen nach Kaplan-Meier zeigt sich in unserer Arbeit kein 

Überlebensvorteil in Bezug auf den Vitalitätsstatus, d.h. Patienten mit vorhan-

dener Myokardvitalität lebten genauso lang wie Patienten ohne nachweisbare 

Myokardvitalität.  

Dieses Ergebnis zeigt sich in der Gesamtkohorte aller ausgewerteten 241 

Patienten als auch in der Subpopulation der 209 Patienten, bei denen alle 

Daten, auch die Ergebnisse zum Gefäßstatus nach der Revaskularisation, 

vorliegen.  

In der Gesamtkohorte (Abbildung 2) liegt das Langzeitüberleben der Patienten 

ohne nachweisbare Myokardvitalität bei 66%. Im Vergleich dazu überlebten 

72% der Patienten mit vitalem Myokard und mittlerer Traceraufnahme (p=0,68), 

bzw. 80% der Patienten mit vitalem Myokard und hoher Traceraufnahme 

(p=0,08). In beiden Vergleichen zeigt sich kein signifikantes Überleben.  

In der Subpopulation der 209 Patienten (Abbildung 1), d. h. ausgenommen der 

Patienten, bei denen eine Nachuntersuchung nicht möglich war, da abgelehnt 

oder verstorben, überlebten 71% der Patienten mit fehlender Myokardvitalität 

und 80% der Patienten mit nachgewiesener Vitalität (p=1,3). 

 

4.3 Revaskularisation und Langzeitüberleben 

 
Zahlreiche Studien haben sich mit der Bedeutung des Zeitpunktes einer Re-

vaskularisation bei koronarerkrankten Patienten mit reduzierter linksventrikulä-

rer Funktion befasst. So konnte in kleinen Kohortenstudien gezeigt werden, 
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dass ein langer Zeitraum zwischen Vitalitätsdiagnostik und revaskularisierender 

Maßnahme einen negativen Einfluss sowohl auf die postoperative Verbesse-

rung der linksventrikulären Auswurfleistung 57 als auch auf das Überleben durch 

eine erhöhte präoperative Mortalität 58 hat.  

 

Eine Vergleichsstudie mit 85 Patienten mit einer chronisch-ischämischen Kardi-

omyopathie und positivem Vitalitätsnachweis, die entweder innerhalb des 

Zeitraumes von 30 Tagen nach der Vitalitätsdiagnostik revaskularisiert wurden 

oder nach 30 Tagen, erbrachte den Nachweis, dass die Patienten mit der 

längeren Wartezeit eine signifikant erhöhte Mortalität nach zwei Jahren aufwie-

sen 59. 

 

In unserer Arbeit liegen somit hinsichtlich der Zeitfenster optimale Vorausset-

zungen vor: Der zeitliche Abstand zwischen der Vitalitätsdiagnostik und der 

revaskularisierenden Maßnahme betrug bei allen Patienten höchstens vier 

Wochen. Darüber hinaus erfolgte innerhalb von weiteren drei bis sechs Mona-

ten eine angiografische Kontrolle zur Dokumentation des Gefäßstatus, um 

wiederum differenzieren zu können, ob die revaskularisierende Maßnahme 

langfristig erfolgreich oder frustran war. 

 
Die Behandlung chronisch okkludierter Koronargefäße und die Bedeutung einer 

wiederhergestellten Perfusion werden kontrovers diskutiert.  

Die perkutane Revaskularisation eines chronischen Verschlusses ist neben 

einer erschwerten Durchführbarkeit mit einer hohen Rate an primären und 

sekundären Misserfolgen verbunden, hierzu zählen fehlende Verbesserung der 

LVEF und klinischen Symptomatik sowie Restenosen, die eine erneute Inter-

vention oder Bypassoperation nötig machen 60,61. Andererseits gibt es im Sinne 

der „open-artery-hypothesis“ – chronische Verschlüsse in jedem Fall zu reper-

fundieren – Erkenntnisse darüber, dass eine wiederhergestellte Durchgängig-

keit aufgrund verschiedener protektiver Mechanismen, wie z. B. Verhinderung 

des linksventrikulären remodeling und Stabilisierung eines störanfälligen hiber-

nating myocardiums, zu einem verbesserten Überleben führt 4,60. Durch den 
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Einsatz neuer Technik mit drug eluting stents wurden diese Erkenntnisse bestä-

tigt  62. 

Die Occluded Artery Trial aus dem Jahr 2006 wiederum konnte aufzeigen, dass 

klinisch stabile Patienten mit einem chronischen Koronarverschluss, die inter-

ventionell behandelt wurden, kein verbessertes 4-Jahres-Überleben im Ver-

gleich zur Gruppe der medikamentös geführten Patienten hatten, und die Rein-

farktrate bei den interventionell behandelten Patienten sogar etwas höher lag 63.  

Ein Review aus dem Jahr 2007 befasste sich mit der Frage, welche Evidenz es 

für die „open-artery-hypothesis“ gibt. In der Zusammenschau der Ergebnisse 

aus fünf randomisierten Studien kamen die Autoren zu dem Schluss, dass es 

keine Evidenz für ein verbessertes Überleben bei einer erfolgreich wiederher-

gestellten Perfusion gibt. Sie sprachen sich weiterhin dafür aus, dass es nicht 

gerechtfertigt sei, Patienten mit einer reduzierten LVEF ohne myokardiale 

Vitalität mit einer perkutanen koronaren Intervention zu behandeln 4. Bemer-

kenswerterweise gibt es in den fünf Studien keine Daten zur myokardialen 

Vitalität der Patienten.  

Die anderen oben genannten Arbeiten äußern sich überhaupt nicht zur myokar-

dialen Vitalität 60,61,62. 

 

2006 wurde eine große prospektive Studie veröffentlicht, die das Ziel hatte zu 

untersuchen, ob eine Revaskularisation bei koronarerkrankten Patienten mit 

deutlich eingeschränkter LVEF (≤ 35%) einen Überlebensvorteil bietet 64. Dabei 

wurde eine Patientenkohorte innerhalb von sechs Monaten nach erfolgter 

Vitalitätsdiagnostik revaskularisiert, die andere erhielt diese Maßnahme nicht. 

Nach drei Jahren zeigte sich eine signifikant erniedrigte Mortalität für die re-

vaskularisierten Patienten – unabhängig vom myokardialen Vitalitätsstatus. 

Dieser Punkt wurde zwar von den Autoren aufgegriffen und diskutiert, dennoch 

endeten sie mit der Aussage, dass eine Revaskularisation das Überleben bei 

Patienten mit vitalem Myokard verbessere. 

 

Eine Meta-Analyse aus dem Jahr 2008 befasste sich mit der Bedeutung einer 

Revaskularisation für das Langzeitüberleben bei Patienten mit einer reduzierten 

LVEF < 40% 65. Dabei wurden die Daten von 14 nicht randomisierten Studien 
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aus den Jahren 1998 bis 2006 gepoolt und die Patienten nach dem myokardia-

len Vitalitätsstatus (vital/avital) und der nachfolgenden Behandlung (Revaskula-

risation/medikamentös) in vier Gruppen unterteilt. Von den 14 Studien hatten 

acht Studien Patienten in allen vier Gruppen eingeschlossen.  

Die Autoren analysierten, dass Patienten mit vitalem Myokard nach Revaskula-

risation einen Überlebensvorteil im Vergleich zu medikamentös geführten 

Patienten zeigten. Weiterhin stellten sie fest, dass sich bei Abwesenheit von 

myokardialer Vitalität kein klarer Überlebensvorteil der revaskularisierten Pati-

enten im Vergleich zu den medikamentös geführten zeigte. 

Ein Vergleich revaskularisierter Patienten mit vitalem Myokard zu denen mit 

avitalem Myokard wurde nicht durchgeführt, so dass alle Erkenntnisse über 

Überlebensvorteile revaskularisierter Patienten immer nur auf den Vergleich zu 

medikamentös geführten Patienten beruhen. 

 

Ein Ziel dieser Arbeit ist es, einen solchen Vergleich zu führen. Die Bedeutung 

dieser Studie liegt darin, dass 

1. von allen Patienten ein myokardialer Vitalitätsbefund vorliegt, 

2. alle Patienten unabhängig vom myokardialen Vitalitätsbefund revaskulari-

siert wurden und 

3. in einer Nachuntersuchung drei bis sechs Monate nach Revaskularisation 

die Durchgängigkeit des koronaren Zielgefäßes erhoben wurde. 

 

Unsere Ergebnisse zeigen, dass die erfolgreich revaskularisierten Patienten 

(80%) eine signifikant erhöhte Überlebensrate im Vergleich zu den erfolglos 

revaskularisierten (60%) aufweisen (p=0,006), s. Abbildung 3.  

Wird die Analyse um die Variablen myokardiale Vitalität/Avitalität erweitert 

(Abbildung 4), so zeigt sich, dass Patienten mit einer erfolgreichen Revaskulari-

sation und erhaltener Vitalität die beste Überlebenswahrscheinlichkeit haben, 

während Patienten mit einer erfolglosen Revaskularisation und fehlender Vitali-

tät die schlechteste Überlebenswahrscheinlichkeit haben (p=0,0007). Interes-

santerweise zeigt sich weiterhin, dass Patienten mit fehlender Vitalität aber 

erfolgreichen Revaskularisation ein etwas besseres Überleben haben (78%) als 

Patienten mit erhaltener Vitalität, aber erfolgloser Revaskularisation (70%), 
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wobei jedoch der Unterschied zwischen diesen beiden Gruppen nicht signifikant 

ist (p=0,5).  

Die beiden höchsten Überlebensraten liegen bei den erfolgreich revaskularisier-

ten Patienten: In der Gruppe mit vitalem Myokard überlebten 81%, in der Grup-

pe mit avitalem Myokard 78% (p=0,6).  

 

Die Ergebnisse lassen den Schluss zu, dass das primäre Ziel der Therapie die 

erfolgreiche Revaskularisation sein sollte und dass der Vitalitätstest zwar das 

Ausmaß der Erholung vorhersagen kann, aber nicht der für die Durchführung 

einer Revaskularisation entscheidende Faktor sein sollte. 

 

In der Cox-Regressionsanalyse bestätigt sich, dass neben dem Patientenalter 

und dem Ausgangsbefund der LVEF der Revaskularisationsstatus einen Ein-

fluss auf die Vorhersage des Überlebens hat. Für den Vitalitätsstatus konnte 

dieser Einfluss nicht nachgewiesen werden. 

 

4.4 Methode des Vitalitätsnachweises 

In dieser Studie wurden zur Untersuchung des myokardialen Vitalitätsstatus die 

beiden nuklearmedizinischen Untersuchungen PET mit F-18-Deoxyglukose und 

SPECT mit 201-Thallium-Chlorid angewendet. Bei 159 Patienten (66%) wurde 

eine PET durchgeführt, bei 82 Patienten (34%) eine 201-Thallium-Szintigrafie. 

 

Verschiedene Studien konnten nachweisen, dass FDG-PET die Methode mit 

der höchsten Sensitivität ist, gefolgt von der SPECT 66,67.  

Eine Untersuchung mit 56 koronarerkrankten Patienten, bei denen zunächst 

eine SPECT und anschließend eine PET durchgeführt wurde, zeigte, dass zu 

den zunächst 13 Patienten mit myokardialem Vitalitätsnachweis elf weitere mit 

positivem Nachweis mittels PET dazukamen – das entspricht einer Aufdeckquo-

te von nahezu 20%. Die Autoren sprachen abschließend die Empfehlung aus, 

bei einem negativen Vitalitätsnachweis in der SPECT eine PET-Untersuchung 

anzuschließen, um noch verbleibende Patienten mit einem falsch negativem 

Ergebnis aufzudecken 68. 
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In dieser Studie wurden insgesamt 76% der Negativbefunde der Vitalitätsdia-

gnostik mittels PET diagnostiziert (s. Tabelle 1). Bei 14 Patienten wurde dieser 

Befund durch eine SPECT erhoben. Entsprechend der oben genannten Quote 

wären bei zwei Patienten ein falsch negatives Ergebnis befundet.  

 

In den Internationalen Leitlinien werden beide Untersuchungen mit dem glei-

chen Evidenzgrad zur Ermittlung myokardialer Vitalität empfohlen 69. 

 

In den letzten Jahren wird verstärkt die Magnetresonanztomografie zur Erfas-

sung von myokardialer Vitalität durchgeführt. Sie zeigt im Vergleich zu den 

anderen Techniken und in der Vorhersage der kontraktilen Erholung gute 

Ergebnisse. Ihre Vorteile liegen in der höheren räumlichen Auflösung gegen-

über der szintigrafischen Bildgebung und in einer höheren Sensitivität bei der 

Detektion kleiner subendokardialer Nekrosen im Vergleich zu SPECT und PET 
70. 
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5 Zusammenfassung 

Koronarerkrankte Patienten, die eine reduzierte linksventrikuläre Ejektionsfrak-

tion aufweisen, haben unter einer rein medikamentösen Behandlung eine 

schlechte Prognose. Diese kann durch revaskularisierende Maßnahmen, sei es 

durch eine Katheterintervention oder eine Bypass-Operation, deutlich verbes-

sert werden. Der Nachweis myokardialer Vitalität erlaubt eine Vorhersage über 

die Reversibilität funktionsgestörten Myokards nach einer revaskularisierenden 

Maßnahme, so dass dem positiven Vitalitätsnachweis eine prädiktive Bedeu-

tung für den Erfolg einer Revaskularisierung zukommt.  

 

Erhebliche Unklarheiten bestehen bei der Frage, ob auch Patienten, bei denen 

ein Vitalitätstest nicht nach herkömmlichen Kriterien gelingt, einer Revaskulari-

sationsmaßnahme zugeführt werden sollten, um im Sinne eines verbesserten 

Langzeitüberlebens zu profitieren.  

 

Die vorliegende Arbeit konnte nachweisen, dass Patienten ohne myokardiale 

Vitalität nach einer langfristig erfolgreichen Revaskularisation genauso lange 

leben wie Patienten mit myokardialer Vitalität. Aus unseren Ergebnissen kann 

gefolgert werden, dass bei koronarerkrankten Patienten mit einer reduzierten 

linksventrikulären Aufwurfleistung unabhängig von dem Befund der Vitalitäts-

diagnostik eine Revaskularisation angestrebt werden sollte.  

Die Ergebnisse lassen weiterhin schlussfolgern, dass das primäre Ziel der 

Therapie die erfolgreiche Revaskularisation sein sollte und dass der Vitalitäts-

test zwar das Ausmaß der linksventrikulären Erholung vorhersagen kann, aber 

nicht der für die Durchführung einer Revaskularisation entscheidende Faktor 

sein sollte. 

 

Zu den Faktoren, die einen Einfluss auf das Überleben haben, zählen das Alter 

des Patienten, die linksventrikuläre Ejektionsfraktion und der Erfolg der Re-

vaskularisation. Eine erfolgreiche Revaskularisation senkt im Vergleich zu einer 

frustranen Maßnahme das Mortalitätsrisiko um 60%. 
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6 Abkürzungen 

ACVB aortokoronarer Venenbypass 

CCS Canadian Cardiovascular Society 

CFX Ramus circumflexus 

EF Ejektionsfraktion 

EKG Elektrokardiogramm 

FDG F-18-Deoxyglukose 

KHK koronare Herzerkrankung 

LAD left anterior descending (Ramus interventricularis anterior) 

LAO left anterior oblique 

LVEF linksventrikuläre Ejektionsfraktion 

NYHA New York Heart Association 

PET Positron Emission Tomography 

PTCA perkutane koronare Angioplastie 

RAO right anterior oblique 

RCA rechte Koronararterie 

RWMI regional wall motion Index 

SPECT Single Photon Emission Computered Tomography 
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