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1 Zielsetzung

Es ist Ziel dieser Leitlinie, den gegenwartigen Stand und Standard der Myokard-Perfusions-
SPECT(-CT) darzulegen. Der Anwender soll bei der Indikationsstellung, Durchfiihrung,
Auswertung, Interpretation und Dokumentation unterstutzt werden.

Dariiber hinaus soll dem anfordernden Arzt eine Hilfestellung bei der Uberweisung zur
Myokard-Perfusions-SPECT(-CT) und bei der Interpretation des Untersuchungsergebnisses
gegeben werden.

Diese Leitlinie ist die Aktualisierung der 2017 bei der AWMF verdffentlichten S1-Leitlinie.

Fir eine einfachere Lesart wird im Text anstelle von Myokard-Perfusions-SPECT(-CT) der
Terminus Myokard-SPECT verwendet (SPECT - Single Photon Emission Computed
Tomography). Auf die CT-Komponente (auxiliares CT) wird in Kapitel 2.1.4 eingegangen.

Im Text wird auf die Nennung von geschlechtsbezogenen Bezeichnungen verzichtet.

2 Hintergrundinformationen und Definitionen
2.1 Beschreibung des Verfahrens
2.1.1 Konzept der Myokard-SPECT

Die Myokard-SPECT ist ein etabliertes nicht-invasives Untersuchungsverfahren der
Nuklearmedizin, das, auf der Tracer-Methode basierend, die Durchblutung des Myokards
darstellt. Als funktionelles bildgebendes Verfahren unterscheidet es sich daher grundlegend
von der morphologisch basierten Bildgebung wie der invasiven Koronarangiographie oder der
nicht-invasiven koronaren CT-Angiographie (CCTA).

Das Haupteinsatzgebiet der Myokard-SPECT ist die Untersuchung der Myokardperfusion zur
Diagnosestellung oder Verlaufsbeurteilung bei chronischem Koronarsyndrom (stenosierende
oder nicht-stenosierende koronare Herzerkrankung (KHK)).

Ausdehnung und Schweregrad von szintigraphisch nachweisbaren Perfusionsstérungen sind
nicht nur fur die Diagnostik und Lokalisation einer stenosierenden KHK, sondern auch fiur
Prognosebeurteilung und Therapieplanung (medikamentose Therapie vs. Revaskularisation)
bedeutsam.

In den letzten Jahren wurden multimodale Gerate (SPECT-CT, PET-CT, PET-MRT)
entwickelt, die die Fusion struktureller, physiologischer und molekularer Informationen
erlauben. Neben ihrem Einsatz in der Onkologie finden sie zunehmend Einzug in die
kardiologische Diagnostik. Die Kombination von SPECT oder PET und CCTA bietet eine
attraktive Strategie, etablierte Bildgebungsparameter wie Perfusion, Angiographie und
Koronarkalk zu verbinden (1). Alternativ sind Software-basierte Lésungen zur Fusion von
SPECT-Aufnahmen mit separat angefertigten CCTA verflgbar und klinisch validiert (2, 3).

Die Bildgebung erfolgt in 3-dimensionaler Schnittbildtechnik als SPECT mit einer rotierenden
Mehrkopfkamera. Einkopfkameras sind inzwischen die Ausnahme. Die Datenaufnahme wird
EKG-getriggert durchgefihrt, um neben der Perfusion gleichzeitig die Ventrikelfunktion
erfassen zu kdnnen.

Neue Kameratechnologien mit Halbleiterkristallen (CZT Kamerasysteme, CZT — Cadmium,
Zink, Tellurid) arbeiten mit stationaren, gezielt auf das Herz ausgerichteten Detektoren. Sie
weisen eine deutlich hdhere Empfindlichkeit als herkdmmliche SPECT-Systeme auf. Durch sie
kénnen Dosierung des Radiopharmakons, Strahlenexposition des Patienten und
Aufnahmezeit deutlich reduziert werden.

Die Myokard-SPECT erfolgt nach i.v.-Injektion eines Radiopharmakons, das
perfusionsabhangig von den Kardiomyozyten aufgenommen wird. Zur Anwendung kommen
die Tc-99m-Perfusions-Radiopharmaka Sestamibi und Tetrofosmin (Tc - Technetium).
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Um eine eingeschrénkte Perfusionsreserve als funktionelles Aquivalent einer Koronarstenose
bzw. einer endothelialen Dysfunktion nachzuweisen, werden nach Injektion des
Radiopharmakons unter Belastung und nach Injektion im Ruhezustand Aufnahmen erstellt.

Die Steigerung der myokardialen Perfusion erfolgt ergometrisch oder medikamentds durch die
Gabe eines koronaren Vasodilatators (Regadenoson oder Adenosin) oder des
Sympathomimetikums  Dobutamin.  Letzteres wird aufgrund des  ungunstigen
Nebenwirkungsprofils nur selten eingesetzt. Medikamentdése Belastungen kommen
insbesondere dann in Betracht, wenn eine adaquate ergometrische Belastung nicht moglich
ist (Trainingsmangel, schmerzhafte Bewegungseinschrankungen, mangelnde Kooperation).

Normal perfundiertes Myokard zeigt sowohl unter Belastung als auch im Ruhezustand eine
gleichmafRige Aufnahme des Radiopharmakons. Unter Belastung fihren hamodynamisch
relevante  Koronarstenosen oder mikrovaskulare Obstruktionen zu regionalen
Perfusionsstérungen mit einer verminderten Aufnahme des Radiopharmakons im
nachgeschalteten Myokard. Im Ruhezustand findet sich in diesen Arealen eine normale oder
nur gering verminderte Anreicherung des Radiopharmakons, wenn kein Infarkt vorliegt.

Es ist hervorzuheben, dass eine Perfusionsstérung in der Myokard-SPECT als relativ
verminderte Aufnahme des Radiopharmakons im Vergleich zu normal perfundierten
Myokardabschnitten definiert wird. Es erfolgt im Gegensatz zur PET-CT keine absolute
Messung der Perfusion. Bei der seltenen hamodynamisch balancierten 3-Gefal3-KHK kann
deshalb die Diagnose aufgrund einer global reduzierten Perfusion und des fehlenden normal
perfundierten Referenzareals erschwert sein und ungenau werden (s. 2.1.5). Zur Bedeutung
der gated SPECT in diesem Kontext siehe 2.1.2.

Die Konstellation einer verminderten Anreicherung unter Belastung und einer normalen
Anreicherung in Ruhe wird als reversible Perfusionsstérung beschrieben und entspricht einer
belastungsinduzierten Ischdmie. Der Ischamie steht die nicht-reversible Perfusionsstérung
(verminderte Anreicherung unter Belastung und in Ruhe) gegeniber, deren pathologisches
Korrelat zumeist eine Vernarbung ist.

Ein Sonderfall liegt vor, wenn das versorgende Gefal® hochgradig stenosiert (> 90 %) oder
verschlossen ist und bereits in Ruhe eine Minderperfusion vorliegt, ohne dass es zu einer
Vernarbung gekommen ist. Dann kann als Folge des verminderten Blutflusses eine adaptive
Reduktion der kontraktilen Funktion auftreten (endogene Protektion). Dieser Zustand wird als
hibernierendes Myokard bezeichnet.

2.1.2 Gated SPECT

StandardmaRig wird die Myokard-SPECT als EKG-getriggerte Akquisition (gated SPECT)
durchgefuhrt. Damit wird ein reprasentativer Herzzyklus generiert, anhand dessen globale und
regionale linksventrikuldre Funktionsparameter (enddiastolisches und endsystolisches
Volumen, Ejektionsfraktion (LVEF) und Wandbewegung) ermittelt werden.

Zentraler klinischer Parameter ist die LVEF, welche unabhangig vom Resultat der Perfusion
ein Prognoseindikator ist (4). Eine LVEF = 50 % wird im kardiologischen Kontext als normal,
zwischen 41 und 49 % als gering vermindert und < 40 % als eindeutig pathologisch gewertet

(5).

Wenn die LVEF der Belastungsaufnahme um mehr als 5 %-Punkte unter der LVEF der
Ruheaufnahme liegt, kann dieser Befund auf ein Postbelastungs-Stunning (passagere
ischamieinduzierte ventrikulare Funktionsstérung) hindeuten. Dieser Zustand kann langere
Zeit nach der Belastung persistieren und sowohl bei ergometrischen als auch bei
pharmakologischen Belastungen auftreten (6). Bei koronaren MehrgefalRerkrankungen mit
verminderter Perfusion des gesamten Myokards, aber nur geringen regionalen
Perfusionsstérungen, kann der Abfall der LVEF eine richtungsweisende Zusatzinformation
liefern (7).
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Ein weiterer Nutzen der EKG-getriggerten Myokard-SPECT liegt in der verbesserten
Identifikation von Schwachungsartefakten, wodurch sich die Spezifitdt verbessert.
Myokardwandabschnitte mit einer absorptionsbedingten Minderbelegung weisen eine normale
Wandbewegung auf, wohingegen Abschnitte mit einer Minderbelegung infolge einer
Vernarbung eine verminderte oder fehlende Wandbewegung zeigen (8).

Die gated-SPECT-Ruheaufnahme ist fir diese Differenzierung ausschlaggebend. Nur anhand
der Aufnahmen ,Post-Stress” ist das nicht sicher moglich, denn eine Minderbelegung bei
erhaltener Wandbewegung kann durch eine Absorption hervorgerufen sein, aber auch
ischdmischem Myokard entsprechen, dessen Funktion sich nach der Belastung bereits wieder
vollstandig erholt hat (6, 9).

2.1.3 Absorption und Absorptionskorrektur

Die Photonenstrahlung aus dem linksventrikularen Myokard wird durch das umliegende
Gewebe je nach Emissionsort unterschiedlich geschwacht (Compton-Streuung oder
Absorption). In der Bildgebung resultieren hieraus ,scheinbare® Aktivitatsminderbelegungen,
die die diagnostische Genauigkeit vermindern kénnen.

Durch Aufnahmen in unterschiedlicher Lagerung (Bauch- und Ruckenlage) koénnen
Schwachungsartefakte detektiert und reduziert werden. Allerdings verdoppelt sich die
Untersuchungsdauer (10).

Absorptionsartefakte lassen sich nur durch eine individuell gemessene Schwachungskorrektur
zufriedenstellend korrigieren. Hierbei wird die Strahlenabsorption durch das Kérpergewebe mit
einer auxiliaren CT (siehe 2.1.4) oder mit radioaktiven Transmissionsquellen ermittelt. Mit den
errechneten regionalen Absorptionskoeffizienten erfolgt dann die Korrektur der
Emissionsaufnahmen.

Eine Schwachungskorrektur verbessert vor allem die Spezifitdt der Myokard-SPECT, die
Sensitivitat andert sich nicht grundlegend (11, 12).

Die Strahlenexposition fir eine Transmissionsmessung liegt bei CT-basierten Systemen bei
0,4 bis 0,9 mSy, bei Systemen mit Transmissionsquellen < 10 pSv (13-15).

2.1.4 Auxiliares CT bei der Myokard-SPECT

Die CT-Daten werden in der Myokard-SPECT zur Schwachungs-/Streustrahlungskorrektur
verwendet. Daher wird das CT als auxiliares CT bezeichnet. Ein Hinweis, dass es fir die
diagnostische CT-Bildgebung nicht geeignet ist und daher keine Befundung erfolgt, sollte im
Befundbericht explizit vermerkt werden.

Die Akquisition der emissionstomographischen Bilddaten und der CT erfolgt in der identischen
Patientenposition ohne Umlagerung. Hierbei ist besonders auf die Lagerung des Patienten im
Isozentrum zu achten.

Zur Einstellung des Scanfeldes wird ein Topogramm (im anterior-posterioren Strahlengang)
angefertigt. Die gesamte Thoraxbreite sollte erfasst werden und keine Eingrenzung erfolgen,
um Artefakte (Truncation) zu vermeiden. Die CT-Rohdaten werden in bestmdglicher Qualitat
mit einem kantenbetonten (fur Lungenfenster) und einem rauschunterdriickenden Filter (fir
Weichteilfenster) rekonstruiert. Es ist auf ein optimales Alignment der beiden Datensatze zu
achten. Ggf. ist eine manuelle oder automatische Koregistrierung erforderlich. Eine
(orientierende) Befundung der CT kann erfolgen, wenn die Bildqualitat ausreichend ist.

Insbesondere bei Metallartefakten im Untersuchungsfeld der CT ist eine Rekonstruktion der
Emissionsdaten mit und ohne Schwachungskorrektur obligat, um Bildfehler identifizieren zu
konnen.

Beim auxilidren CT erfolgt keine Rontgenkontrastmittelgabe. Die Aufnahmespannung, soweit
nicht automatisch reguliert, sollte niedrig gewahlt werden (80 - 120 kV). Die Schichtdicken fur
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die CT sollten 1 - 5 mm betragen (Kollimation). Ublicherweise wird ein Pitch von 0,8 — 1,5
g_ewéhlt. Die CT-Rekonstruktion sollte mit einer Schichtdicke von 2 - 5 mm mit einer
Uberlappung (Inkrement) von 30 % erfolgen.

Die Akquisitionsparameter der CT, CTDI (Computed Tomography Dose Index) und DLP
(Dosis-Langen-Produkt) sind zu dokumentieren. Bei den CT-Bilddaten sollten axiale
Rekonstruktionen von 2 mm Schichtdicke gespeichert werden. Eine Dokumentation von
Fusionsbildern in mindestens zwei Ebenen zur Dokumentation der Koregistrierungsgute sollte
ebenfalls erfolgen.

Verfahren zur Reduktion der Strahlenexposition durch die CT wie Dosismodulation,
Verhinderung der Exposition Uber den Scanbereich hinaus und — soweit vorhanden — iterative
Bildrekonstruktion sollten angewandt werden. Strahlenschutzmittel im Strahlengang sollten
nicht verwendet werden, da diese Artefakte in den Bildern hervorrufen.

Bei der Untersuchung von Kindern (sehr seltene Myokard-SPECT-Indikation) sollten
Réhrenspannung und Roéhrenstrom der CT (in Anlehnung an die Empfehlungen des
Gerateherstellers) moglichst weit abgesenkt werden.

Das Bundesamt flir Strahlenschutz (BfS) hat 2021 neue diagnostische Referenzwerte fur
auxilliare CT-Aufnahmen veréffentlicht (16). Flr die Thorax- und Herzregion betragt der DRW
(diagnostischer Referenzwert) des CTDIva 2,0 mGy. Aufgrund der wechselnden Scanlangen
bei der Hybridbildgebung werden keine DLP festgelegt.

2.1.5 Diagnostische Genauigkeit

Eine aktuelle Zusammenstellung der Genauigkeit der verschiedenen bildgebenden Verfahren
mit morphologischer und funktioneller Referenz (FFR (fraktionelle Flussreserve) oder iFR
(instantaneous wave-free ratio)) zeigen Tabelle 1 und 2 (17). Diese Daten liegen auch der
aktuellen ESC-Leitlinie zugrunde (18).

Sensitivitdt und Spezifitat sind als alleinige Deskriptoren der Myokard-SPECT nur bedingt
geeignet. Bei vielen Studien liegt ein ,Referral Bias“ vor, der zu einer Uberschatzung der
Sensitivitat und einer Unterschatzung der Spezifitat fihrt. Der Grund liegt darin, dass bei einem
pathologischen Befund haufiger eine Koronarangiographie durchgeflhrt wird als bei einem
Normalbefund.

Mit der EKG-getriggerten Myokard-SPECT und/oder einer Schwachungskorrektur erhéht sich
die Spezifitdt des Verfahrens ohne wesentlichen Einfluss auf die Sensitivitat. Mit der EKG-
getriggerten Myokard-SPECT ergibt sich eine Zunahme der Spezifitdt um bis zu 8 %, mit der
Schwachungskorrektur um bis zu 17 % und mit der Kombination um bis zu 22 %. Demzufolge
kann eine Spezifitat von 80 bis 85 % erreicht werden (19, 11, 12).

Bei der diffusen hochgradigen 3-GefalR-KHK mit global verminderter Perfusion ist die
Genauigkeit der Myokard-SPECT eingeschrankt. In diesem KHK-Stadium fehlt das normal
perfundierte Referenzareal, sodass bei Ischamien, die das gesamte Myokard gleichermalen
betreffen, das Ausmalf’ der Ischamie unterschatzt werden kann (2.1.1). Allerdings verbessert
die Hinzunahme der Ruhe- und Post-Stress-LVEF die Erkennung einer Mehr-Gefal3-
Erkrankung substanziell (7).

Da die kardiale Perfusions-PET mit N-13-Ammoniak, Rubidium-82, O-15-Wasser oder C-11-
Acetat eine quantitative Perfusionsmessung erlaubt, ist sie gerade bei der 3-Gefal3-KHK,
fortgeschrittenen Formen der KHK mit verminderter LVEF oder diffusen Gefal3veranderungen
genauer als die Myokard-SPECT und daher zu empfehlen. Die kardiale Perfusions-PET ist
allerdings nur in ausgewahlten Zentren verfligbar und derzeit keine Regelleistung.
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Tabelle 1: Genauigkeit bildgebender Verfahren beim Nachweis einer morphologisch
relevanten KHK (17)

Sensitivitit (%) Spezifitat (%) +LR -LR
Belastungs-EKG 58 (46-69) 62 (54-69) 1,53 (1,21-1,94) = 0,68 (0,49-0,93)
Stress Echo 85 (80-89) 82 (72-89) 4,67 (2,95-7,41) 0,18 (0,13-0,25)
CCTA 97 (93-99) 78 (67-86) 4,44 (2,64-7,45) 0,04 (0,01-0,09)
SPECT 87 (83-90) 70 (63-76) 2,88 (2,33-3,56) 0,19 (0,15-0,24)
PET 90 (78-96) 85 (78-90) 5,87 (3,4-10,15) = 0,12 (0,05-0,29)
Stress MRT 90 (83-94) 80 (69-88) 4,54 (2,37-8,72) = 0,13 (0,07-0,24)

+LR: positive Likelihood Ratio, Verhaltnis von richtig positiv zu falsch positiv
-LR: negative Likelihood Ratio, Verhaltnis von fasch negativ zu richtig negativ

Tabelle 2: Genauigkeit bildgebender Verfahren beim Nachweis einer funktionell relevanten
KHK (17)

Sensitivitat (%) Spezifitat (%) +LR -LR
ICA 68 (60-75) 73 (55-86) 2,49 (1,47-4,21) | 0,44 (0,36-0,54)
CCTA 93 (89-96) 53 (37-68) 1,97 (1,28-3,03) 0,13 (0,06-0,25)
SPECT 73 (62-82) 83 (71-90) 4,21 (2,62-6,76) 0,33 (0,24-0,46)
PET 89 (82-93) 85 (81-88) 6,04 (4,29-8,51) | 0,13 (0,08-0,22)
Stress MRT 89 (85-92) 87 (83-91) 7,10 (5,07-9,95) | 0,13 (0,09-0,18)

ICA: invasive Koronarangiographie
+LR: positive Likelihood Ratio, Verhaltnis von richtig positiv zu falsch positiv
-LR: negative Likelihood Ratio, Verhaltnis von fasch negativ zu richtig negativ

2.1.6 Prognose und therapeutische Entscheidungen

Neben der diagnostischen Bedeutung zur Erkennung einer Myokardischamie und zur
Objektivierung von Symptomen besteht ein entscheidender klinischer Nutzen der Myokard-
SPECT in der prognostischen Aussagekraft, die eine Risikostratifizierung fur klinisch
bedeutsame kardiale Ereignisse (Herzinfarkt oder Tod aus kardialer Ursache) erlaubt. Der
prognostische Wert ist dabei inkrementell, d.h. er kann durch Risikofaktoren oder andere
diagnostische Marker nicht gleichwertig ermittelt werden.

Bei einem unauffalligen Untersuchungsergebnis ist das Risiko fur ein schweres kardiales
Ereignis mit dem der Normalbevdlkerung vergleichbar (< 1 %/Jahr). Bei einem maRig bis
hochgradig pathologischen Resultat liegt es deutlich héher (0,85 vs. 5,9 %/Jahr, 69.655
Patienten, 39 Studien) (20). Bestimmte Risikogruppen, wie zum Beispiel Diabetiker oder
Patienten mit einer Niereninsuffizienz, haben sowohl bei einem normalen als auch bei einem
pathologischen Befund ein hoheres Risiko flir das Eintreten unerwinschter kardialer
Ereignisse.

Die kardiale Mortalitat und das Infarktrisiko steigen mit dem Ausmal} belastungsinduzierter
Perfusionsstérungen (21).

Die LVEF (aus der gated SPECT) liefert unabhangig von der Perfusion einen weiteren
Informationsbaustein zur Risiko- und Prognoseeinschatzung. Das Mortalitatsrisiko steigt mit
sinkender LVEF und gleichzeitig mit der Ischamielast (4).
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Uber das gesamte Auspragungsspektrum der KHK, d. h. vom Verdacht bis zur
Mehrgefalerkrankung, kénnen mit der Myokard-SPECT Niedrig-Risiko- und Hoch-Risiko-
Patienten identifiziert werden (20).

Das Ausmal der Ischamie kann fir therapeutische Entscheidungsprozesse herangezogen
werden. Bei einer Ischamielast < 10 bis 12 % bzw. einem Summed Difference Score (SDS)
< 8 bis 10 (SDS, s. 4.6.2), ist die kardiale Sterblichkeit bei einer optimalen medikamentdsen
Therapie geringer als bei einer Revaskularisation kombiniert mit einer optimalen kardialen
Medikation. Oberhalb dieses Schwellenwertes, d.h. Ischamielast > 10 bis 12 % bzw. SDS > 8
bis 10, kehrt sich dieses Verhaltnis um (22).

Diese Ergebnisse beruhen auf der Analyse von groR3en, aber retrospektiv erhobenen
Registerdaten. In der 2019 veréffentlichten ISCHEMIA-Studie wurde prospektiv untersucht, ob
Patienten mit maRiger bis schwerer Ischamieausdehnung von einer Revaskularisation mit
medikamentoser Therapie starker profitieren als von einer alleinigen medikamentdsen
Therapie.

Die ISCHEMIA-Studie war keine primare Bildgebungsstudie, sondern eine Therapiestudie. Die
Bildgebung diente als Einschlusskriterium (23). Subanalysen, die die Rolle der Myokard-
SPECT und der anderen bildgebenden Verfahren bei dieser Studie herausarbeiten, stehen
noch aus.

Es fand sich in der 5-Jahres-Nachbeobachtung bei schweren kardiovaskularen Ereignissen
(sog. MACE) kein signifikanter Unterschied zwischen den beiden Therapieansatzen.
Hinsichtlich des Leitsymptoms Angina ergab sich bei Patienten mit einer invasiven Behandlung
ein Benefit (23, 24).

Allerdings profitierten Patienten mit verminderter LVEF (35 bis 45 %) von einer
Revaskularisation mehr als von der alleinigen konservativen Therapie (25).

Aus dem Ergebnis der Myokard-SPECT ist auf der Basis der Risiko- und Prognosedaten
orientierend das weitere diagnostische und therapeutische Konzept in Tabelle 3 ableitbar. Zu
betonen ist, dass fur jeden Patienten, abhangig von der klinischen Situation und der
Symptomatik, individuelle Entscheidungen zu treffen sind.

Ischamielast beinhaltet Ausdehnung und Schweregrad einer Ischamie (s. 4.6.2) In
verschiedenen nicht-nuklearmedizinischen Leitlinien wird anstelle der Ischamielast nur die
Ischamieausdehnung berucksichtigt. Eine Ischamieausdehnung > 10 % wird als ,High risk
Konstellation“ eingestuft (18). In diesem Fall besteht eine Klasse | (Evidenzlevel B)
Empfehlung zur einer Revaskularisation aus prognostischen Griinden (26).

Tabelle 3: Risikobeurteilung und therapeutisches Konzept anhand des Ergebnisses der
Stress-Myokard-SPECT (27, 26).

Ergebnis Risiko Behandlung
Kein erhdhtes Risiko
Normal (Risiko entspricht der Risikofaktormodifikation
Normalbevdlkerung)
Aggressive
Risikofaktormodifikation,
Gering pathologisch Niedriges Mortalitatsrisiko, medikamentose
mittleres Herzinfarktrisiko Behandlung,
Koronarangiographie nur bei
Symptomen
v : Mittleres bis hohes Risiko Koronarangiographie,
HEHE bl clovilien eines Herzinfarktes und Revaskularisation,

pathologisch eines Herztodes Risikofaktormodifikation
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2.1.7 INOCA: Belastungsischamie ohne Koronarstenosen

Nicht selten zeigt sich in der Ischamiediagnostik, wie auch in der Myokard-SPECT, ein
pathologischer Befund, dem dann ein "Ausschluss KHK" folgt (28). Diese Konstellation wird
INOCA (Ischemia and No Obstructive Coronary Artery) genannt.

Hintergrund ist, dass die invasive Koronarangiographie oder die koronare CT-Angiographie
lediglich die grofRen epikardialen Koronargefale (> 400 um) darstellen kdnnen (29). Der weitaus
grolRte Teil des koronaren GefalRbaums (Praarteriolen, Arteriolen, Kapillaren) bleibt diesen
Methoden verborgen (29).

INOCA ist nicht selten (30, 31). In der ISCHEMIA-Studie fand sich eine INOCA bei 21,2 % (32).
Bei Frauen ist die Pravalenz 2,5-mal hoéher als bei Mannern (33).

Die zugrunde liegenden pathophysiologischen Prozesse kdnnen als "mikrovaskuldre bzw.
endotheliale Dysfunktion" oder "mikrovaskulare Obstruktion" zusammengefasst werden (34).
Sie reichen von mikrovaskularer Obstruktion (fehlender Anstieg der koronaren Flussreserve
unter Adenosin oder Regadenoson) bis zu Spasmen der gro3en Koronararterien unter
Acetylcholin. Die INOCA ist somit kein einheitliches Krankheitsbild. Dies wurde auch durch die
Nachbeobachtung des oben genannten INOCA-Teils der ISCHEMIA-Studie bestatigt (35).

Patienten mit INOCA haben eine reduzierte Lebensqualitat und eine erhdhte Morbiditat (36).
Eine Metaanalyse (54 Studien, 35.039 Patienten) (37) sowie weitere Studien unterstreichen die
prognostische Bedeutung der INOCA (38, 39).

Aufgrund der klinischen und prognostischen Bedeutung ist INOCA - sofern ein technisch
bedingtes Artefakt ausgeschlossen ist - nicht als "falsch positiver" Befund der
Perfusionsbildgebung einzustufen, sondern als eigenstandiger pathologischer Befund zu
werten.

Von kardiologischer Seite sollte eine differenzierte Diagnostik mit gezielter Therapie folgen (40,
41).

2.1.8 Vitalitatsdiagnostik

Vor Koronarinterventionen (PTCA (perkutane transluminale Koronarangioplastie) oder
Bypass-OP) ist bei Patienten mit deutlich eingeschrankter LVEF eine Vitalitatsdiagnostik
anzustreben, da nur vitales Myokard potentiell erholungsfahig ist. Auch wenn sich die LVEF
nach der Intervention nicht verbessert, ergibt sich dennoch ein Benefit, indem Arrhythmien,
Infarkte und ein Progress der Herzinsuffizienz vermieden werden und die Perfusion verbessert
wird (42).

Der Focus der nicht-invasiven Bildgebung liegt darauf, diejenigen vitalen Myokardanteile zu
detektieren, die interventionstechnisch revaskularisierbar sind. Der Umkehrschluss, dass
Patienten mit avitalen Myokardanteilen nicht von einer Revaskularisation profitieren, ist nach
der aktuellen Studienlage nicht sicher zu ziehen (42).

In der bisher gro3ten prospektiven Studie (STICH Trial — Surgical Treatment of Ischemic Heart
Failure) zum Vitalitdtsnachweis vor einer Revaskularisation konnte sowohl nach 5 als auch
nach 10 Jahren kein klarer Vorteil durch die Vitalitatsdiagnostik belegt werden (43, 44).
Allerdings weist die Ausgangsstudie erhebliche Mangel auf: nur SPECT (TI-201, Tc-99m-
Perfusionsradiopharmaka) oder Dobutamin-Stressechokardiographie zur Vitalitdtsdiagnostik,
keine Randomisierung zur Vitalitatsdiagnostik, keine Differenzierung zwischen normalem und
vitalem, aber dysfunktionellem Myokard, relativ junge Patienten 60,7 £ 9,4 J) (43, 45).

Nach Ansicht der Autoren dieser Leitlinie und den Ausfiihrungen oben kommt der
nuklearkardiologischen Vitalitdtsdiagnostik, insbesondere mit der F-18-FDG PET-CT, eine
zentrale Rolle bei der Therapieplanung der KHK zu. Dies deckt sich auch mit der Ansicht von
Autoren der STICH-Studie (42).

Als nuklearkardiologische Verfahren zur Vitalitdtsdiagnostik eignen sich:
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e Die F-18-FDG PET-CT mit Beurteilung des Glukose-Stoffwechsels des Myokards oder
e die Myokard-SPECT (mit Tc-99m-MIBI oder Tetrofosmin) in Ruhe zur Beurteilung der
Perfusion des Myokards.

TI-201 ist grundsatzlich fir den Vitalitatsnachweis geeignet, kommt aber aufgrund seiner
hohen Strahlenexposition nur noch sehr selten zum Einsatz.

Klinische Fragestellungen, bei denen eine nuklearmedizinische Vitalitatsdiagnostik sinnvoll
sein kann, sind in Tabelle 4 aufgefuhrt (46, 47).

Tabelle 4: Klinische Fragestellungen fir eine Vitalitatsdiagnostik

Frage nach einer Revaskularisationsoption bei Patienten mit Herzinsuffizienz,
Wandbewegungsstorungen und verminderter LVEF (meist < 35 %).
ESC Empfehlungsgrad Klasse IIB, Evidenzlevel B

Frage nach dem optimalen Revaskularisationsansatz (PCl oder Bypass) bei Patienten mit
komplexer Mehrgefa3-KHK.
Kein Empfehlungsgrad

Frage nach PCl oder medikamentdser Therapie bei CTO (chronic total occlusions).
Kein Empfehlungsgrad

Frage nach sekundarer PCI (PCI langere Zeit nach akutem Koronarsyndrom) bei Patienten
mit Herzinsuffizienz.
Kein Empfehlungsgrad

Frage nach Mitralklappenersatz mit Revaskularisation oder ausschlie3licher
Mitralklappenbehandlung (Rekonstruktion, Ersatz, Mitraclip) bei Patienten mit ischamischer
Mitralklappeninsuffizienz (LVEF < 30 %)

ESC Empfehlungsgrad Klasse IIA, Evidenzlevel C

Fir die Vitalitatsdiagnostik — als Myokard-SPECT mit Tc-99m-MIBI oder Tetrofosmin durch-
gefuhrt — sollte eine optimale Ruhe-Perfusions-Situation vorliegen, d. h. Injektion unter
kompletter antiangindser Medikation, ggf. erganzt durch vorherige (5 bis 10 min) sublinguale
Nitratgabe (400 bis 800 pg, 2 Spriuhstofle) (48).

Dysfunktionelles Myokard mit noch 50 - 60%igem Uptake gegenuber nicht-dysfunktionellem
Myokard kann als vital eingestuft werden (46). Aufgrund der physiologischen Limitationen der
SPECT-Radiopharmaka kénnen Segmente mit niedrigerem Uptake durchaus noch vital sein
(s.u.).

Durch die Visualisierung des myokardialen Glukose-Stoffwechsels weist die F-18 FDG PET(-
CT) direkt ischamisch kompromittiertes, aber noch vitales Myokard (hibernierendes Myokard)
nach. Haufig zeigt sich bei dieser Konstellation eine Minderung der Ruheperfusion bei
erhaltener oder gesteigerter F-18 FDG-Aufnahme (Perfusions-Vitalitats-Mismatch) (48). Diese
Konstellation verdeutlicht, dass SPECT- oder PET-Perfusions-Radiopharmaka aufgrund ihrer
pathophysiologischen Eigenschaften beim Vitalitadtsnachweis im Gegensatz zu F-18 FDG
Schwachen aufweisen.

Daher weist die F-18 FDG-Vitalitatsdiagnostik eine hohere Genauigkeit als die Myokard-
SPECT auf und ist besonders bei Patienten mit schlechter LVEF (< 30 bis 40 %), wenn
verfugbar, als nuklearkardiologisches Verfahren der Wahl heranzuziehen.

Derzeit gibt es in der Bildgebung keinen Gold-Standard fir die Vitalitdtsdiagnostik. Da die
verfugbaren Verfahren unterschiedliche pathophysiologische Anséatze haben, ergeben sich
unterschiedliche Resultate. Bisher liegen keine gut gesicherten Schwellenwerte vor, die
Vitalitdt auf segmentaler Ebene (ist ein Segment noch ausreichend vital?) oder fur das
gesamte Myokard (reicht die verbliebene Restvitalitat fir einen Therapierfolg durch eine
Intervention aus?) definieren (46).
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3 Indikationen zur Durchfiihrung einer Myokard-SPECT
3.1 Indikationen beim Chronischen Koronarsyndrom

Bildgebende Verfahren wie die Myokard-SPECT kommen zum Einsatz, wenn die
Vortestwahrscheinlichkeit flr eine stenosierende KHK zwischen 15 und 85 % (mittlere
Vortestwahrscheinlichkeit) liegt (18).

Die Vortestwahrscheinlichkeit ist abhangig von
Brustschmerzsymptomatik (Tabelle 5) (49, 18).

Alter, Geschlecht und der

Kardiovaskulare Risikofaktoren, Ruhe-EKG-Veranderungen, eine pathologische Ergometrie,
eine LV-Dysfunktion und ein hoher Kalk-Score erhdéhen die KHK-Wahrscheinlichkeit,
wohingegen ein Kalk-Score von 0 und ein normales Belastungs-EKG diese vermindern.
Werden diese zur Vortestwahrscheinlichkeit hinzugezogen, spricht man von klinischer KHK-
Wahrscheinlichkeit (clinical likelihood of CAD) (18).

Bei Wahrscheinlichkeiten auRerhalb des Bereichs von 15 bis 85 % werden prinzipiell falsch
positive oder falsch negative Testergebnisse sehr haufig. Die Myokard-SPECT ist deshalb,
wie auch bei den anderen funktionellen nicht-invasiven Verfahren der Bildgebung, bei Wahr-
scheinlichkeiten < 15 % und > 85 % als diagnostischer Ansatz nicht zu empfehlen (Abb. 1)

Tabelle 5: Vortestwahrscheinlichkeiten fur eine stenosierende KHK bei stabiler Symptomatik

Alter Typisch Atypisch Nicht-Anginos Dyspnoe
Mann Frau Mann Frau Mann Frau Mann Frau
30-39 3 % 5% 4% 3 % 1% 1% 0 % 3 %
40-49 22 % 10 % 10 % 6 % 3 % 2% 12 % 3 %
50-59 32 % 13 % 17 % 6 % 1 % 3% 20 % 9 %
60-69 44 % 16 % 26 % 1 % 22 % 6 % 27 % 14 %
270 52 % 27 % 34 % 19 % 24 % 10 % 32 % 12 %

Die fur die Diagnostik in Betracht kommenden Konstellationen bzw. Werte sind grau unterlegt.
Die grin unterlegten Felder zeigen Konstellationen mit Vortestwahrscheinlichkeiten von 5 bis
15 %, bei denen abhangig von den individuellen klinischen Risiken eine Diagnostik sinnvoll
sein kann (49, 18)

Kriterien der typischen Angina pectoris:

1. Retrosternale Schmerzen oder Beschwerden.

2. Beschwerden sind durch korperliche Belastung oder emotionalen Stress provozierbar.
3. Besserung der Beschwerden durch Ruhe und/oder Nitrat.

Atypische Angina pectoris:
Zwei der Kriterien treffen zu.

Nicht-Angindse Brustschmerzen:
Nur ein Kriterium trifft zu.

Der Entscheidungspfad fur den Einsatz der Bildgebung bzw. der Myokard-SPECT bei der
KHK-Diagnostik ist in Abbildung 1 dargestellt (50).

Zusatzlich gibt es Indikationen fur die Myokard-SPECT bei allen Erkrankungen, die mit
myokardialen Perfusionsstérungen einhergehen (u.a. Koronaranomalien, Kawasaki-
Syndrom).
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Abbildung 1: Entscheidungspfad fur den Einsatz bildgebender Verfahren bei der Diagnostik
der chronischen KHK nach (50, 18)
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Die nicht-invasiven bildgebenden Verfahren kdnnen hinsichtlich ihrer diagnostischen
Genauigkeit als vergleichbar angesehen werden (Tabelle 1 und 2). Es sollte bei der Auswahl
die lokale Verfugbarkeit, die individuelle Situation des Patienten und die Expertise
berlcksichtigt werden. Die Myokard-SPECT und die Stress-Echokardiographie sind im
Gegensatz zur MRT und CT-Angiographie GKV-Leistungen.

Das Belastungs-EKG ist bei geringen Vortestwahrscheinlichkeiten von 15 — 30 % zu erwagen.

Bei Patienten mit bekannter KHK und dem klinischen Verdacht auf eine Progredienz der
Erkrankung sollte zur weiteren Diagnostik bevorzugt eine Bildgebung mit einem funktionellen,
nicht-invasiven Verfahren angewendet werden. Sofern eine Voruntersuchung mit einem dieser
Verfahren vorliegt, sollte aufgrund der Vergleichbarkeit méglichst dasselbe Verfahren erneut
eingesetzt werden (50).

3.2 Appropriate Use-Indikationen

Eine detaillierte Analyse und Katalogisierung verschiedener Indikationen bei der stabilen,
chronischen KHK unter Bericksichtigung klinischer und wirtschaftlicher Gesichtspunkte
stellen die Appropriate Use-Indikationen fir die verschiedenen bildgebenden Verfahren dar.
Die detaillierte Auflistung ist der Literaturstelle zu entnehmen (51). Auf europaischer Ebene
wurden Appropriate Use-Indikationen von der European Society of Cardiology (ESC) und der
European Association of Cardiovascular Imaging (EACVI) erarbeitet (52).

4. Untersuchungsmethode und Vorgehensweise
4.1 Vorbereitung
4.1.1 Aufklarung und Patienteninformation

Die Patienten sollten vor der Untersuchung oder bereits bei der Anmeldung ein
Informationsblatt oder eine Informationsbroschiire Gber den Untersuchungsablauf erhalten.
Fir die ergometrische Belastung ist auf geeignete Kleidung und Schuhwerk hinzuweisen. Am
Tag der Untersuchung empfiehlt sich eine mindliche Information. Folgende Punkte sollten
berlcksichtigt werden:

e Zweck der Untersuchung
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e Kurze Erklarung der Methodik
e Kurze Ablaufbeschreibung mit

e Erlauterung des Belastungsverfahrens (bei medikamentdsen Belastungen
Dauer, Symptomatik, Nebenwirkungen)

e Liegedauer unter der Kamera
e Hinweis, Bewegungen unter der Kamera zu vermeiden
e Gesamtdauer der Untersuchung

¢ Information zur Strahlenexposition

4.1.2 Patientenvorbereitung

Das Ziel der Patientenvorbereitung ist, eine bestmdgliche Aufnahme des Radiopharmakons
im Myokard und eine nur minimale Anreicherung im umliegenden Gewebe (lUberwiegend
Gastrointestinaltrakt) zu erreichen. Folgende vorbereitende Ma3nahmen sind geeignet (53):

Die Belastungsuntersuchung sollte nach mindestens 4-stiindiger Nahrungskarenz erfolgen.
Bei Diabetikern ist ein leichtes Fruhstuck moglich. Nach der Injektion sollten die Patienten
etwas Fetthaltiges essen (z. B. Kase- oder Wurstbrot/-brétchen), reichlich trinken (keine
kohlensaurehaltigen Getranke) und sich bewegen (herumgehen) (54). Die Vorbereitungen fir
die Ruheuntersuchung erfolgen entsprechend.

Im Fall einer medikamentésen Belastung mit einem Vasodilatator (Regadenoson oder
Adenosin) durfen mindestens 12 h vor der Belastungsuntersuchung keine Speisen oder
Getranke eingenommen werden, die Methylxanthine enthalten (dazu gehoéren Kaffee,
Espresso, Cappuccino, Cola, Cola light, schwarzer Tee, griner Tee, Teemischungen, Speisen
mit Schokolade) (55, 56). Methylxanthinhaltige Medikamente (z. B. Aspirin® forte) oder
Grippemedikamente (Grippostad®) und Theophyllin (nur noch selten angewandt) mussen fir
mindestens 24 h pausiert werden (57). Dipyridamolhaltige Medikamente (z. B. Aggrenox®)
sollten ebenfalls mindestens 24 h abgesetzt werden. Zu Ticagrelor siehe 4.2.3.2.1.

4.2 Durchfiihrung der Untersuchung
4.2.1 Vorbereitende MaBnahmen

Informationen  zur kardiovaskularen Krankengeschichte und zu vorhergehenden
diagnostischen und interventionellen MalRnahmen sollten vor der Untersuchung vorliegen. Der
untersuchende Arzt muss sich vor der Belastung ein Bild vom kardiovaskularen Status des
Patienten machen. Hierzu gehéren: Anamnese mit vorangegangenen diagnostischen und
therapeutischen MaRnahmen, Symptome, Risikofaktoren und Medikation. Bei Einnahme von
Beta-Blockern, Nitraten und Kalzium-Antagonisten ist der Zeitpunkt der letzten Medikation zu
erfragen.

Nach § 83 des StrISchG ist die rechtfertigende Indikation zur Untersuchung von einem Arzt
mit der erforderlichen Fachkunde im Strahlenschutz zu stellen (58).

Strahlungsabsorbierende Gegenstande im Thoraxbereich sollten vor der Aufnahme entfernt
werden.
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4.2.2 Absetzen von Medikamenten vor der Belastung

Alle kardialen Medikamente haben in unterschiedlichem Ausmall} einen Einfluss auf die
myokardiale Perfusion und kdnnen die Genauigkeit der Myokard-SPECT verringern (59). Beta-
Blocker und Kalzium-Antagonisten senken den Sauerstoffverbrauch und wirken damit auf die
Perfusion bzw. die Perfusionssteigerung unter Belastung. Ferner hemmen Beta-Blocker den
Anstieg von Puls und Blutdruck unter Belastung und erschweren eine adaquate ergometrische
Belastung.

Zu Beta-Blockern und der diagnostischen Genauigkeit der Myokard-SPECT unter Adenosin
gibt es widersprichliche Ergebnisse. Zum einen wird ein signifikanter Einfluss von Beta-
Blockern auf die Sensitivitat der Myokard-SPECT beschrieben (60), zum anderen kein Effekt
gefunden (61). Die eigentliche diagnostische Entscheidung wird nicht wesentlich beeinflusst
(62).

Zum Absetzen der Medikamente vor einer Myokard-SPECT gibt es keine sichere Datenlage,
sondern nur Empfehlungen (63).

Nach Ansicht der Autoren dieser Leitlinie sollte das Absetzen der kardialen Medikamente in
Abstimmung mit dem zuweisenden Arzt erfolgen. Fir Beta-Blocker wird eine 48-stlindige
Karenz empfohlen, die anderen Kardiaka sollten am Tag der Belastungsuntersuchung nicht
eingenommen werden. Wenn Medikamente nicht abgesetzt werden konnen, ist primar eine
medikamentose Belastung unter der ublichen Medikation des Patienten anzustreben.

Soll die Wirkung einer antianginésen Therapie kontrolliert werden, ist die Myokard-SPECT
unter laufender Medikation durchzuflihren, wobei dann — wenn seitens des Patienten méglich
— eine ergometrische Belastung bis zur individuellen Leistungsgrenze in Betracht kommit.

4.2.3 Belastungsverfahren

Um Koronarstenosen zu detektieren, ist die Myokardperfusion maximal zu steigern. Die
Durchblutungssteigerung kann ergometrisch oder medikamentds erfolgen. Jede Belastung
sollte mit regelmaRiger Uberwachung von Puls, Blutdruck und unter EKG-Kontrolle (12
Ableitungen) erfolgen. Ein Arzt mit der erforderlichen Kenntnis und Erfahrung in
Notfallsituationen muss wahrend der Belastung verfigbar sein. Ebenso muss das
Notfallinstrumentarium mit Defibrillator und Medikamenten vor Ort einsatzbereit sein.

Ist auf Grund von Begleiterkrankungen, Trainingsmangel oder mangelnder Compliance eine
ergometrische Belastung bzw. Ausbelastung nicht mdoglich, kann die myokardiale
Perfusionssteigerung auch pharmakologisch erreicht werden.

Ergometrische und pharmakologische Belastungen kénnen in vergleichbarer Genauigkeit
Perfusionsstérungen detektieren (Metaanalyse mit 24 Studien, 14.918 Patienten) (64).

Die Haufigkeiten schwerer Nebenwirkungen unterscheiden sich fir die verschiedenen
Belastungsmodalitaten nicht grundséatzlich. Sie sind selten, sodass sowohl die ergometrische
als auch die medikamentdse Belastung sicher und zuverlassig sind (65, 66).

Abbildung 2 zeigt den Entscheidungspfad fir den Einsatz der verfugbaren Belastungs-
verfahren. In Tabelle 6 sind die empfohlenen Belastungsverfahren fir verschiedene klinische
Szenarien zusammengestellt.
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Abbildung 2: Entscheidungspfad zur Auswahl des geeigneten Belastungsverfahrens

Linksschenkelblock, | ja

Schrittmacher?
nein 1

Patient erscheint ergometrisch belastbar

ja nein
Ergometrische Pharmakologische Belastung
el (Regadenoson, Adenosin,
9 Dobutamin)
T nein |
Zielfrequenz Kontraindikation fiir
erreicht? Vasodilatator Belastung?
I
ja ja nein
S Dobutamin Vasodilatator Vasodilatator
nae Belastun Belastun
BeIaStung (moglichst mit leichter Egometrie) (ohne Ergometrig)
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Tabelle 6: Empfohlene Belastungsverfahren bei verschiedenen klinischen Szenarien nach (67)

© & c

— [ —

§ £ 3
Klinisches Szenario £ 8 = = Anmerkung

> s - =&

a § < a8

(14
Abdominelles Aortenaneurysma X X Elrlljr;:jarlrj(\:/kaasr?sci:I;\gt?tor-Belastung (so nur geringer Puls und
Aortenstenose (hochgradig) o o o o ﬁgp;;a;rr\:rzl;ggpa:)uhri :lne Belastung. Alternative: CT
Asthma bronchiale (fortgeschrittenes xX)y X X | Ergometrische (Aus-)Belastung meist nicht méglich
Stadium)
AV Block | X X X
AV Block I und Il (ohne Schrittmacher) X ggmﬁ{;l;rlgh:eljatlenten mit AV-Block Il erhalten primar einen
AV Block Il und Il (mit Schrittmacher) X X X
COPD (fortgeschrittenes Stadium) xX)y X X | Ergometrische (Aus-)Belastung meist nicht méglich
Epilepsie X X Cave bei Regadenoson und Adenosin. Gegebenenfalls neurologische
piiep Ricksprache. Alternative: CT Koronarangiographie

Ergometrisch belastbarer Patient X
Ergometrische Belastung nicht moglich X X

oder nicht ausreichend maoglich
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© & c

— [ —

8 £ 3
Klinisches Szenario £ L = 5 Anmerkung

> ® - =B

a § < a8

(14

Herzinsuffizienz xX)y X X Ergometrische (Aus-)Belastung meist nicht mdglich
Koronaraneurysmen X X X
Koronarangiographie mit Intervention X)) 0 X)X Aufgrund der erhéhten Gefalireagibilitat nach Intervention kdnnen sich
(< 3 Monate) in den ersten 3 Monaten falsch positive Befunde ergeben (68)
tio;ins)ranglographle I L ERAETTR xX) X X Bei transfemoralem Zugang keine Ergometrie
Koronaranomalien (mit V. a.
Kompression von Koronargefal3en), z. B. X X Steigerung der Kontraktilitdt des Myokards durch Frequenz- und
Verlauf der RCA zwischen Aorta Blutdruckanstieg erforderlich
ascendens und Truncus pulmonalis
Linksschenkelblock X X Regadenoson und Adenosin ohne begleitende Ergometrie
Muskelbriicke (Uber eine Koronararterie X X Steigerung der Kontraktilitdt des Myokards durch Frequenz- und
verlaufend, meist LAD) Blutdruckanstieg erforderlich
Niereninsuffizienz, Dialyse X)) X X Ergometrische (Aus-)Belastung meist nicht méglich
pAVK xX)y X X Ergometrische (Aus-)Belastung oft nicht mdglich
Rechtsschenkelblock X X X
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© & c
— [ —
§ £ 3
Klinisches Szenario £ 8 = = Anmerkung
> & - 2
w e < a
(14
pAVK xX)y X X Ergometrische (Aus-)Belastung oft nicht mdglich.
Rechtsschenkelblock X X X
In den ersten 2 Wochen keine Vasodilatator-Belastung. Ergometrische
Schlaganfall (vor kurzem) (X) (X) | (Aus-) Belastung meist nicht mdglich. Gegebenenfalls neurologische
Ricksprache
Bei normalem QRS-Komplex ist auch eine begleitende Ergometrie
Schrittmacher X X mdglich, sonst Regadenoson oder Adenosin ohne begleitende
Ergometrie
Sick-Sinus-Syndrom X X

Zur Uberprifung der Effektivitat einer antiischamischen Therapie/der
Stabile Angina pectoris X X X Ausdehnung von Ischamien unter Therapie ergometrische Belastung
unter voller Medikation

TIA X In den ersten 2 Wochen keine Vasodilatator-Belastung.
Vorhofflimmern X X X

Vor nicht-kardialer OP xX)y X X Ergometrische (Aus-)Belastung meist nicht mdglich
VT e i3 EEELS VI M EUET xX) X X Ergometrische (Aus-)Belastung meist nicht moglich

(Niere, Leber)
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4.2.3.1 Ergometrie

Bei der Ergometrie wird der Sauerstoffverbrauch des Myokards erhéht und regulatorisch die
Perfusion gesteigert. Die Ergometrie erfolgt als Stufentest beginnend bei 25 bis 50 W und
Steigerung um 25 bis 50 W alle 1 bis 2 Minuten. Sofern die Belastung nicht symptomlimitiert
abgebrochen werden muss, sollte eine submaximale Ausbelastung mit einer Herzfrequenz
von 0,85 x (220 - Alter) erzielt sein, wenn das Radiopharmakon injiziert wird. Bei Injektion des
Radiopharmakons unterhalb dieses Schwellenwerts vermindert sich die Genauigkeit der
Myokard-SPECT deutlich (69).

Orientierend kann auch das Rate-Pressure-Produkt (Systolischer Blutdruck x Herzfrequenz)
als Mall der Perfusionssteigerung durch eine Belastung in folgender Kategorisierung
herangezogen werden:

e 20.000 bis 25.000 gentigende,
e 25.000 bis 30.000 gute,
e > 30.000 mm Hg/min sehr gute Perfusionssteigerung.

Ein Wert Uber 25.000 mm Hg/min ist anzustreben. Das Rate-Pressure-Produkt bertcksichtigt
die Hauptsauerstoffverbraucher des Herzmuskels, welche wiederum mit einer myokardialen
Perfusionssteigerung einhergehen (70).

Die Injektion des Radiopharmakons erfolgt auf der hdchsten Belastungsstufe, die danach fur
1 bis 2 Minuten aufrechterhalten wird. So wird das Radiopharmakon auch nach mehreren
Kreislaufpassagen noch im Zustand der gesteigerten Perfusion von den Myokardzellen
aufgenommen. Die absoluten und relativen Kontraindikationen fir eine Ergometrie sind in
Tabelle 7 aufgelistet, die Abbruchkriterien in Tabelle 8.

Tabelle 7: Kontraindikationen fur eine Ergometrie oder einen Dobutamin-Stress-Test (71)

Absolute Kontraindikationen

¢ Akutes Koronarsyndrom

e Symptomatische hochgradige Aortenstenose
¢ Dekompensierte Herzinsuffizienz

¢ Akute Lungenembolie

o Akute entzindliche Herzerkrankungen

¢ Akute Aortendissektion

¢ Blutdruckkrise in Ruhe > 180/100 mm Hg

¢ Akute Beinvenenthrombose

¢ Akute schwere Allgemeinerkrankung

¢ Extrakardiale Erkrankung mit deutlich limitierter Lebenserwartung (< 6 Monate)
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Tabelle 8: Abbruchkriterien bei Belastungsuntersuchungen (71)

Absolute Abbruchkriterien
e ST-Strecken-Senkung > 3 mm
e ST-Strecken-Hebung > 1 mm

o Blutdruckabfall bei der Ergometrie > 10 mm Hg (Vergleich zum Ausgangs-Blutdruck) mit
Zeichen einer myokardialen Ischamie (Angina pectoris, ST-Senkung)

* MaRige bis schwere Angina pectoris-Symptomatik
e Schwere Dyspnoe

¢ Klinische Zeichen einer Minderperfusion (Zyanose)
¢ Anhaltende ventrikulare Tachykardie

¢ Erschopfung des Patienten

¢ Technische Probleme (defekte EKG-Registrierung, Monitor-Ausfall)

Relative Abbruchkriterien
¢ Hypertensive Fehlregulation (RR syst. 230 bis 260 mm Hg, RR diast. > 115 mm Hg)

e Blutdruckabfall > 10 mm Hg (Vergleich zum Ausgangs-Blutdruck) ohne Zeichen einer
myokardialen Ischamie (keine Angina pectoris, keine ST-Senkung)

¢ Polymorphe Extrasystolie, Paare (2 konsekutive VES), Salven (> 3 konsekutive VES)
e Supraventrikulare Tachykardien

¢ Bradyarrhythmien

o Auftreten von Leitungsstérungen (héhergradiger AV-Block, Schenkelblock)

o VVerstarkte Angina pectoris-Symptomatik

Abkurzungen: EKG — Elektrokardiogramm, VES — ventrikulare Extrasystolen

Patienten mit permanentem oder belastungsinduziertem Linksschenkelblock oder mit
ventrikularer Schrittmacherstimulation sollten wegen der héheren Rate falsch positiver
Befunde bei einer ergometrischen Belastung oder einer Dobutamin-Belastung rein
pharmakologisch mit einem Vasodilatator (ohne zusatzliche Ergometrie) belastet werden (72-
74) (Abb. 2).

Bei einem Rechtsschenkelblock kann eine Ergometrie durchgeflhrt werden. Hier liegt keine
Stérung im Kontraktionsablauf vor, die die Perfusion beeinflusst.

Sofern adaquat realisierbar, ist einer Ergometrie gegenuiber einer medikamentdsen Belastung
der Vorzug zu geben. Eine ergometrische Belastung liefert gleichzeitig Auskunft Uber die
kardiopulmonale und physische Leistungsfahigkeit, die Kreislaufreaktion, Arrhythmien und die
Symptomatik des Patienten.

Details sind dem ,Manual zum Stellenwert der Ergometrie“ der Deutschen Gesellschaft fur
Kardiologie — Herz- und Kreislaufforschung zu entnehmen (71).
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4.2.3.2 Pharmakologische Belastungsverfahren
4.2.3.2.1 Vasodilatatoren

Als Vasodilatatoren werden Regadenoson und Adenosin eingesetzt. Beide bewirken Uber Az.-
Rezeptoren eine Vasodilatation im Koronarsystem und dadurch eine Perfusionssteigerung.

Regadenoson ist im Gegensatz zu Adenosin ein weitgehend selektiver A2a-Agonist. Es
besteht eine um den Faktor 10 geringere Affinitat fir den A1-Adenosinrezeptor und eine sehr
geringe oder keine Affinitat fur die A2B- und A3-Adenosinrezeptoren (55). Adenosin wirkt an
allen Rezeptoren.

Aufgrund dieses Profils ist die Nebenwirkungsrate von Regadenoson geringer und der
Indikationsbereich gréRer als bei Adenosin (Tabelle 9) (75, 76). Insbesondere bei
Asthmatikern ist Regadenoson zu bevorzugen und als sicher einzustufen (77, 78). Allerdings
sind Bronchokonstriktionen auch unter Regadenoson maoglich (55).

Koffein und Methylxanthine wirken ebenfalls iber Adenosinrezeptoren und antagonisieren die
Wirkung von Regadenoson und Adenosin. Vor einer Belastungsuntersuchung sollte daher
eine mindestens 12-stindige Karenz bestehen (55, 56). Andererseits kdnnen Methylxanthine
genutzt werden, um die Wirkung von Vasodilatatoren zu antagonisieren.

Beim seltenen Ereignis eines Adenosin- oder Regadenoson-bedingten epileptischen Anfalls
wird die ausschlieRliche Anwendung von Aminophyllin zur Beendigung des epileptischen
Anfalls nicht empfohlen (79, 80).

Regadenoson- und Adenosin-Belastungen lassen sich gut mit einer leichten Ergometrie (bei
20 bis 60 W) kombinieren. Der Vorteil liegt in seltener und abgemildert auftretenden
Nebenwirkungen und einer gunstigeren Bildgebung durch geringere gastrointestinale
Anreicherung des Radiopharmakons (81-84).

Ticagrelor ist ein Thrombozytenaggregationshemmer und blockiert den Adenosin-Diphosphat-
Rezeptor P2Y12. Unter Tricagrelor zeigte sich ein signifikanter Anstieg des Adenosin-Spiegels
im Blut, sodass in Kombination mit Adenosin haufigere und starkere Nebenwirkungen
auftreten kdonnen (85, 86). Interaktionen mit Regadenoson wurden bisher nicht untersucht.
Empfehlungen zu einer eventuellen Dosisanpassung von Adenosin und Regadenoson bei
gleichzeitiger Ticagrelor-Medikation liegen bisher nicht vor (63). Nach Erfahrung der Autoren
dieser Leitlinie ist keine Dosisanpassung von Regadenoson und Adenosin erforderlich.

4.2.3.2.1.1 Regadenoson

Die Substanz wird als 5 ml Bolus (0,4 mg) uber 10 bis 20 s gewichtsunabhangig injiziert. Die
Injektion des Radiopharmakons erfolgt 30 bis 40 s danach. Bei schwer kranken Patienten ist
eine etwas protrahierte Applikation von Regadenoson mdglich.

Die maximale Plasmakonzentration von Regadenoson wird innerhalb von 1 bis 4 Minuten nach
der Injektion erreicht und verlauft parallel zum Eintreten der pharmakologischen Reaktion. Die
Halbwertszeit dieser initialen Phase betragt etwa 2 bis 4 Minuten. Darauf folgt eine
intermediare Phase, die eine Halbwertszeit von durchschnittlich 30 Minuten aufweist und mit
dem Ruckgang der pharmakologischen Wirkung zusammenfallt (55).

Bei den meisten Patienten kommt es nach Regadenoson-Injektion zu einem raschen Anstieg
der Herzfrequenz mit Maximum nach einer Minute. Die Herzfrequenz erreicht innerhalb von
10 Minuten wieder ihren Ausgangswert. Systolischer und diastolischer Blutdruck zeigen nur
geringe Anderungen (55).

Die haufigsten Nebenwirkungen (bei mehr als 1 von 10 Anwendungen) ohne begleitende
Ergometrie sind (55): Kopfschmerzen, Schwindel, Kurzatmigkeit, Brustschmerzen, Flush und
Magenbeschwerden.

Die Kontraindikationen sind in Tabelle 9 zusammengefasst.
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4.2.3.2.1.2 Adenosin

Adenosin wird mit 140 pg/kg/min Uber 6 Minuten infundiert. Bewahrt hat sich eine Verdinnung
mit NaCl auf 40 ml. Die Infusionsrate betragt dann 400 ml/h. Kurzere Adenosin-Protokolle mit
Infusionszeiten von 4 Minuten und Injektion des Radiopharmakons nach 2 Minuten sind
moglich. Die American Society of Nuclear Cardiology (ASNC) empfiehlt das 6-Minuten-
Protokoll, akzeptiert aber auf Grund der Datenlage auch ein 4-Minuten-Protokoll (87).

Die medikamentdse Belastung mit Adenosin kann dber einen i.v.-Zugang mit einem 3-Wege-
Hahn erfolgen, Uber den wahrend der Infusion das Radiopharmakon ohne Unterbrechung der
Adenosin-Zufuhr appliziert wird. Das Radiopharmakon sollte nicht als Bolus, sondern
langsamer (etwa Uber 5 s) appliziert werden, da sonst der venése Adenosinanteil als Bolus
vorgeschoben wird und Nebenwirkungen wie passagere AV-Blockierungen und andere
Bradykardien auftreten kdnnen.

Adenosin hat mit einer Plasmahalbwertszeit von < 10 s eine kurze Wirkdauer und ist daher gut
steuerbar. Symptome und Nebenwirkungen einer Adenosin-Infusion sind nach 1 bis 2 Minuten
nahezu komplett reversibel.

Unter Adenosin (6-minutige Infusion ohne Ergometrie) steigt die Herzfrequenz um etwa 10 %.
Systolischer und diastolischer Blutdruck fallen um etwa 10 mm Hg (65).

Die haufigsten unerwiinschten Wirkungen sind bei Anwendung ohne begleitende Ergometrie:
Brustschmerzen (ca. 40 %), Dyspnoe (ca. 17%), Gesichtsrétung (ca. 17%) und thorakales
Druckgeflhl (ca. 14%) (56).

Die Kontraindikationen sind in Tabelle 9 zusammengefasst.

Tabelle 9: Kontraindikationen (KI): Vergleich Adenosin vs. Regadenoson

Absolute Kontraindikationen

¢ Akutes Koronarsyndrom (KI fur Adenosin und Regadenoson)

¢ mittel- und héhergradige obstruktive Ventilationsstérung (Indikation fur Regadenoson™)
¢ Asthma bronchiale (Indikation flir Regadenoson®)

¢ mittelgradige bis schwere COPD (eher Indikation flir Regadenoson*)

¢ Einnahme von Theophyllin (wird nur noch sehr selten verordnet), Kl fur Adenosin und
Regadenoson

¢ AV-Block Il. oder Ill. Grades (ohne Schrittmacher), Kl fur Adenosin und Regadenoson
o Sick-Sinus-Syndrom (ohne Schrittmacher), Kl fir Adenosin und Regadenoson

¢ Hypotension (RRsyst. < 90 mm Hg), Kl fur Adenosin und Regadenoson

* Bronchokonstriktionen sind auch unter Regadenoson mdglich (55)

Relative Kontraindikationen
¢ Bradykardie (relative KI Adenosin und Regadenoson)

e leichte Form einer COPD (vor Durchflihrung des Stress-Tests Gabe eines inhalativen
Beta-Mimetikums) (88) (primar Indikation fur Regadenoson)

e rezente zerebrale Ischamie oder rezenter Infarkt (relative KI Adenosin und Regadenoson)
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4.2.3.2.2 Katecholamine (Dobutamin)

Ein Stress-Test mit Dobutamin wird bei ergometrisch nicht belastbaren oder nicht
ausbelastbaren Patienten mit Kontraindikationen fur Vasodilatatoren durchgefuhrt. Als
Sympathomimetikum steigert Dobutamin Herzfrequenz, Blutdruck und Kontraktilitat, hieriber
den myokardialen Sauerstoffverbrauch und konsekutiv die Perfusion. Bei Koronarstenosen
werden Ischamien provoziert.

Dobutamin wird nur selten (< 1%) als Stressagens angewandt und bestimmten klinischen
Konstellationen vorbehalten (89).

Die Belastung erfolgt in 3-minltigen Intervallen, beginnend mit einer Infusionsrate von 5
pg/kg/min und Steigerung auf 10, 20, 30 und 40 pg/kg/min. Eine Zielfrequenz von 0,85 x
(220 - Alter) ist anzustreben. Wird diese auf der hochsten Stufe nicht erreicht, kann zusatzlich
Atropin verabreicht werden (4 x 0,25 mg bis max. 1 mg i.v. im Abstand von ca. 1 bis 2 Minuten)
(90). Die Zielfrequenz wird dann bei Uber 90 % der Patienten erreicht (91).

Die Dobutaminwirkung (Plasmahalbwertszeit 120 s) kann mit einem Beta-Blocker (z. B.
Beloc® i.v.) antagonisiert werden. Die Abbruchkriterien und Kontraindikationen entsprechen
denen der Ergometrie (Tabelle 6 und 7).

4.3 Radiopharmaka und Strahlenexposition
4.3.1 Sestamibi und Tetrofosmin

Als Radiopharmaka werden die Tc-99m-gebundenen Substanzen Sestamibi und Tetrofosmin
eingesetzt. TI-201 hat aufgrund seiner hohen Strahlendosis keine Bedeutung mehr (89). Nach
Aufnahme aus dem Blut werden Sestamibi und Tetrofosmin an den Mitochondrien gebunden
und nur zu einem minimalen Anteil ausgewaschen.

Zwischen den beiden Radiopharmaka gibt es keine grundsatzlichen Unterschiede in der
Genauigkeit, eine > 50%ige Koronarstenose nachzuweisen (92, 93).

4.3.2 Strahlenexposition

Das Bundesamt fur Strahlenschutz hat auf der Grundlage des § 125 Abs. 1 Satz 1 StrISchV
diagnostische Referenzwerte (DRW) fir die Myokard-SPECT veroffentlicht (zuletzt am
06.07.2021), die bei der Untersuchung zugrunde zu legen sind. Eine Uberschreitung der DRW
ist schriftlich zu begriinden. TI-201 wird bei den aktuellen DRW nicht mehr aufgefuhrt (16).

Das BfS fuhrt zu den DRW aus (16):

Die DRW geben die fiir eine gute Bildqualitéat notwendige Aktivitét bei der Verwendung lblicher
Messsysteme an und sollen bei Standardverfahren appliziert werden. Nichtsdestotrotz kbnnen
und sollen sie unterschritten werden, wenn die erreichte Bildqualitdt fiir die diagnostische
Bewertung hinreichend gut ist, z. B. bei Verwendung neuer Gerétetechnologien. Die
Einhaltung der DRW ersetzt also nicht das Optimierungsgebot nach § 83 Absatz 5 StrISchG:
,Die Exposition durch eine Untersuchung mit ionisierender Strahlung oder radioaktiven Stoffen
ist so weit einzuschrénken, wie dies mit den Erfordernissen der medizinischen Wissenschaft
zu vereinbaren ist”.

Die DRW sind als 75. Perzentile einer Verteilung von Patientendosen verschiedener Anwender
festgelegt und nicht als Optimalwerte zu interpretieren. Andererseits stellen sie keine
Grenzwerte fiir Patientenuntersuchungen dar und gelten auch nicht fir individuelle
Strahlenanwendungen. Sie gelten vielmehr fiir ein typisches Patientenkollektiv, denn die Dosis
einer Untersuchung bzw. die applizierte Aktivitdt hdngt nicht nur von der verwendeten
Gerétetechnik und der technischen Durchfiihrung der Untersuchung ab, sondern von vielen
weiteren Faktoren, wie z. B. den Kérpermallen und dem Gewicht des Patienten oder der
Mitarbeit des Patienten. Wenn aus einem dieser Griinde die applizierte Aktivitdt bei einem
Patienten héher liegt als der entsprechende DRW, so ist das erkldrbar und zu dokumentieren,
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erfordert aber keine weiteren Konsequenzen. Doch sollte der fiir eine Gruppe von mindestens
zehn Patienten erhobene Medianwert der applizierten Aktivitdt den jeweiligen DRW in der
Regel nicht tiberschreiten.

Die Daten der Dosimetrie und die DRW sind in Tabelle 10 aufgelistet. Bei Kindern — die extrem
selten myokardszintigraphisch untersucht werden — ist die zu applizierende Aktivitdt nach dem
Kdpergewicht zu dosieren. Die Bruchteile der zu verabreichenden Erwachsenen-Aktivitat sind
vom Bundesamt fur Strahlenschutz in Tabelle 2 der zitierten Literaturstelle aufgelistet (16).

Empfehlungen zur Dosierung bei adipdésen Patienten liegen derzeit nicht vor. Es gibt
verschiedene Vorgehensweisen, die Dosis abhangig vom Korpergewicht bei Patienten > 70
kg anzupassen. Meist wird eine lineare Anpassung gewahlt (94-96). Bei Patienten > 70 kg
haben sich fir die erste Injektion bei Tc-99m-Perfusions-Radiopharmaka 4 MBq/kg
Korpergewicht als routinetauglich erwiesen und 10 MBq/kg Koérpergewicht fir die zweite
Injektion beim Ein-Tages-Protokoll, wobei die DRW-Vorgaben zu bericksichtigen sind.

Das spezielle Risiko durch die Strahlenexposition ist im Vergleich zu den anderen mit der
Diagnostik verbundenen Risiken sehr gering. Das Hauptrisiko bei der Myokard-SPECT
resultiert aus der ergometrischen oder pharmakologischen Belastung (66).
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Tabelle 10: Dosimetrie bei der Myokard-SPECT (16)

Radiopharmakon

Diagnostischer

Kritisches

Effektive Dosis

Effektive Dosis

und Protokoll Referenzwert [MBq] Organ [mGy/MBq] [mSv/IMBq] [mSv]
Tc-99m-Sestamibi
Nur Belastung 400 Gallenblase 0,033 0,008 3,2
Gallenblase
. 800 Belastung 0,008
Zwei-Tages-Protokoll (400 Stress, 400 Ruhe) Bell\?us:énoggég% Ruhe 0,009 6,8
Ein-Tages-Protokoll 1000 Be?ai"lﬁzb'?f‘g% Belastung 0,008 -
(250 Stress, 750 Ruhe) Ruhe 090:;9 Ruhe 0,009 ’
Tc-99m-Tetrofosmin
Nur Belastung 400 Gallenblase 0,027 0,007 2,8
Gallenblase
: 800 Belastung 0,007
Zwei-Tages-Protokoll (400 Stress, 400 Ruhe) Bell\?us#én(g);gégﬂ Ruhe 0,008 6,0
Ein-Tages-Protokoll Gallenblase
1000 Belastung 0,007
(erst Belastung, Belastung 0,027 ! 7,8
dann Ruhe) (250 Stress, 750 Ruhe) Ruhe 0.036 Ruhe 0,008
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4.4 Akquisition

Aus Grunden der einfacheren Lesart wird in den folgenden Absatzen die ergometrisch oder
pharmakologisch induzierte reversible Perfusionsstérung als Ischamie bezeichnet.

4.4.1 Protokolle
Die Dosierungen auf Basis der DRW sind der Tabelle 10 zu entnehmen.

Tc-99m-Perfusions-Radiopharmaka bleiben nach Aufnahme nahezu vollstdndig in der
Myokardzelle fixiert. Der Perfusionszustand zum Zeitpunkt der Injektion wird ,eingefroren®. Zum
Nachweis einer Ischamie sind zwei Injektionen notwendig, unter Belastung und in Ruhe.

Die Aufnahmen werden oft nach einem langeren Zeitintervall (45 bis 60 Minuten p. i.)
angefertigt, um den Einfluss stérender Aktivitdt aus dem Gastrointestinaltrakt gering zu halten.
Diese findet sich besonders bei Belastungen mit Vasodilatatoren und der damit einhergehenden
Durchblutungssteigerung im Magen-Darm-Trakt.

Die Akquisition der Szintigramme kann bei ergometrischer Belastung bereits nach 10 bis 15
Minuten gestartet werden kann (97). Mit Halbleiterkameras (CZT-Systeme) sind aufgrund der
kurzen Akquisitionsdauer noch friihere Aufnahmen méglich.

Belastungs- und Ruheuntersuchung mit Tc-99m-Perfusions-Radiopharmaka kénnen an zwei
Tagen (Zwei-Tages-Protokoll) oder an einem Tag (Ein-Tages-Protokoll) durchgefiihrt werden.
Beim Ein-Tages-Protokoll muss eine hdhere Gesamtmenge des Radiopharmakons verwendet
werden, da die Aktivitdtsmenge der ersten Untersuchung ,uberspritzt* wird, um deren Beitrag
an der Zahlrate bei der zweiten Aufnahme gering zu halten. Hierzu wird Ublicherweise die
dreifache Menge der ersten Aktivitat injiziert (16). Das ist bei Zwei-Tages-Protokollen nicht
erforderlich. Daher ist die Strahlenexposition bei Ein-Tages-Protokollen héher als bei Zwei-
Tages-Protokollen.

Prinzipiell sollte bei der Fragestellung ,Ausschluss KHK* mit der Belastungsuntersuchung
begonnen werden und bei einem normalen Ergebnis (Perfusion, LVEF, Volumina,
Wandbewegung normal) auf die Ruheuntersuchung verzichtet werden. Erfolgt nach normaler
Belastungsuntersuchung dennoch eine Ruheaufnahme, ist hierzu eine patientenspezifische
Indikation zu stellen.

Die Durchfihrung einer Ruheuntersuchung vor der Belastungsuntersuchung sollte nur
speziellen Situationen vorbehalten sein (z. B. Hoch-Risikopatienten, unklare Belastbarkeit,
unklarer Koronarstatus). Bei Normalbefunden in der Belastungsuntersuchung resultiert durch
diesen Ablauf eine unnétig hohe Patientendosis, da die Ruheuntersuchung nicht nétig gewesen
ware.

Ist eine Ruheuntersuchung notwendig, sollte diese unter voller Medikation erfolgen, ggf. durch
vorherige sublinguale Nitratgabe erganzt (s. 2.1.8), um eine optimale Perfusionssituation zu
schaffen (48).

4.4.2 Kameraakquisition
4.4.2.1 Qualitatskontrolle von Gammakameras und Hybridgeraten

Die Qualitatsprifung erfolgt nach der ,Richtlinie Strahlenschutz in der Medizin“ und der DIN-
Norm (DIN 6855-2). Die relevanten gesetzlichen Bestimmungen zur Durchfiuhrung der
Konstanzprifung finden sich in der ,Richtlinie Strahlenschutz in der Medizin® in Verbindung mit
der einschlagigen DIN-Norm (DIN 6855-2) fir die planare Gammakamera und fur SPECT-
Systeme. Detaillierte Angaben sind der Leitlinie ,Nuklearmedizinische Bildgebung“ (AWMF-
Leitlinien-Register 031/030) zu entnehmen.

Hybridgerate (SPECT-CT und PET-CT) werden nach den geltenden Normen der Einzelkom-
ponenten Uberpruft.
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4.4.2.2 Patientenlagerung

Die Aufnahmen unter der Gammakamera erfolgen Uberwiegend in Ruickenlage. Um
Bewegungen wahrend der Aufnahme zu vermeiden, sollten die Patienten so bequem wie
moglich gelagert werden. Zur Entlastung der Wirbelsaule ist eine Knieunterlage hilfreich.
Alternativ kdnnen Aufnahmen auch in Bauchlage erfolgen.

Die Abschwachung der Strahlung im Hinterwandbereich fallt in dieser Position geringer aus als
in Ruckenlage, allerdings kénnen haufiger Absorptionsartefakte im Septum (meist durch die
linke Mamma bei Frauen) auftreten. Es gibt keine Studien, die einer Lageposition den Vorzug
geben. Wichtig ist, dass Ruhe- und Belastungsaufnahme identisch (Lage, Protokoll, Kameratyp)
aufgenommen werden.

4.5 Auswertung
4.5.1 Planare Projektionen

Vor der Rekonstruktion sollten die Rohdaten (planare Projektionen) Gberprift werden. Folgende
Punkte sind zu berucksichtigen:

e Technische Qualitat der Aufnahmen: niedrige Countrate, z. B. durch paravasale Injektion
oder Kameraproblem, Ausfall von Projektionen z. B. durch Abfallen einer EKG-Elektrode
bei der gated SPECT.

e Befand sich das Herz wahrend der gesamten Aufnahme im Gesichtsfeld? Wenn nicht,
Akquisition wiederholen.

e Patientenbewegung wahrend der Aufnahme? Wenn ja, sollte - sofern implementiert -
eine Bewegungskorrektur der Daten erfolgen, alternativ eine Wiederholung der
Aufnahmen. Bei vertikalen Bewegungen ist eine softwaregestiitzte Bewegungskorrektur
oft erfolgreich, bei horizontalen oder kombinierten Bewegungen meist eine
Wiederholung der Aufnahmen zielfuhrend.

e Kommt das Myokard in einigen Projektionen (z. B. anterior bis seitlich) mit geringerer
Aktivitat zur Darstellung? Hinweis auf Absorption.

e Zeigen sich schwachende Objekte (z. B. Implantate), die Artefakte hervorrufen kénnen?

e Zeigt sich eine hohe Lungenaktivitat, ein dilatierter Ventrikel? Hinweise auf eine
Herzinsuffizienz.

e Zeigen sich parakardiale Anreicherungen? Radiopharmaka werden auch von Tumoren,
Metastasen, versprengten Nebenschilddrisenadenomen und Thymomen
aufgenommen. Durch parakardiale Aktivitdt (meist aus dem Gastrointestinaltrakt)
kénnen Rekonstruktionsartefakte im Myokard (meist in der Hinterwand) hervorgerufen
werden.

4.5.2 Re-Orientierung

Die Rekonstruktionsverfahren liefern transversale Schnittbilder, die entlang der Herzachse
reanguliert und ausgerichtet werden. Es werden Kurzachsenschnitte (von apikal nach basal),
horizontale Langsachsenschnitte (von kranial nach kaudal oder umgekehrt) und vertikale
Langsachsenschnitte (von septal nach lateral) erzeugt.
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4.6 Befundung
4.6.1 Tomographische Darstellung

Die Befundung erfolgt an Hand aller 3 Schnittebenen (Kurzachse, horizontale und vertikale
Langsachse). Belastungs- und Ruheaufnahmen sollten korrespondierend, am besten
untereinander angeordnet werden. Zu bevorzugen ist ein Format, auf dem alle 3 Bildebenen
dargestellt sind. Fur die Bilddarstellung sollte eine kontinuierliche Skala (Farbe oder Schwarz-
Weil}) verwendet und auf der Schnittbilddarstellung dokumentiert werden. Diskontinuierliche
Skalen sind nicht geeignet.

Die Beschreibung eines Perfusionsdefektes sollte Lokalisation, Ausdehnung und Auspragung
beinhalten. Als einheitliche Basis und Nomenklatur — auch zu anderen bildgebenden
Modalitaten — empfiehlt sich das 17-Segment-Modell (98, 99). Die segmentale Anordnung und
die Nomenklatur zeigt Abbildung 3. Zur Graduierung von Perfusionsstérungen siehe Tabelle 11.

Abbildung 3: 17-Segment-Modell und Nomenklatur (98, 99).
Die Farben entsprechen der Standardgefaflversorgung (rot — LAD, gelb — RCA, blau — RCX).

Bezeichnung der Segmente
1 anterobasal
2 anteroseptal basal
3 inferoseptal basal
4 inferobasal
5 inferolateral basal
6 anterolateral basal
7 anteromedial
8 anteroseptal medial
9 inferoseptal medial
10 inferomedial
11 inferolateral medial
12 anterolateral medial
13 anteroapikal (supraapikal)
14 septoapikal
15 inferoapikal
16 lateroapikal
17 apikal
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Tabelle 11: Graduierung von Perfusionsstérungen, Wandbewegung und
Wanddickenzunahme (100, 101)

Perfusion Funktion
Score Beschrei- '?:i?a\?or:'ne witii:ﬂ?‘rdgﬁ; Wand- Wanddicken-
bung ° gen v. bewegung zunahme

Maximum Normalkollektiv

0 Normal =270 <15 normal normal
Gering geringe gering

L vermindert AWoleke Ul = Hypokinesie vermindert
MaRig malige mahig

e vermindert HWode Al = e Hypokinesie vermindert
Deutlich schwere deutlich

< vermindert o 41-7 Hypokinesie vermindert

4 Fehlend <10 >7 Akinesie keine

5 Dyskinesie

4.6.2 Quantitative Bewertung der Perfusion

Fir die quantitative Perfusionsanalyse werden die ungetriggerten Datensatze bzw. die hieraus
generierten Polartomogramme verwendet. Letztere werden in 17 (oder 20 Segmente) unterteilt.
Die Aktivitdtsbelegung in jedem Segment wird semiquantitativ an Hand eines 5er Scores
(0 — normal, 1 — grenzwertig, 2 — gering, 3 — maRig, 4 — deutlich vermindert) kategorisiert. Die
Klassifikation erfolgt automatisch durch den Vergleich mit einem gesunden Normalkollektiv
und/oder visuell.

Die softwareseitig gelieferten Normkollektive (z. B. aus den USA) sind nicht ohne weiteres auf
deutsche Verhaltnisse Ubertragbar (102). Daher empfiehlt es sich, eigene Normkollektive zu
aufzubauen (103). Die Normkollektive sollten geschlechts-, kamera- und Radiopharmakon-
spezifisch erstellt werden und mindestens 20 bis 30 Datensatze beinhalten.

Beim 17-Segment-Modell liegt das Resultat der quantitativen Perfusionsbewertung zwischen 0
und (theoretisch) 68, beim 20-Segment-Modell zwischen 0 und (theoretisch) 80. Die Scores
konnen auch prozentual angegeben werden. Prozentwerte erlauben eine leichtere
Vergleichbarkeit. Beim 17-Segment-Modell entspricht ein Prozentwert von 0 % einem Score von
0 und von 100 % einem Score von 68, beim 20-Segment-Modell ein Prozentwert von 0 % einem
Score von 0 und von 100 % einem Score von 80.

Die Umrechnung auf Prozentwerte ergibt sich fir das 17-Segment Modell zu:
Prozentwert = (Score17-segment Modetl / 68) X 100 %

und fur das 20-Segment-Modell zu:
Prozentwert = (Scorezo-segment Modetl / 80) X 100 %

Eine Umrechnung der Scores vom 20- auf das 17-Segment-Modell ist fur klinische Zwecke
maoglich (104).
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Der Score der Belastungs-Perfusions-Studie wird als Summed Stress Score (SSS) bezeichnet,
der Ruhe-Perfusions-Studie als Summed Rest Score (SRS). Der SRS ist ein Mal} fur
Vernarbungen (und von hibernierendem Myokard), wohingegen der SSS sowohl das Ausmal}
reversibler (ischamischer) als auch irreversibler (auf Infarkten beruhender) Perfusionsstérungen
widerspiegelt. Die Zuordnung des SSS zu Risikoklassen zeigt Tabelle 12. Der Summed
Difference Score (SDS) ist die Differenz aus SSS und SRS und das MalR der reversiblen
(ischamischen) Perfusionsstérungen. Ein SDS < 3 ist noch normal, ein SDS > 9 entspricht einer
schweren Ischamie (105).

Tabelle 12: Risikobeurteilung anhand des Summed Stress Scores (21)

Sss SSS Kardiales Risiko
(20-Segment-Modell) . Status (jahrliche kardiale
g (%) Mortalititsrate)
<4 <5 normal niedrig (< 1 %)
4-8 5-10 gering pathologisch
mittel (1 - 3 %)
9-13 11-16 maRig pathologisch
>13 > 16 hoch pathologisch hoch (> 3 %)

Ein besonderer Stellenwert kommt dem SDS bei der Entscheidung zwischen medikamentdser
oder interventioneller Therapie zu (s. 2.1.6) (22).

Die quantitative Auswertung sollte in die Befundung eingebunden werden. Sie liefert erganzend
zur Beschreibung der Perfusion standardisierte Werte, an Hand derer Risikoklassifizierungen
und therapeutische Entscheidungshilfen begrindet werden kdnnen (21, 22). Daruber hinaus
eignet sich die Quantifizierung bei Verlaufsbeurteilungen.

4.6.3 Paradoxes Perfusionsmuster

Als paradoxes oder inverses Befundmuster wird ein héherer Uptake in einem oder mehreren
Segmenten in den Stress-Aufnahmen als in den Ruhe-Aufnahmen bezeichnet. Primar sind
Artefakte auszuschlief3en.

Zu diesem Phanomen gibt es aus dem Jahr 2012 eine retrospektive Studie mit 1.764 Patienten
mit Myokardinfarkt. Bei 6,6 % fand sich dieses Muster (106). Neuere Studien liegen nicht vor
(Stand 12/2021).

Plausibles Ergebnis der Studie ist, dass die betroffenen Segmente, basierend auf der Stress-
Studie, als vital ohne Ischamie eingestuft werden kénnen. Als morphologisches Korrelat sind
ein Mix aus subendokardialer Narbe und vitalem subepikardialen Myokard, das durch ein
offenes GefalR oder durch Kollateralen eine erhaltene Perfusionsreserve zeigt, fur das
Perfusionsmuster anzunehmen (106).

4.6.4 Gated SPECT: LVEF

Die linksventrikulare Ejektionsfraktion ist ein zentraler und prognostisch wegweisender
Parameter der EKG-getriggerten SPECT-Auswertung. Er sollte im Befund aufgefihrt werden.

Eine LVEF = 50 % wird im kardiologischen Kontext als normal, zwischen 41 und 49 % als gering
vermindert und < 40 % als eindeutig pathologisch gewertet (5).
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Die bei der Myokard-SPECT ermittelte LVEF hangt von Faktoren wie der Zahl der registrierten
Herzzyklen, der Aufteilung des einzelnen Herzzyklus (meist 8 bis 16 Frames), dem Kameratyp
und dem Auswertealgorithmus ab (107). Es sollte daher fir jede Kamera ein eigenes LVEF-
Normalkollektiv erstellt werden.

Bei Akquisitionen mit 16 Frames wird die Volumenkurve genauer als mit 8 Frames abgetastet.
Die LVEF liegt daher etwa 5 % hoéher als beim 8-Frame-Gating (108).

Zu einer Uberschatzung der LVEF kommt es bei kleinen Ventrikeln, da das Ventrikelkavum in
der Endsystole nicht mehr ausreichend aufgeldst werden kann und sehr niedrige endsystolische
Volumina resultieren, die rechnerisch zu einer sehr hohen LVEF fuhren (63).

Bei absoluter Arrhythmie und mehr als 20 % supra- oder ventrikularen Extrasystolen sind die
mit gated SPECT ermittelten Werte nur eingeschrankt beurteilbar (109-111).

4.6.5 Zusatzbefund TID (transitorische ischamische Dilatation)

Eine transitorische ischamische Dilatation (TID) liegt vor, wenn das linksventrikuldre Kavum in
den Post-Stressaufnahmen gréfer als in den Ruheaufnahmen ist. Der Parameter deutet auf
eine belastungsinduzierte ventrikulare Dysfunktion bei Herzinsuffizienz und/oder ausgepragten
Ischamien hin, haufig im Rahmen einer Mehrgefaflerkrankung. Bei subendokardialen Ischamien
kann der TID-Index ebenfalls erhoht sein. Der Wert wird von vielen Auswerteprogrammen
automatisch generiert. Bei Aufnahmen mit Tc-99m-Perfusions-Radiopharmaka oder TI-201 ist
ein TID-Index > 1,12 pathologisch (112).

4.6.6 Checkliste Befundbericht

Der Befundbericht ist fiir den Zu- oder Uberweiser das zentrale Ergebnis der Untersuchung. Er
sollte sich an folgenden Positionen orientieren (113, 114):

e Klinische Angaben und Anamnese

e Symptomatik: Angina pectoris, Dyspnoe, Ischamie-Aquivalent (klinische
Symptomatik, die auf eine stenosierende KHK hinweisen kann), zeitliche
Entwicklung

o Kardiales Risikoprofil: Diabetes mellitus, Dyslipoproteinamie, arterieller
Hypertonus, Adipositas, Nikotinkonsum, Familienanamnese

¢ KHK Vortestwahrscheinlichkeit (s. Tabelle 3)

o Kardiale Anamnese: Infarkte, Interventionen (PTCA, Stent), Bypass-OP (mit
Gefalistatus), Herzklappenerkrankungen, Herzklappen-OP, Kardiomyopathie,
Schrittmacher, implantierte Defibrillatoren

e Extrakardiale Manifestationen einer Arteriosklerose: pAVK, Karotisstenosen

e Ergebnisse von Voruntersuchungen: Koronarangiographien, Myokardszinti-
graphien, (Stress-)Echokardiographien, MRT, CT, Labor

e Aktuelle kardiale Medikation mit letzter Einnahme

¢ (Rechtfertigende) Indikation und Fragestellung

e Sollte sich aus der Anamnese ergeben und die Untersuchung begriinden, klare
Formulierung, Indikationen siehe Kapitel 3
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e Durchfuihrung der Belastung

Belastungsart (ergometrisch, pharmakologisch) und Protokoll (Dauer der
Belastung, maximale Belastungsstufe, Injektionszeitpunkt, bei
pharmakologischer Belastung Angabe der Dosierung)

Klinische Symptomatik unter Belastung (Angina pectoris, Dyspnoe,
Abbruchkriterium, Sonstiges)

Kreislaufreaktion (Verlauf von Herzfrequenz und Blutdruck)

EKG-Veranderungen (ST-Strecken) mit Angaben der Ableitungen,
Rhythmusstérungen

¢ Aufnahmeprotokoll

Verwendete Radiopharmaka, injizierte Dosis (siehe Dosisrichtwerte, bei
Uberschreitung Begriindung), Wartezeit bis zum Aufnahmezeitpunkt, Ein- oder
Zwei-Tages-Protokoll

Gabe von sublingualem Nitrat vor der Ruheinjektion
Einsatz einer Schwachungskorrektur
Einsatz von gated SPECT

e Befundbeschreibung

Qualitat der Aufnahme (Bewegung, einstrahlende Aktivitat, technische Defekte)

Erwahnung, wenn die Befundung mit schwachungskorrigierten Aufnahmen
erfolgte

Beschreibung von Aktivitatsdefekten hinsichtlich Ausdehnung (klein, mittel,
ausgedehnt), Auspragung (gering, maRig, deutlich) und Reversibilitat
(vollstéandig reversibel, teilweise reversibel, fixierter Defekt), Lokalisation und
Nomenklatur an Hand des 17-Segment-Modells hilfreich

Semiquantitative Auswertung mit Scores

Zeichen der Herzinsuffizienz (TID, Lungenaktivitat, rechtsventrikulare
Darstellung)

Gated SPECT:

e bei kleinen Ventrikeln mit hoher EF kann die Formulierung ,EF
> 60 %" verwandt werden

e Ruhe-LVEF und Post-Stress-LVEF mit Zeitangabe, wie viele Minuten nach
der Belastung die Aufnahme erfolgte

e bei Dilatation des Ventrikels EDV (und ESV) angeben

e regionale Wandbewegung und Wanddickenzunahme, insbesondere wenn
sie zum Nachweis von Schwachungsartefakten herangezogen werden
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Beurteilung

Beschreibung einer Ischamie (bei ergometrischer Belastung) oder einer
Einschrankung der Perfusionsreserve (bei Vasodilatator-Belastung) hinsichtlich
Ausdehnung und Auspragung (gering — moderat — schwer) - ggf. Zuordnung zu
Gefalterritorien und zum Gefalstatus, wenn dieser vorliegt

Beschreibung einer Vernarbung (Ausdehnung, Auspragung disseminiert/nicht
transmural - transmural) - ggf. Zuordnung zu Gefalterritorien und zum
Gefalstatus, wenn dieser vorliegt

LVEF normal, geringgradig, mittelgradig, hochgradig eingeschrankt, Differenz
zwischen Ruhe und Post-Stress-LVEF erwahnen, wenn > 5 %

Wandbewegungsstorung nach Belastung im Bereich der Ischamiezone und
verbesserte Wandbewegung bei der Ruheaufnahme als Hinweis auf ein
ischamiegetriggertes Stunning

Wenn mdglich, eindeutige und klare Aussage formulieren
Unsichere Formulierungen sollten vermieden werden (< 10 % der Falle)

Klare Antwort auf die klinische Fragestellung geben und individuellen Kontext
berlcksichtigen

Prognose- und Risikoinformation durch die Myokard-SPECT berucksichtigen
(z. B. Normalbefund bedeutet geringes kardiales Risiko)

Wenn eine Entscheidung zwischen konservativer Therapie oder
Revaskularisation im Raum steht, kann das Ausmall der Ischamie als
Entscheidungshilfe dienen (bei SDS < 10 bis 12 % bevorzugt konservative
Therapie)
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5 Vorbehaltserklarung

Die Deutsche Gesellschaft fur Nuklearmedizin gibt Leitlinien heraus, um die Anwendung von
Untersuchungsverfahren und Behandlungsmethoden in der Nuklearmedizin zu fordern. Diese
Art von Empfehlungen gilt nicht fur alle Gegebenheiten in der Praxis. Die Leitlinien sollen nicht
den Anspruch erheben, dass sie alle in Frage kommenden Verfahren enthielten oder dass sie
Methoden, die zum gleichen Ergebnis fihren, ausschlielen wirden. Ob ein Untersuchungs-
verfahren angemessen ist, hangt zum Teil von der Pravalenz der Erkrankung in der
Patientenpopulation ab. AufRerdem kénnen sich die zur Verfigung stehenden Méglichkeiten in
verschiedenen medizinischen Einrichtungen unterscheiden. Aus diesen Grinden dirfen
Leitlinien nicht starr angewendet werden.

Fortschritte in der Medizin vollziehen sich schnell. Deshalb muss bei der Benutzung einer
Leitlinie auf ihr Entstehungsdatum geachtet werden.
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