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1 Zusammenfassung 

1.1 Kurzfassung auf Deutsch 
 

Zielsetzung: Ziel dieser Arbeit war es, den Einfluss des neuen, 

rauschoptimierten virtuell monoenergetischen Rekonstruktionsalgorithmus 

(VMI+) von abdominellen Dual-Energy CT (DECT) Aufnahmen bei Patienten mit 

gastrointestinalem Stromatumor (GIST) hinsichtlich der objektiven und 

subjektiven Bildqualität zu evaluieren sowie die Vorteile dessen im Vergleich zu 

den bislang verwendeten Algorithmen aufzuzeigen. 

Material und Methoden: 45 DECT Datensätze von 21 Patienten mit GIST (12 

Männer und 9 Frauen, durchschnittliches Alter: 63.4 ± 9.2 Jahre) wurden sowohl 

mit einem linear gemischten Algorithmus (M_0.6), mit dem traditionellen virtuell 

monoenergetischen Algorithmus (VMI) als auch mit dem rauschoptimierten VMI+ 

Algorithmus in 10 keV Intervallen von 40 bis 100 keV rekonstruiert. Zur objektiven 

Berechnung des Signal-zu-Rausch Verhältnisses („signal-to-noise ratio“=SNR) 

sowie des Kontrast-zu-Rausch Verhältnisses („contrast-to-noiseratio“=CNR) 

wurde die Signalabschwächung der GIST-Läsionen und abdomineller 

Metastasen in den drei Rekonstruktionsvarianten in Hounsfield Units (HU) 

gemessen. Die Beurteilung der subjektiven allgemeinen Bildqualität, der 

Abgrenzbarkeit der Läsionen, der Bildschärfe sowie des Bildrauschens im 

jeweiligen Rekonstruktionsalgorithmus wurde von drei Radiologen unter 

Verwendung von Likert-Skalen durchgeführt. 

Ergebnisse: Die objektive Bildqualität wies die höchsten Werte in den 40 keV 

VMI+ Serien auf (SNR: 11.0 ± 4.7; CNR: 9.0 ± 4.1) und war somit signifikant 

besser als die M_0.6 Serie (SNR: 7.5 ± 2.8; CNR: 5.5 ± 2.7) und alle VMI Serien 

(bei allen P < 0.001). Bezüglich der subjektiven Bildqualität und der Bildschärfe 

wurden die 60 keV VMI+ Rekonstruktionen bevorzugt (Median: 5; P ≤ 0.008). Die 

subjektive Einschätzung bezüglich der Abgrenzbarkeit der GIST Läsionen 

erzielte die besten Werte in den 40 keV und 50 keV VMI+ Rekonstruktionen 

(beide Mediane: 4). Das Bildrauschen wurde in den 90 keV und 100 keV VMI und 

VMI+ Rekonstruktionen als am geringsten beurteilt (alle Mediane: 5). 
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Schlussfolgerung: Niedrigenergetische VMI+ Rekonstruktionen erhöhen 

signifikant das Signal-zu-Rausch Verhältnis sowie das Kontrast-zu-Rausch 

Verhältnis verglichen mit den traditionellen VMI Rekonstruktionen und der linear 

gemischten M_0.6 Bildserie und verbessern sowohl die objektive als auch die 

subjektive Bildqualität abdomineller DECT Aufnahmen bei Patienten mit GIST 

signifikant.  
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1.2 Abstract in English 
 

Purpose: The aim of this study was to evaluate the impact and benefits of a 

noise-optimized virtual monoenergetic imaging (VMI+) reconstruction technique 

on quantitative and qualitative image analysis in patients with gastrointestinal 

stromal tumours (GISTs) at dual-energy computed tomography (DECT) of the 

abdomen. 

Materials and Methods: Forty-five DECT datasets of 21 patients (12 men and 9 

women; mean age, 63.4 ± 9.2 years) with GISTs were reconstructed with the 

standard linearly-blended algorithm (M_0.6), the traditional virtual monoenergetic 

algorithm (VMI) and the VMI+ algorithm in 10-keV increments from 40 to 100 keV. 

Attenuation measurements were performed in all three of them in GIST lesions 

and abdominal metastases to calculate objective signal-to-noise (SNR) and 

contrast-to-noise ratio (CNR). Five-point scales were used to evaluate subjective 

overall image quality, lesion delineation, image sharpness, and image noise. 

Results: Quantitative image parameters peaked at 40-keV VMI+ series (SNR: 

11.0 ± 4.7; CNR: 9.0 ± 4.1), significantly superior to linearly-blended (SNR: 7.5 ± 

2.8; CNR: 5.5 ± 2.7) and all VMI series (all P < 0.001). Qualitative image 

parameters were highest for 60-keV VMI+ reconstructions regarding overall 

image quality and image sharpness (median, 5; P ≤ 0.008). Qualitative 

assessment of lesion delineation peaked in 40-keV and 50-keV VMI+ series 

(median, 4, respectively). Image noise was superior in 90-keV and 100-keV VMI 

and VMI+ reconstructions (all medians, 5). 

Conclusions: Low-keV VMI+ reconstructions significantly increase SNR and 

CNR of GISTs and improve quantitative and qualitative image quality of 

abdominal DECT datasets compared to traditional VMI and standard linearly-

blended image series.  
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2 Einleitung und theoretische Grundlagen 

2.1 Hintergrund und Zielsetzung dieser Arbeit 
 

Da die Beurteilung von Gastrointestinalen Stromatumoren (GIST) in 

konventionellen abdominellen CT Untersuchungen oft schwierig ist, war die 

Intention dieser Studie, den Einfluss des rauschoptimierten VMI+ 

Rekonstruktionsalgorithmus von Dual-Energy CT (DECT) Datensätzen auf die 

objektive und subjektive Bildqualität zu evaluieren. Ziel war, dessen Vorteile 

gegenüber den bislang verwendeten Algorithmen bei DECT Aufnahmen von 

Patienten mit GIST zu identifizieren. Hierzu wurden die verschiedenen 

Rekonstruktionsmechanismen der DECT-Bilder nach objektiven wie auch 

subjektiven Parametern beurteilt. Vor- und Nachteile der 

Untersuchungsmethoden sollten aufgezeigt werden. Basierend auf den 

Ergebnissen sollte anschließend eine Empfehlung für zukünftige abdominelle 

CT-Untersuchungen bei Patienten mit GIST ausgesprochen werden, um diese 

potentiell früher zu entdecken bzw. im Verlauf detailgenauer beobachten zu 

können.  

 

2.2 Gastrointestinale Stromatumore 

2.2.1 Epidemiologie, Ätiologie, Lokalisation und Symptome 
 

Gastrointestinale Stromatumore stellen den häufigsten mesenchymalen Tumor 

im Gastrointestinaltrakt (GIT) dar1,2. Bezogen auf alle gastrointestinalen 

Raumforderungen machen sie hingegen nur 0.1-3 % aus3. Sie entstehen aus den 

im Plexus myentericus in der Tunica muscularis des Verdauungstraktes 

gelegenen Cajal-Zellen beziehungsweise deren Vorläufern. Diese üben über 

Gap Junctions zwischen dem autonomen Nervensystem und der glatten 

Muskulatur des GITs eine Schrittmacherfunktion für die Darmmotilität und die 

Peristaltik aus4–7. Durch Mutation können diese Zellen mit myogenen sowie 

neurogenen Eigenschaften unkontrolliert proliferieren und der Tumor entsteht. In 
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den meisten Fällen wächst er extraluminal in den submukösen Schichten des 

GITs8–10.  

Die Inzidenz von GIST beträgt ca. 1-1.5:100 000 Einwohner pro Jahr, 

wobei viele GIST bisweilen undiagnostiziert bleiben, die tatsächliche Inzidenz 

also vermutlich weitaus höher ist11–13. Aufgrund zunehmend besser entwickelter 

diagnostischer Verfahren und erhöhter allgemeiner Aufmerksamkeit nimmt die 

Anzahl der diagnostizierten GIST jedoch jährlich zu14. Das mediane Alter bei 

Diagnosestellung liegt bei rund 60 bis 65 Jahren (von 10 bis 100 Jahre), und die 

Geschlechterverteilung ist nahezu ausgeglichen (minimale männliche 

Prädominanz; je nach Studie mit einem Verhältnis Männer zu Frauen von 0.7-

1.6)1,12,15,16,13,17. Die überwiegende Mehrzahl der GIST tritt sporadisch durch 

Mutation auf, Risikofaktoren und konkrete Auslöser wurden bislang nicht 

beschrieben18,19. Nur sehr selten wird eine hereditäre Prädisposition 

beobachtet18. Darunter fallen familiäre GIST mit einer Keimbahnmutation des 

Gens für den Stammzellfaktor-Rezeptor KIT oder den Blutplättchen-

Wachstumsfaktor-Rezeptor alpha (PDGFR-α), um GIST im Rahmen der Carney 

Triade bzw. des Carney-Stratakis-Syndroms oder um GIST im Zusammenhang 

mit der Neurofibromatose-1 (Morbus von Recklinghausen)18,16,20.  

Der Großteil der GIST (70-80%) ist benigne, jedoch besteht stets ein 

malignes Entartungspotential. GIST variieren von kleinen Läsionen mit benignen 

Eigenschaften bis hin zu malignen Sarkomen21,4,16,15. Die Primärtumore befinden 

sich vornehmlich im Magen (50-60%), des Weiteren im Dünndarm (25-35%), 

Kolon und Rektum (5%), selten auch im Ösophagus (<1%) sowie 

extragastrointestinal im Mesenterium, Omentum Majus und 

Retroperitoneum4,11,22–24. Vom Dünndarm ausgehende Tumore zeigen dabei ein 

aggressiveres Verhalten (maligne Entartung in 40-50%) als die im Magen 

lokalisierten Läsionen (maligne Entartung in 20-25%)16.  

GIST wachsen für gewöhnlich nicht in die Verdauungsorgane ein, sondern 

breiten sich von deren Wand exophytisch in den Bauchraum aus. Zum Zeitpunkt 

der Diagnosestellung haben GIST oft schon eine beträchtliche Größe25 und rund 

50% der Patienten mit malignem GIST bereits Metastasen26,27,15,28,29,13,30. Vor 

allem die Leber ist Ziel einer Fernmetastasierung, gefolgt vom Peritoneum, selten 
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sind auch Knochen und/oder die Lunge betroffen; Lymphknoten werden fast nie 

befallen, mit Ausnahme der pädiatrischen GIST.16,29,31,22.  

Die bei rund 70% der Betroffenen auftretenden Symptome eines GIST 

sind sehr unspezifisch, was eine frühe Feststellung der Erkrankung erschwert. 

Zu ihnen zählen GI-Blutung (25-50%; sowohl Meläna wie auch Hämatemesis 

werden beschrieben), abdominelle Beschwerden (20-50%), Passage Störung/ 

Obstruktion (10-30%), Eisenmangelanämie als Folge chronischer GI-Blutungen 

(15%), Bauchumfangszunahme/ palpabler Tumor (8%), Fatigue, Völlegefühl, 

Gewichtsverlust, und Übelkeit32,13,17,33. Meist führen daher 

Routineuntersuchungen oder Notfalleingriffe zur Diagnosestellung4,11,16,19. 

Zudem werden viele GIST erst post mortem entdeckt, was die Hypothese 

bestärkt, dass die tatsächliche Inzidenz weitaus über der oben genannten liegt 

und viele kleine GIST subklinisch verlaufen34–37. 

 

Abbildung 1 Makroskopisches Aussehen eines GIST 

Links: 4 cm große solide Raumforderung in der Magenwand, moderates Risiko; 

rechts: 18 cm großer hämorrhagisch und nekrotisch durchsetzter GIST in der 

Wand des Ileums 

(Abbildung aus: Guler, Beril; Ozyilmaz, Filiz; Tokuc, Burcu; Can, Nuray; Tastekin, 

Ebru; Histopathological Features of Gastrointestinal Stromal Tumors and the 

Contribution of DOG1 Expression to the Diagnosis; Balkan medical journal, 2015, 

32 (4) S. 388-396) 
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2.2.2 Pathologie 
 

Fälschlicher Weise wurden GIST lange Zeit als andere mesenchymale Tumore 

muskulären Ursprungs, z.B. Leiomyome, Leiomyoblastome, Leiomyosarkome 

oder als Tumore neuronalen Ursprungs, wie z.B.  Neurofibrome oder 

Schwannome, fehldiagnostiziert16,12.  

Die durch die klinische Präsentation gestellte Verdachtsdiagnose eines GIST 

wird anschließend durch den Pathologen anhand des histologischen Profils des 

Tumors bestätigt. Zudem sind zur Bestätigung der Diagnose 

immunhistochemische Verfahren von immer größerer Bedeutung10,38. Außerdem 

spielt die Mutationsanalyse bei GIST eine wichtige Rolle, da sie prognostisch 

ausschlaggebend ist39. 

 

1.) Morphologie und Immunhistochemie 

Makroskopisch erscheinen GIST meist als scharf umschriebene, singulär 

wachsende, hellrot bis bräunlich-weiße Raumforderung mit einer Größe von 

wenigen Millimetern bis 35 cm (durchschnittliche Tumorgröße bei Vorstellung: 5 

cm)2,25. Große, fortgeschrittene GIST weisen hierbei oft Zysten, nekrotische 

Areale oder Einblutungen auf25. Histopathologisch präsentieren sie sich 

vornehmlich als spindelzellig (70%), epitheloid (20%) oder gemischte Formen 

(10%)40,11,25,10,41,42. Rein morphologisch können differentialdiagnostisch also 

auch viele andere Tumore in Betracht gezogen werden, unter anderem 

Leiomyosarkome, Leiomyome, maligne Melanome etc. für spindelzellige Tumore 

und neuroendokrine Karzinome, maligne Melanome, Angiosarkome etc. für 

epitheloide Tumore2. 

Führendes und spezifischstes immunhistochemisches Merkmal der GIST 

ist die KIT-Rezeptor-Tyrosinkinase (CD117, ein c-kit Protoonkogen), welche zur 

Unterscheidung von anderen mesenchymalen oder spindelzelligen Tumoren 

dient25,43,19,44,16,45,5,46. Rund 95% der GIST zeigen sich für dieses 

Oberflächenantigen, welches auch auf den Cajal-Zellen vorzufinden ist, 

positiv43,11,5,16. Andere KIT-positive Tumore umfassen gewisse Sarkome (vor 
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allem Angiosarkome und das Ewing Sarkom), extramedullär myeloide Tumore, 

Seminome und den kleinzelligen Lungenkrebs47. Des Weiteren sind 60-70%19 

der GIST positiv für das Oberflächen Glykoprotein CD34, welches jedoch auch 

von Schwannomen und rein glattmuskulären Tumoren exprimiert wird, ergo 

weniger spezifisch ist25,11. Zuletzt spielt noch der kürzlich entwickelte Antikörper 

gegen DOG-1 („discovered on GIST-1“), einem Calcium gesteuerten Chlorid-

Ionen-Kanal, eine wichtige Rolle, der in 85-95% der KIT-positiven GIST, bzw. in 

30-36% der KIT-negativen GIST vorzufinden ist25,48,6,49,44. Die DOG-1 Expression 

differiert nicht zwischen KIT/ PDGFR-α mutierten GIST (s.u.) und den Wildtyp-

GIST (s.u.), weist eine hohe Sensitivität für GIST auf und hilft somit dabei, 

Tumore, die nicht anhand der KIT Immunhistochemie klassifiziert werden 

können, einzuordnen25.  

Nur rund 5% der GIST sind KIT negativ25,8,43,11,50. Von diesen zeigen sich 

40-45% positiv für CD34, 30-40% sind positiv für das glattmuskuläre Aktin (SMA) 

und 75% sind positiv für die Proteinkinase C-theta (PKC-theta)19,50,51. Um 

myogene Tumore auszuschließen, eignen sich Desmin und SMA; zur 

Differenzierung neuronaler Tumore ist S-100 dienlich25. Für mesenchymale 

gastrointestinale Tumore, auf die oben genannte Parameter nicht zutreffen, sollte 

zur Abklärung von Differentialdiagnosen also stets auf weitere 

immunhistochemische Marker (v.a. SMA, S-100 und Desmin) getestet werden25.  

 

2.) Mutationsanalyse 

Eine Mutationsanalyse kann die Diagnose vor allem bei KIT/ DOG-1 – negativen 

Tumoren bestätigen, ist jedoch bislang bei KIT/DOG-1 positiven Fällen nicht 

obligater Bestandteil der histopathologischen Untersuchung25,43. Da sie einen 

prädiktiven Wert für die Sensitivität gegenüber einer zielgerichteten 

medikamentösen Therapie („targeted therapy“) hat und von hoher prognostischer 

Bedeutung ist, sollte sie jedoch standardmäßig durchgeführt werden52–54,43. 

Ausgenommen hiervon können unter Umständen < 2 cm non-rektale GIST, da 

sie meist keine medikamentöse Therapie erfordern43.  
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Molekulares Kennzeichen der meisten GIST (rund 85%55) ist die „gain-of-

function“-Mutation der auch auf den Cajal-Zellen nachweisbaren Typ-III 

Rezeptor-Tyrosinkinase KIT (75-80%)19,12,45,56 oder der KIT-homologen 

Rezeptor-Tyrosinkinase PDGFR-α (ca. 8%)16,57,56,58,59,45,19,60. Zu den 

aktivierenden Mutationen gehören in-frame Deletionen, Insertionen und 

Missense Mutationen61. Die Mutationen liegen in 95% der Fälle heterozygot vor62, 

selten, nach Verlust des Wildtyp Allels und einer Duplikatur des mutierten Gens, 

auch in homozygoter Form63. Beide Rezeptoren regulieren nach Aktivierung 

durch den entsprechenden Liganden über den Phosphatidylinositol-3-Kinase 

(PI3)/ AKT-Signalpfad, die Mitogen-aktivierte Protein (Map)-Kinase, die Janus 

Kinase Transkriptionsübermittler und -aktivator (JAK-STAT3)-Signalkaskade das 

Wachstum bzw. das Überleben der Zelle64,65.  

Im Falle von KIT ist am häufigsten (70%) die intrazytoplasmatisch 

juxtamembranäre Domäne des Stammzellfaktor-Rezeptors betroffen, die durch 

das Exon 11 des auf Chromosom 4 liegenden66 c-kit Gens kodiert wird und 

normaler Weise eine autoinhibitorische Funktion erfüllt67,61,68. Mehr als 90 

Mutationen sind bekannt, die meisten von ihnen sind in-frame Deletionen oder 

Insertionen, weitaus seltener Missense Mutationen69–71,52,72–74,30,75,76. In mutierter 

Form ist nun eine Liganden-unabhängige Rezeptor-Dimerisierung und Kinase-

Aktivierung möglich, was über die oben genannten Signalkaskaden zu 

unkontrolliertem Wachstum bzw. Zellteilung führt67,16,64,61,19,77–79. Des Weiteren 

sind Mutationen in den Exonen 8 bzw. 9 (extrazelluläre Domäne; 10-15%; meist 

in-frame Insertionen), 13 (Kinase I; 1%) und 17 (Kinase II = Aktivierungsdomäne; 

1%) bekannt, die die gleiche Wirkung nach sich ziehen12,61. Die Exon 11 Mutation 

zeigt ein sehr gutes Ansprechen auf eine medikamentöse Therapie71,80; Exon 9 

Mutationen sind assoziiert mit einer non-gastrischen Lokalisation des Tumors, 

klinisch-pathologisch aggressiven Eigenschaften und Hyposensitivität 

gegenüber Imatinib (s. Therapie)11. Überdies sind gewisse Exon 17 Mutationen 

(z.B. D816V) resistent gegen Imatinib11.  

In knapp 8% der GIST ist dagegen der PDGFR-α-Rezeptor entweder in 

der juxtamembranären Domäne (Exon 12; 1-2% aller GIST), in der Kinase I 

Domäne (Exon 14; <1% aller GIST) oder wesentlich häufiger im Bereich der 

Aktivierungsdomäne (Exon 18, hauptsächlich D842V Substitutionsmutation; ca. 
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5% aller GIST, gastrische Lokalisation) mutiert25,11,59–61,19. Bei letztgenannter 

besteht eine primäre Resistenz gegenüber allen Rezeptor-Tyrosinkinase-

Inhibitoren (s. Therapie) und sie ist mit einer guten Prognose assoziiert11,43,80. 

Tumore mit PDGFR-α Mutation verhalten sich überwiegend weniger aggressiv 

als solche mit c-kit Mutation81–83, kommen vornehmlich bei gastrischen GIST vor 

und sind häufig mit indolenter klinischer Präsentation assoziiert 84. 

 
 
Abbildung 2 Lokalisation und Häufigkeit 
der c-kit und PDGFR-α Mutationen 
 

 
 
Abbildung 3 KIT und PDGFR-α Signal- 
wege bei GIST 

2 - Lokalisation und Häufigkeit der c-kit und PDGFR-α Mutationen, festgestellt 

anhand von 1059 GIST, die in Laboratorien von MCN und CLC sequenziert 

wurden. Mutationsrate insgesamt: 86% 

3 – KIT und PDGFR-α Signalwege bei GIST 

(Abbildungen aus: Rubin, Brian P.; Heinrich, Michael C.; Corless, Christopher L.; 

Gastrointestinal stromal tumour; Lancet (London, England), 2007; 369 (9574) S. 

1731–1741) 

 

Bei den verbleibenden rund 10% aller KIT negativen GIST lässt sich weder 

eine Mutation des c-kit Gens noch des PDGFR-α-Gens nachweisen, 

entsprechend einem sogenannten Wildtyp. Hierzu gehören Fälle mit Mutationen 

in HRAS, NRAS, BRAF, NF-1 oder mit Mutation im Succinat Dehydrogenase 

Komplex (SDH), welche vor allem im pädiatrischen Bereich und überdies im 

Rahmen der Carney Triade vorkommt84–88. Histologisch erscheinen diese meist 
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im Magen auftretenden GIST in sonst ungewöhnlichen Formen: epitheliale, 

hyperzelluläre Eigenschaften, plexiformes Wachstumsmuster in der Muskularis 

propria, Invasion der Lymphbahnen und Lymphknoten-Metastasen88. Ihnen ist 

eine Insensitivität gegenüber Imatinib gemein11,80. 

Der histopathologische Bericht sollte die histopathologisch bestätigte 

Diagnose eines GIST beinhalten, den Ursprung des Tumors beschreiben, eine 

eventuelle (prä-/ intraoperative) Ruptur der Tumorkapsel dokumentieren, das 

histologische Muster, die Größe in [cm], den Mitoseindex in [Mitosen pro 5 mm2], 

die Resektionsränder, die immunhistochemischen Ergebnisse (KIT, DOG-1, 

CD34, Desmin, S-100) beschreiben, die Präsenz pathologischer Nekrosen 

dokumentieren, eine Risikostratifizierung vorlegen und auf c-kit- bzw. PDGFR-α-

Mutationen hinweisen11. Die Diagnose sollte von einem erfahrenen Pathologen 

in einem Referenzzentrum gestellt bzw. bestätigt werden43. Sofern die geltenden 

nationalen und internationalen Richtlinien es erlauben, sollten unter Einwilligung 

des Patienten Gewebeproben gesammelt und eine Tumorbank angelegt werden, 

sodass bei neuen Erkenntnissen entsprechende Analysen durchgeführt werden 

können43.  

 

Abbildung 4 Algorithmus für die histopathologische Diagnose gastrointestinaler 
Stromatumore durch Immunistochemie und Genotypisierung 

Morphologische 
Eigenschaften 

kompatibel mit GIST 
in HE (70% 

spindelzellig, 20% 
epitheloid, 10% 

gemischt) 

KIT (+)

(95%)
GIST

KIT (-)

(5%)

DOG-1 (+)

CD34 (+)

Mutation in c-KIT 
oder PDGFR-α (+)

DOG-1 (-)

Mutationen (-)

CD34 (-)

Desmin (+)

S-100 (-)
Myogene Tumore

Desmin (-)

S-100 (+)
Schwannome

Desmin (-)

S-100 (-)

Ale andere zu 
bewerten
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(Abbildung nachgebildet aus: Nishida, Toshirou; Blay, Jean-Yves; Hirota, Seiichi; 

Kitagawa, Yuko; Kang, Yoon-Koo; The standard diagnosis, treatment, and follow-

up of gastrointestinal stromal tumors based on guidelines; Gastric cancer: official 

journal of the International Gastric Cancer Association and the Japanese Gastric 

Cancer Association, 2016; 19 (1) S. 3-14)  

 

2.2.3 Diagnosestellung und weitere Vorgehensweise  
 

Grundsätzlich gehören zu den initialen Schritten immer eine ausführliche 

Anamnese und Aufarbeitung der Patientengeschichte sowie eine umfassende 

körperliche Untersuchung inklusive eines großen Blutbildes2,10. Da das Verhalten 

von GIST sehr variabel ist und die therapeutische Herangehensweise nicht z.B. 

nur von der Größe des Tumors abhängig gemacht werden sollte, ist eine 

detailgenaue und exakte Untersuchung und Diagnosestellung von großer 

Bedeutung19. 

Für verdächtige, inzidentell gefundene, asymptomatische ösophageale, 

gastrale und intestinale Läsionen < 2 cm ist die initiale 

Standardherangehensweise zunächst eine kontrastmittelgestützte CT Aufnahme 

des Abdomens und/ oder eine MRT Bildgebung sowie eine endoskopische und 

endosonographische Untersuchung der entsprechenden Region. Hiermit ist eine 

Abschätzung der Größe, der genauen Lokalisation der Raumforderung, 

Beurteilung der Farbe, der Ränder, der darüber liegenden Mukosa, der 

Homogenität des Tumorparenchyms, eventueller zystischer oder nekrotischer 

Areale und die Darstellung der einzelnen gastrointestinalen Wandschichten 

möglich43,89,19. Potentielle Differentialdiagnosen zum GIST umfassen andere 

mesenchymale Tumore (Leiomyome, Leiomyosarkome, Glomustumore, Lipome, 

Liposarkome, Hämangiome, Neurome, Granularzelltumore), vaskuläre Gebilde 

(Aneurysmen, Varizen), Zysten, Pseudozysten, Tumore angrenzender Organe 

sowie extramurale Strukturen90–94. Gegebenenfalls sollte zudem im Rahmen des 

Staging eine CT-Thorax Untersuchung durchgeführt werden80. 
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Zeigen die untersuchten Läsionen bei der Bildgebung keine suspekten 

Merkmale auf (Genaueres s. Bildgebung) und sind keine Symptome vorhanden, 

kann in Abhängigkeit vom Alter, der Lebenserwartung und den Komorbiditäten 

des Patienten eine konservative Herangehensweise gewählt werden. Hierbei 

erfolgt eine kurz darauffolgende Revision (nach rund drei Monaten) und 

anschließend ca. jährliche endoskopische oder endosonographische 

Kontrollen11,95,89,43,96,97,80. Alternativ kann in partizipativer Entscheidungsfindung 

eine Biopsieentnahme mit konsekutiver histologischer Untersuchung des 

gewonnen Materials unternommen werden43. Eine Exzision ist bei unauffälligem 

Biopsiebefund nur bei Größenzunahme des Geschwürs bzw. auftretenden 

Symptomen erforderlich43,11.  

Für eine eventuelle Probeentnahme zur histologischen Abklärung der 

Tumorentität eignet sich vor allem die endosonographisch gesteuerte 

Feinnadelbiopsie (EUS-FNA)2,96,19. Dabei muss bedacht werden, dass durch sie 

gewonnene Zyto-Präparate nicht auf Malignität überprüft werden können und in 

bis zu 33.3% ungeeignetes Biopsiematerial gewonnen wird98. Dennoch stellt sie 

die präziseste und verlässlichste Methode für die Diagnose eines GIST dar19. 

Alternativ kann bei durch FNA nicht adäquat biopsierbaren Läsionen und in für 

sie geeigneten anatomischen Lokalisationen (Ösophagus, Rektum, Magen) die 

endosonographisch gesteuerte Trucut® Stanzbiopsie verwendet werden, welche 

mehr Material entnimmt, somit eine immunhistochemische Färbung und 

präoperative Einschätzung der Malignität erlaubt, jedoch gewisse anatomische 

Limitationen, technische Hindernisse und mit ihr assoziierte Komplikationen 

(Mediastinitis, Blutungen und Weitere) mit sich bringt19,99. Bei endoskopisch nicht 

zugänglichen Läsionen kann eine laparoskopische oder laparotomische 

Herangehensweise notwendig sein100,43. Wegen des Perforationsrisikos und des 

geringen zu gewinnenden Biopsie-Materials erwiesen sich die Knopflochbiopsie 

(Jumbo Biopsie-Zange mit „bite-on-bite“-Technik) und die endoskopisch geführte 

submuköse Resektion zur Probeentnahme als suboptimal101,102. Eine perkutane 

Stanzbiopsie sollte wegen des Risikos der Tumorruptur und somit peritonealen 

Metastasierung möglichst vermieden werden19. Grundsätzlich sollte die 

Entscheidung zu einer präoperativen Biopsieentnahme wohl überlegt sein, da 

GIST oft weich, gut vaskularisiert und fragil sind und die Maßnahme daher zu 
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Blutungen und Tumorzelldissemination führen kann2. Darüber hinaus reicht oft 

das gewonnene Material nicht für eine eindeutige Diagnosestellung bzw. eben 

diese ist nicht möglich, wenn nekrotische Areale des Tumors entnommen 

wurden, wodurch die Indikation des Eingriffs nicht erfüllt wird2. Im Falle einer 

chirurgischen Vorgehensweise ist die postoperative Untersuchung des 

Exzisionsmaterials also unentbehrlich für die sichere Diagnose eines GIST2. Eine 

Biopsieentnahme wird für zweifelsfrei benigne Läsionen, bei bereits geplanter 

chirurgischer Entfernung der Läsion und den meisten Tumoren < 2 cm aus oben 

genannten Gründen nicht empfohlen; mehrere Stanzbiopsien werden nur bei 

großen Tumormassen mit geplanter multiviszeraler Resektion 

durchgeführt103,100.  

Für histologisch gesicherte, nicht metastasierte GIST < 2 cm im 

Durchmesser mit Hoch-Risiko Parametern bzw. bei Größenzunahme oder neu 

auftretenden Symptomen einer ehemals als ungefährlich eingestuften Läsion 

hingegen ist die chirurgische Exzision die Methode der Wahl, sofern eine 

Operation bei dem Patienten möglich ist89,43,19. Jedoch kann unter Abwägung der 

Vor- und Nachteile auch bei histologisch gesicherten, kleinen low risk GIST 

zunächst eine konservative Behandlung wie oben beschrieben eingeleitet 

werden43. Zusätzlich sollte aber in jedem Falle eine sonographische Darstellung 

der Leber erfolgen, um das Vorhandensein eventueller hepatischer Metastasen 

zu eruieren2. 

 Rektale Läsionen oder Läsionen im rekto-vaginalen Raum sollten indes 

unabhängig von ihrer Größe stets biopsiert bzw. nach Ultraschallbeurteilung 

direkt exzidiert werden, wegen des hohen Risikos eines GISTs in dieser Region 

und der hier schwerwiegenderen Folgen einer Operation bei zunehmender 

Tumorgröße43. Eine wait-and-see Variante sollte hier nur in speziellen Fällen 

erfolgen43. 

Für alle Läsionen ≥ 2 cm sollten ebenfalls initial eine 

kontrastmittelgestützte thorako-abdomino-pelvine CT Untersuchung, sowie eine 

Endoskopie ± Endosonographie durchgeführt werden89. Eine Biopsieentnahme 

unter radiologischer Bildkontrolle, die zugleich bei der Wahl des Zugangsweges 

für die anschließende Exzision im Falle eines GIST helfen kann, sollte auch hier 
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in Erwägung gezogen werden43. Alternativ kann in individuellen Fällen auch 

direkt eine laparoskopische/ laparotomische Entfernung ohne vorherige 

Biopsieentnahme unternommen werden43.  

Wenn sich ein Patient bereits mit Metastasen vorstellt, ist eine Biopsie der 

Metastase ausreichend für die Diagnosestellung, und es sollte keine Laparotomie 

zu diagnostischen Zwecken erfolgen43. 

Die Präparate sollten anschließend fixiert und an ein Zentrum für 

Pathologie gesandt werden, wo eine immunhistochemische Untersuchung und 

Mutationsanalyse für c-kit und PDGFR-α sowie vor einem eventuellen 

medikamentösen Therapiebeginn eine Genotypisierung erfolgen, welche in 

zweifelhaften Fällen die Verdachtsdiagnose bestätigen können, einen 

Vorhersagewert bezüglich der Sensitivität gegenüber einer molekularen 

zielgerichteten Therapie haben und prognostisch extrem wichtig sind89.  

 

Abbildung 5 Diagnostische und therapeutische Strategien für histologisch nicht 
diagnostizierte submuköse gastrische Tumore und histologisch gesicherte GIST  

(Abbildung aus: Nishida, Toshirou; Blay, Jean-Yves; Hirota, Seiichi; Kitagawa, 

Yuko; Kang, Yoon-Koo; The standard diagnosis, treatment, and follow-up of 

gastrointestinal stromal tumors based on guidelines; Gastric cancer: official 

journal of the International Gastric Cancer Association and the Japanese Gastric 

Cancer Association, 2016; 19 (1) S. 3-14) 
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2.2.4 Bildgebung von gastrointestinalen Stromatumoren 
 

Die kontrastmittelgestützte Computertomographie (CT) des Abdomens und 

Beckens stellt weiterhin die Standardbildgebungsmethode für das Staging sowie 

für Folgeuntersuchungen von GIST dar43. Außerdem kommen endoskopische 

Untersuchungen, sonographische Verfahren (insbesondere Endosonographie), 

PET-CT- und MRT-Untersuchungen zum Einsatz27,2,43.  

Auf CT-Bildern erscheinen kleine GIST meist scharf begrenzt, wachsen 

vornehmlich intraluminal und weisen eine homogene Dichte auf104. Große GIST 

hingegen verhalten sich zumeist konträr hierzu104. Computertomographisch 

hinweisende Zeichen aggressiver GIST sind Kalzifikationen, Ulzerationen, 

Nekrosen, zystische Areale, Fisteln, Metastasen, Aszites sowie Infiltrationen in 

angrenzende Organe104. GIST Tumore selber wie auch deren hepatische 

Metastasen sind hypervaskularisiert, nehmen also viel Kontrastmittel auf und 

sind daher mit dem VMI Algorithmus besonders gut darstellbar105. 

Lebermetastasen vieler anderer Tumore zeigen sich hingegen oft als 

hypovaskularisierte Strukturen, was eine Unterscheidung möglich macht. 

Während der Behandlung können bei erfolgreichem Therapieansprechen GIST-

Läsionen wie auch Metastasen in computertomographischen Bildern eine 

abnehmende Tumordichte oder Hypovaskularisation aufweisen106. Darüber 

hinaus stellen die Messungen der Tumorgröße und Tumordichte in 

kontrastmittelgestützten CT Aufnahmen bei GIST Patienten eine reproduzierbare 

und präzise Methode für die Beurteilung des Therapieansprechens des Tumors 

dar und wurden daher in Form der Choi Kriterien in den klinischen Alltag 

aufgenommen107–109. Als vollständiges Therapieansprechen wird hierbei das 

Verschwinden aller Läsionen gewertet110. Als partielles Therapieansprechen gilt 

eine Größenabnahme um ≥ 10% oder eine Dichteabnahme (HU) um ≥ 15 % der 

vorhandenen Läsionen110. Von Progression ist bei einer Größenzunahme um ≥ 

10% oder einer Dichtezunahme von ≥ 15% sowie bei neu auftretenden Läsionen 

zu sprechen110. Bei stabilem Krankheitsverlauf treffen weder die Kriterien für ein 

Ansprechen noch für einen Progress zu. Zur Verdeutlichung: Eine alleinige 

Größenzunahme um ≤ 10% bei gleichbleibender Tumordichte darf also nicht 

fälschlicher Weise als Therapieversagen beurteilt werden oder umgekehrt: ein 
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gleich großer Tumor mit jedoch um ≥ 15 % abnehmender Dichte im Verlauf zeigt 

ein partielles Therapieansprechen107,111. Auch eine nicht vorhandene 

Progression, also eine unveränderte Tumorgröße und -dichte nach 

sechsmonatiger medikamentöser Therapie gilt als Ansprechen auf die 

Therapie112. Ein weiteres typisches Zeichen des Progresses ist die „nodule within 

the mass“, also eine hyperdense Zone in einer auf die Therapie ansprechenden 

Raumforderung113. 

Tabelle 1  Radiologische RECIST und Choi Kriterien für die Beurteilung des 
Tumoransprechens auf eine medikamentöse Therapie 

Response RECIST Criteria Choi Criteria 

Complete 
response 

Disappearance of all 
lesions 

Disappearance of all lesions 

 No new lesions *No new lesions 
 

Partial 
response 

≥30% decrease in the 
sum of greatest 
diameters 

≥10% decrease in the greatest maximal 
diameter or a ≥15% decrease in tumor 
attenuation at CT or contrast 
enhancement in MR imaging 

 No new lesions No new lesions 

Stable 
disease 

Does not meet criteria 
for complete response, 
partial response, or 
progressive disease 

Does not meet criteria for complete 
response, partial response, or progressive 
disease 

Progressive 
disease 

≥20% increase in the 
sum of greatest 
diameters 

≥10% increase in the greatest maximal 
diameter and does not meet criteria for 
partial response by using tumor 
attenuation at CT or contrast 
enhancement at MR imaging or ≥15% 
increase in tumor attenuation at CT or 
contrast enhancement at MR imaging and 
does not meet criteria for partial response 
by using tumor size 

 New lesion New lesion 

  New intramural nodule or increase in the 
size of existing intramural nodule 

 

(Tabelle nachgebildet aus: Silvia Stacchiotti, Paola Collini, Antonella Messina, 

Carlo Morosi, Marta Barisella, Rossella Bertulli, Claudio Piovesan, Palma Dileo, 

Valter Torri, Alessandro Gronchi, Paolo Giovanni Casali; High-Grade Soft-Tissue 

Sarcomas: Tumor Response Assessment—Pilot Study to Assess the Correlation 

between Radiologic and Pathologic Response by Using RECIST and Choi 

Criteria; Radiology. 2009 May;251(2):447-56) 
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Endoskopisch präsentieren sich GIST 

meist als Raumforderung mit glatter 

Oberfläche, intakter darüber liegender 

Mukosa, teilweise mit Ulzerationen, einer 

festen Konsistenz bei Kompression und 

guter Verschieblichkeit19.  

 
 

Abbildung 6 Bild einer Ösophagogastroduodenoskopie: Präsentation eines 
GIST mit normaler, glatter, intakter darüberliegender Mukosa 

(Abbildung aus: Sepe, Paul S.; Brugge, William R.; A guide for the diagnosis and 

management of gastrointestinal stromal cell tumors; Nature reviews. 

Gastroenterology & hepatology, 2009; 6 (6) S. 363–371) 

 

Endosonographisch kennzeichnen sie sich als dunkle bzw. echoarme, 

ovale oder runde Gebilde mit glatter Begrenzung (große und/ oder maligne GIST 

haben teilweise auch unscharfe Ränder) und gehen von der vierten 

sonographisch darstellbaren Wandschicht, welche der Muscularis propria 

entspricht, aus19. Einige GIST haben ein homogenes Parenchym, andere 

hingegen ein inhomogenes, mit echogenen Foki, Zysten oder Ulzerationen 

durchsetztes, was eine Verwechslung mit Leiomyomen zulässt19. Diese kommen 

jedoch vornehmlich im Ösophagus vor und nicht im Magen bzw. Dünndarm, wie 

der Großteil der GIST (s.o.)19. Laut verschiedener Studien sind 

endosonographische Hinweise auf Malignität der Läsionen eine große 

Tumorausdehnung sowie unscharfe Ränder114–118. Des Weiteren wurden Ulzera, 

Zysten, echogene Foki und Heterogenität des Gewebes als mögliche prädiktive 

Parameter für Malignität in einigen von ihnen genannt19,89.  
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Abbildung 7 Endosonographische Darstellung eines gastrointestinalen 
Stromatumors 

a) Typische Darstellung einer runden, hypoechogenen Raumforderung in der 

vierten sonographisch darstellbaren Wandschicht   b) Hochrisikoeigenschaften 

einer großen Raumforderung mit unregelmäßiger Begrenzung 

(Abbildung aus: Sepe, Paul S.; Brugge, William R.; A guide for the diagnosis and 

management of gastrointestinal stromal cell tumors; Nature reviews. 

Gastroenterology & hepatology, 2009; 6 (6) S. 363–371) 

 

Im Rahmen der Positronen-Emissions-Tomographie wird die 

metabolische Aktivität des Tumors dazu genutzt, das Stadium der Krankheit vor 

einer OP abzuschätzen und das Ansprechen des Tumors auf eine Imatinib-

Therapie auszuwerten100,109,119–121,19. Die anatomische Genauigkeit betreffend, 

ist es dem CT Gerät zwar unterlegen, jedoch können kleine Metastasen durch 

die PET-CT besser dargestellt und erkannt werden. Außerdem wurde 2005 in 

einer Studie eine signifikante Korrelation zwischen der Aufnahme des 

Kontrastmittels Fluordesoxyglucose, einem synthetischen Glukose-Analogon, 

und dem Mitoseindex, nicht aber dem Tumordurchmesser festgestellt122. Die 

Aufnahme von Fluordesoxyglucose könnte also ein Indikator für das maligne 

Potential der Läsion sein122, was jedoch in weiteren Studien geprüft werden 

muss19. Zu bedenken gilt es allerdings, dass ein kleiner Prozentteil der GIST gar 

kein FDG aufnimmt43.  

Bei rektalen GIST empfiehlt sich aufgrund der besseren Darstellung der 

perinealen Region eine MRT-Aufnahme100,43.  
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2.2.5 Einteilung und Prognostik 
 

Die TNM-Klassifikation wird bei GIST nicht angewandt, da sie einige Limitationen 

aufweist und wichtige prognostische Faktoren nicht beinhaltet43.  

Die drei prognostisch wichtigsten Parameter sind die Mitoserate (Anzahl 

der Mitosen/ 5 mm2; ehemals HPF = high power field: Der durch ein Mikroskop 

sichtbare Ausschnitt eines Präparats bei insgesamt 400-facher Vergrößerung. Je 

nach Konstruktion des Okulars hat er eine Fläche von 0.1 bis 0.4 mm²), die 

Tumorgröße (in cm) und die Lokalisation des Primärtumors (gastrische Tumore 

haben eine bessere Prognose als duodenale oder rektale)43,123,124,15,125. Der 

Mutationsstatus von GIST wurde bislang in keine der Risikostratifizierungs-

Systeme aufgenommen, ist aber natürlich (s.o.) von maßgeblicher 

prognostischer Bedeutung, und auch die Therapie sollte an ihn angepasst 

werden126–128,43. Des Weiteren spielt eine eventuelle Ruptur der Tumorkapsel 

eine wichtige Rolle, und es sollte dokumentiert werden, ob diese bereits vor der 

OP bestand oder währenddessen auftrat43.  

Tabelle 2  Prognose gastrointestinaler Stromatumore 

Tumor parameters 
Patients with progressive disease during 

follow-up and characterization of 
malignant potential, % 

Group Size, cm Mitotic rate 
per 50 HPF Gastric GISTs Small intestinal 

GISTs 
1 ≤2 ≤5 0 Very low if any 0 Very low if any 
2 >2 ≤5 ≤5 1.9 Low 4.3 Low 

3a >5 ≤10 ≤5 3.6 Low 24 Intermediate 

3b >10 ≤5 12 Intermediate 52 High 

4 ≤2 >5 0 Low* 50 High* 
5 >2 ≤5 >5 16 Intermediate 73 High 

6a >5 ≤10 >5 55 High 85 High 

6b >10 >5 86 High 90 High 
HPF = High power fields; * kennzeichnet Tumorkategorien mit sehr niedrigen Fallzahlen und 
somit unzureichender Beurteilbarkeit hinsichtlich des malignen Potentials. 
 

Prognose gastrointestinaler Stromatumore auf Grundlage einer 

Langzeitbeobachtung von 1684 Patienten in Studien des Armed Forces Institute 



 

21 
 

(Bundeswehr) vor einer Imatinib Therapie. Danach besteht eine signifikant 

schlechtere Prognose bei GIST des Dünndarms.  

(Tabelle nachgebildet aus: Miettinen, Markku; Lasota, Jerzy; Gastrointestinal 

stromal tumors: review on morphology, molecular pathology, prognosis, and 

differential diagnosis; Archives of pathology & laboratory medicine; 130; 2006; 

10; S. 1466-1478) 

 

 

Abbildung 8 Nomogramm zur Vorhersage des 2- und 5-Jahre 
progressionsfreien Überlebens  

(Abbildung aus: Gold, Jason S.; Gonen, Mithat; Gutierrez, Antonio; Broto, Javier 

Martin; Garcia-del-Muro, Xavier; Smyrk, Thomas C.; Maki, Robert G.; Singer, 

Samuel; Brennan, Murray F.; Antonescu, Cristina R.; Donohue, John H.; 

DeMatteo, Ronald P.; Development and validation of a prognostic nomogram for 

recurrence-free survival after complete surgical resection of localised primary 

gastrointestinal stromal tumour: a retrospective analysis; The Lancet. Oncology, 

2009; 10 (11) S. 1045–1052)  
 

Erläuterung: Die Tumorgröße und die Mitoserate sind als non-lineare, 

kontinuierliche Variablen angegeben. 
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2.2.6 Therapie 
 

Die Behandlung von GIST sollte stets multidisziplinär in Absprache zwischen 

Pathologen, Radiologen, Onkologen, Chirurgen und Gastroenterologen in dafür 

spezialisierten Zentren erfolgen43,89,2,129. Konventionelle zytotoxische 

Chemotherapie und Radiotherapie zeigen keine Erfolge12,2,129–132,61.�

Die chirurgische R0 Resektion des Tumors (= Exzision, dessen Ränder 

frei von entarteten Zellen sind) stellt weiterhin die einzig kurative 

Behandlungsstrategie der GIST dar, weshalb die komplette Tumorentfernung mit 

intakter Pseudokapsel der Goldstandard und stets die initiale Therapieform für 

resektable, primäre und lokal wachsende GIST ist, sofern das Risiko der 

operations-bedingten Morbidität und Mortalität annehmbar ist (Heilungsrate nur 

durch OP: 60%)11,12,132,133,43. Eine prophylaktische Exstirpation der drainierenden 

Lymphknoten ist nicht erforderlich, da Lymphknotenmetastasen bei GIST äußerst 

selten auftreten11,29,43. Bei SDH mutierten GIST (s.u.) hingegen sollte die 

Dissektion suspekter Lymphknoten erwogen werden134. Für kleine Tumore (<2-5 

cm) kann eine laparoskopische Herangehensweise nach den Prinzipien der 

onkologischen Chirurgie gewählt werden, bei größeren Ausmaßen des Tumors 

sollte je nach Lokalisation und entsprechend der individuellen Situation offen-

chirurgisch (Keilresektion („wedge“), Segmentresektion jeweils mit 

Sicherheitsabstand oder „en-bloc“-Resektion) operiert werden, da sonst das 

Risiko der Tumorruptur und somit Dissemination entarteter Zellen in die 

Bauchhöhle zu groß ist11,135,2,43,80. In diesem Fall ist adjuvant eine Therapie mit 

Imatinib auf unbestimmte Zeit durchzuführen80. Bei Patienten mit hohem 

Rezidivrisiko ist postoperativ eine dreijährige adjuvante Therapie mit Imatinib 

(s.u.) indiziert12,100,136. Bei Patienten mit moderatem Rückfallrisiko kann im 

Rahmen des shared-decision-making über eine adjuvante Imatinib Therapie 

diskutiert werden. Eine Mutationsanalyse ist vor Therapiebeginn unerlässlich, um 

Patienten mit insensitiven Tumoren nicht unnötiger Weise zu behandeln, bzw. in 

speziellen Fällen die Dosis anzupassen (s.u.)52,137,57. Die Therapie mit Imatinib 

zielt darauf ab, eventuell übersehene Tumorzellen oder Mikrometastasen zu 

eliminieren und die Wahrscheinlichkeit eines Rezidives zu minimieren bzw. bei 
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Tumorruptur eine Metastasierung des Tumors möglichst zu verhindern und somit 

das rückfallfreie Überleben sowie das Gesamtüberleben zu verlängern100,136.  

Das Follow-up Schema richtet sich nach dem Rezidivrisiko (nach den NIH/ 

Armed Forced Institute of Pathology/ modifizierte NIH Kriterien) sowie dem 

Zeitpunkt und den Umständen der Therapie und ist in den Guidelines bislang 

nicht einheitlich definiert. Für gewöhnlich sollte ein CT des Abdomens und 

Beckens erstellt werden, alternativ kann vor allem bei jungen Patienten auch eine 

MRT Aufnahme angefertigt werden. Bei moderatem Risiko reichen jährliche 

Aufnahmen für 5 Jahre nach der OP. Bei Patienten mit niedrigem Rückfallrisiko 

sollten die Vorteile der frühen Erkennung eines Rezidivs gegen die 

Strahlenbelastung häufiger CT Aufnahmen abgewogen werden. Das höchste 

Risiko für einen Rückfall besteht in den ersten Jahren nach der OP, verringert 

sich durch eine adjuvante Imatinib Therapie und nimmt bei Absetzen dessen 

drastisch zu. Daher sollte bei Hochrisikopatienten eine engmaschigere 

Überwachung stattfinden: zunächst nach der OP alle 3-6 Monate; nach Absetzen 

der adjuvanten Imatinib Therapie alle 3 Monate für zwei Jahre und anschließend 

alle 6 Monate für fünf Jahre80. Hierauf sollten jährliche CT Kontrollen für weitere 

fünf Jahre folgen80. Wenn keine adjuvante Imatinib Therapie eingesetzt wird, 

sollte in den ersten Jahren postoperativ alle 3-4 Monaten eine Bildgebung 

angefertigt werden11. 

Sollte eine R0-Resektion gravierende funktionelle Folgen nach sich ziehen 

oder präoperative medikamentöse Behandlungen (s.u.) keine Erfolge zeigen, 

kann nach dem Prinzip des shared-decision-making vor allem bei low-risk GIST 

auch eine R1-Resektion durchgeführt werden, welcher eine re-OP, watchful 

waiting oder eine adjuvante Therapie mit Imatinib folgen sollte43,138–140,11. 
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Abbildung 9 Procedere bei lokal wachsendem GIST 

(Abbildung aus: Gastrointestinal stromal tumours: ESMO-EURACAN Clinical 

Practice Guidelines for diagnosis, treatment and follow-up, Casali, P. G.; 

Abecassis, N.; Bauer, S.; Biagini, R.; Bielack, S.; Bonvalot, S.; Boukovinas, I.; 

Bovee, J. V. M. G.; Brodowicz, Annals of oncology : official journal of the 

European Society for Medical Oncology, 2018) 

 

Bei histologisch gesicherten primär inoperablen GIST, metastasierten 

GIST und Rezidiven hat sich das seit 2001 in Deutschland zugelassene Imatinib 

(Glivec®, Gleevec®, Novartis, Basel, Schweiz) als Standard-Erstlinientherapie 

etabliert (=neoadjuvante Therapie)141–144. Gleiches gilt für Tumore, bei denen 

durch eine medikamentös induzierte Tumorverkleinerung anschließend eine 

weitaus weniger radikale Operation ermöglicht werden kann145,146. In 70-80% 

kann eine orale Imatinib Therapie ein Fortschreiten der Erkrankung verhindern 

(disease control) mit einem progressionsfreien Überlebenszeitraum 

(„progression-free survival“ = PFS) von 20-24 Monaten und einem 

Gesamtüberleben („overall survival“ = OS) von 50-55 Monaten12,142,144. Es ist 

jedoch nicht kurativ, wie eine Progression der Erkrankung bei den meisten 
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Patienten bei Unterbrechung/ Absetzen der Medikation zeigt und sollte daher auf 

unbestimmte Zeit und auch bei Ansprechen des Tumors weiter verabreicht 

werden147. Als selektiver Rezeptor-Tyrosinkinasen-Inhibitor („targeted therapy“) 

blockiert es den Signalweg für weitere Zellteilung und Proliferation, indem es mit 

Adenosintriphosphat (ATP) um die Bindestelle am Rezeptor konkurriert, wodurch 

die Phosphorylierung der nachgeschalteten Signalmoleküle unterbunden 

wird148,149,129. Für gewöhnlich wird es mit einer Tagesdosis von 400 mg 

angesetzt43. Eine chirurgische Maßnahme erfolgt im neoadjuvanten Setting bei 

maximalem Ansprechen des Tumors auf die Therapie (dies sollte durch 

Bildgebung, bevorzugt durch eine PET-CT, frühzeitig kontrolliert werden, um eine 

OP von non-respondern nicht unnötig hinauszuzögern) nach 6-12 Monaten43,100. 

Obligat ist vor Ansetzen der Medikation eine Mutationsanalyse, um die 

Sensitivität auf Imatinib zu überprüfen (Intoleranz bzw. primäre Resistenz: 10-

15%)43,11. So sind beispielsweise die PDGFR-α Exon 18 Mutation D842V sowie 

die c-kit Exon 17 Mutation D816V und Wildtyp GIST resistent gegenüber Imatinib, 

die Exon 9 Mutation von c-kit erfordert eine höhere Dosis von Imatinib (800 mg 

täglich) für ein adäquates Ansprechen 57,137,52,150,11, und es herrscht allgemeiner 

Konsens, dass bei der Neurofibromatose Typ 1 Imatinib nicht angewendet 

werden sollte, da hier Insensitivität gegenüber Imatinib besteht43. Wenige Tage 

vor einer OP kann die Medikation abgesetzt werden43, sollte danach aber weiter 

eingenommen werden147,12,141,151. Vor Therapiebeginn sollte eine umfassende 

Einweisung über die Relevanz der Compliance erfolgen und über mögliche 

Nebenwirkungen sowie Interaktionen mit anderen Medikamenten und 

Nahrungsmitteln aufgeklärt werden43. Ein regelmäßiges Überprüfen des 

Plasmalevels und das Erfragen eventueller Nebenwirkungen wird empfohlen, um 

die Medikation richtig einzustellen und die Dosis bei starken, persistierenden 

unerwünschten Nebenwirkungen zu reduzieren bzw. die Therapie ganz 

abzusetzen43. Des Weiteren sollte der Plasmaspiegel überprüft werden bei a) 

Patienten mit zusätzlicher Dauermedikation und dem Risiko der Interaktion bzw. 

bei Patienten mit vorangegangenen Operationen, die zu einer Reduktion des 

Plasmaspiegels führen könnten, b) gravierenden unerwünschten 

Nebenwirkungen und c) Progress unter einer 400 mg Imatinib Therapie, welche 

dann ggf. gesteigert werden kann11. 
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Wachsames Monitoring der Tumorantwort durch Bildgebung sollte vor 

allem zu Beginn der Therapie (innerhalb weniger Wochen nach Therapiebeginn) 

durchgeführt werden43,2. Hierfür eignet sich vor allem das PET-CT80. 

Regelmäßige Follow-up Untersuchungen mit Überprüfung der Tumorgröße und 

-dichte werden empfohlen, da das Risiko einer weiteren Progression besteht. 

Explizite Vorgaben bezüglich des Follow-up Schemas gibt es nicht. Es sollte sich 

vor allem an der Risiko-Einteilung des Tumors bzw. des Patienten orientieren 

und zur gleichen Zeit die Strahlenbelastung der Follow-up Untersuchungen in die 

Entscheidung mit einbezogen werden43,2.  

Eine sekundäre Resistenz (Resistenz, die sich frühestens nach 

sechsmonatiger, zunächst erfolgreicher Therapie entwickelt) gegenüber Imatinib 

tritt am häufigsten nach rund 24 Monaten auf und kommt bei 15-20% der 

Patienten vor152,12. Sie kann durch sekundäre Mutationen der KIT/ PDGFR-α 

Rezeptoren entstehen (häufiger tritt sie bei c-kit Exon 11 mutierten GIST auf im 

Gegensatz zu c-kit Exon 9 mutierten GIST11) oder aber durch chromosomale 

Veränderungen, pharmakokinetische Variablen und Tumor 

Differenzierung55,12,153. Auch verschiedene Formen der Resistenzentwicklung 

können bei einem Patienten gleichzeitig auftreten153.  

Die Resektion eventueller trotz medikamentöser Therapie verbleibender 

residualer Tumoranteile scheint mit einer guten Prognose verbunden zu sein, 

wobei entsprechende dies beweisende randomisiert kontrollierte Studien noch 

ausstehen43,154–156. 

Sollte bei einer Tagesdosis von 400 mg kein stable disease Stadium oder 

gar ein Progress erkennbar sein, kann die Dosis auf 800 mg pro Tag gesteigert 

werden (Dosis-Eskalation) mit einer durchschnittlichen Zeit bis zur Progression 

von 3 Monaten143,144,141,11, wobei die Kriterien des Progresses in der Bildgebung 

reevaluiert sowie die Compliance der Patienten oder Medikamenten-

Interaktionen zuvor als mögliche Ursache dessen ausgeschlossen werden 

sollten43. Bei nur limitierter Progression (z.B. „nodule within a mass“ = 

Progressknötchen innerhalb der Raumforderung) kann alternativ zu Sunitinib 

(s.u) auch eine chirurgische Maßnahme unter Fortführung der Imatinib Therapie 

eine Behandlungsoption darstellen mit einem PFS von 6-12 Monaten43,25,11. 
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Im Falle von neuen Metastasen (fast immer hepatisch oder peritoneal) 

sind individuelle Entscheidungen bezüglich einer Exzision zu treffen, da bislang 

hierzu keine prospektiven randomisiert kontrollierten Studien vorliegen12,43,129,80.  

Im Falle von Krankheitsprogress oder der selten vorkommenden primären 

Intoleranz von Imatinib sollte zunächst versucht werden, die Nebenwirkungen zu 

bekämpfen, eine Dosisreduktion ausgetestet und eine Beurteilung des 

Plasmaspiegels vorgenommen werden43. Bleibt dies erfolglos, ist die Standard 

Zweitlinientherapie seit 2006 der Multitarget-Tyrosinkinasen-Inhibitor: Sunitinib 

(Sutent®; Pfizer, New York, NY) (37.5 mg pro Tag kontinuierlich oder 50 mg 

täglich für vier Wochen gefolgt von einer zweiwöchigen Einnahmepause) mit 

einer Ansprechrate von 10% und einem medianen PFS von 8 Monaten157,158,11. 

Auch dieses Präparat hemmt die Zellteilung über Blockade der über die 

Rezeptor-Tyrosinkinase gesteuerten Signalwege; zusätzlich greift es aber auch 

in weitere für das Zellwachstum wichtige Signalketten ein und geht daher mit 

wesentlich mehr Nebenwirkungen einher, was eine genauere Überwachung 

seitens des behandelnden Arztes erfordert158. Im Gegensatz zu Imatinib zeigen 

GIST mit c-kit Exon 9 Mutation ein besseres Ansprechen auf die Sunitinib 

Therapie als solche mit Exon 11 Mutation113.  

Sollte der Tumor auch unter Sunitinib progredient sein oder eine Resistenz 

gegen die beiden zuletzt genannten Medikamente vorhanden sein, steht 

Regorafenib, ein weiterer Multitarget-Tyrosinkinasen-Inhibitor, mit einer Dosis 

von 160 mg täglich für drei Wochen gefolgt von einer einwöchigen 

Einnahmepause als Drittlinien Therapie zur Verfügung159. Die Ansprechrate liegt 

hier bei 4,5% und das mediane PFS bei 5 Monaten11. Weitere Medikamente sind 

noch in der Entwicklung12.  
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Abbildung 10 Procedere bei fortgeschrittenem oder metastasiertem GIST 

(Abbildung aus: Gastrointestinal stromal tumours: ESMO-EURACAN Clinical 

Practice Guidelines for diagnosis, treatment and follow-up, Casali, P. G.; 

Abecassis, N.; Bauer, S.; Biagini, R.; Bielack, S.; Bonvalot, S.; Boukovinas, I.; 

Bovee, J. V. M. G.; Brodowicz, Annals of oncology : official journal of the 

European Society for Medical Oncology, 2018) 

 

Patienten mit metastasiertem GIST sollten als Teilnehmer an klinischen 

Studien und/ oder für neue Therapieansätze in Erwägung gezogen werden43. 

Sofern alle anderen Optionen ausgeschöpft wurden, kann Imatinib auch bei 

Krankheitsprogress erneut als Therapeutikum ausprobiert werden 

(„Rechallenge“), da viele Patienten davon profitieren (PFS: 1.8 Monate)160,11. 

Generell sollte bei Fortschreiten der Erkrankung weiterhin mit einem Rezeptor-

Tyrosinkinasen-Inhibitor behandelt werden, um dieses zumindest zu 

verlangsamen43. Eine Kombination mehrerer Rezeptor-Tyrosinkinasen-

Inhibitoren sollte jedoch aufgrund der Gefahr toxischer Wirkungen unterlassen 

werden43. 
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2.2.7 Assoziierte Syndrome  
 

Pädiatrische GIST: Pädiatrische GIST sind selten und machen nur rund 1-2% 

aller GIST aus161,162. Vor allem das weibliche Geschlecht ist betroffen, und die 

vornehmlich epitheloiden oder spindelzellig-epitheloid gemischten GIST kommen 

zumeist im Magen vor. Teilweise wachsen sie multizentrisch25, wodurch nach 

einer operativen Entfernung oft Rezidive entstehen, da nicht alle Herde beseitigt 

wurden163. Demnach werden häufige endoskopische Kontrollen empfohlen. 

Typischerweise entstehen sie sporadisch, entwickeln sich langsam und sind mit 

einem längeren Überleben als adulte GIST assoziiert, selbst wenn bereits 

Metastasen vorhanden sind162,161. Auffällig werden sie häufig durch eine 

aufgrund schleichender GI-Blutung eintretenden Anämie. Sie sind assoziiert mit 

Lymphknoten-Metastasen und haben größtenteils keine c-KIT/ PDGFR-α 

Mutationen (Wildtyp GIST), sondern oftmals Mutationen im Succinat-

Dehydrogenase-Komplex (SDH), wodurch sie insensitiv gegenüber Imatinib 

sind88. Zweit- und Drittlinientherapeutika zeigen in vitro bessere Ergebnisse164.  

Neurofibromatose Typ 1/ Morbus von Recklinghausen: Die im Rahmen der 

Neurofibromatose Typ 1 auftretenden GIST (bei 7% der Betroffenen der Fall165) 

sind meist spindelzellige Wildtyp GIST, welche in 60% multizentrisch wachsen, 

hauptsächlich im Dünndarm auftreten und eine indolente Klinik zeigen. Obwohl 

sie Wildtyp GIST sind, zeigen sich fast alle immunhistochemisch positiv für die 

Tyrosinkinase KIT166–168. Das mediane Alter liegt bei 50 Jahren, und Männer sind 

etwas häufiger betroffen (60%)12. Größtenteils handelt es sich um kleine Tumore 

mit niedrigem Mitoseindex und somit relativ guter Prognose167,168,166. Auch sie 

sind wie die meisten Wildtyp GIST gegenüber Imatinib insensitiv, wobei noch 

keine ausreichende Evidenz hierfür besteht169.  

Carney-Stratakis Syndrom: Entsteht aus einer Keimbahn loss-of-function 

Mutation der SDH Untereinheiten A, B, C und D und setzt sich aus einer Dyade 

aus einem GIST und Paragangliomen zusammen170,171. Die im Rahmen des 

Syndroms auftretenden meist gastrisch lokalisierten GIST zeigen epithelial 

hyperzelluläre Eigenschaften, ein plexiformes Wachstumsmuster in der 



 

30 
 

Muskularis propria und eine Invasion der Lymphbahnen und somit 

Lymphknotenbefall88.  

Carney’s Triade Syndrom: Ist charakterisiert durch fast ausschließlich bei jungen 

Frauen (medianes Alter: 18 Jahre; von 6 bis 53) auftretende epitheloide, KIT-

positive gastrische Wildtyp GIST, extra-adrenale Paragangliome und pulmunale 

Chrondrome, welche in jedem Alter auftreten können172–174. Häufig kommen 

Lymphknoten Metastasen vor12. Meist ist durch eine Keimbahnmutation die 

Untereinheit B der Succinat Dehydrogenase (SDHB) defekt12,43. Ein adäquates 

Ansprechen auf eine Imatinib Therapie scheint nicht gegeben zu sein173. 

Familiäre GIST: Selten entstehen durch Keimbahnmutationen des c-kit oder 

PDGFR-α Gens mit autosomal-dominanter Vererbung und fast 100% Penetranz 

in frühem Alter multiple, multifokal wachsende GIST12,175. Histologisch wird eine 

diffuse Proliferation der Cajal Zellen im Plexus myentericus des GITs 

beschrieben, die aufgrund der polyklonalen Hyperplasie entsteht175. GIST 

hingegen sind monoklonal. Vorgegebene Screening-, Follow-up- und 

Therapieschemata existieren zum derzeitigen Stand der Wissenschaft nicht12,175. 

Zusätzliche Erscheinungen umfassen Pigmentmakulae am Perineum, der Axilla, 

Händen und Füßen sowie Urticaria pigmentosa19. 

 

 

2.3 Dual-Energy Computertomographie 
 

Obgleich das Prinzip der Dual-Energy Computertomographie bereits vor knapp 

30 Jahren beschrieben wurde176, fand es erst im Jahre 2006 Einzug in den 

klinischen Alltag177. Dual-Source-CT Geräte sind im Gegensatz zu 

konventionellen Multidetektor-Computertomographen (MDTC) mit zwei Röntgen-

Emissionsquellen und entsprechend zwei diesen gegenüberliegenden 

Detektorfeldern ausgestattet177. Sie können wie bei der herkömmlichen 

Computertomographie mit nur einer Röntgenröhre betrieben werden 

(standardmäßig mit einer Röhrenspannung von 120 kV), oder aber mit zweien 

(=Dual-Source Computertomographie), an die entweder die gleiche Spannung 
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oder aber verschieden hohe Spannungen angelegt werden (=Dual-Energy 

Modus), wie es in dieser Studie der Fall war177. Die Röntgenanoden sind dabei 

mit einem Versatz von 90° zueinander in der Gantry angeordnet.  

  

Abbildung 11 Schematische Darstellung eines Dual-Source Computertomographen 

Schematische Darstellung eines Dual-Source Computertomographen mit den 

beiden um 90° versetzen Röntgenröhren und den diesen gegenüberliegenden 

Detektoren in der CT-Gantry 

(Abbildung aus: Flohr TG, McCollough CH, Bruder H et al. First performance evaluation 

of a dual-source CT (DSCT) system. Eur Radiol 2006 Feb;16(2):256-68.) 

 

Pro Rotation um den Patienten entstehen also simultan zwei Bild-

Datensätze derselben Volumeneinheit (Voxel) mit unterschiedlichen 

Spannungen.  In der klinischen Routine wird meistens eine linear gemischte 

Bildserie (M_0.6), in der 60% der 90 kV-Daten (Anode 1) mit 40% der 150 kV-

Daten (Anode 2) fusioniert werden, rekonstruiert, wodurch eine gewöhnliche CT-

Untersuchung mit nur einer Röntgenröhre bei einer Spannung von 120 kV 

simuliert wird. Des Weiteren gibt es diverse Algorithmen für die Nachbearbeitung 

der gewonnenen Datensätze, die unten näher erläutert werden. Die DECT 

ermöglicht somit zum einen eine höhere Bildauflösung, exaktere Darstellung und 

die Möglichkeit der Gewebedifferenzierung der untersuchten Region178,179, zum 

anderen eine signifikant höhere zeitliche Auflösung mit bis zu 66 ms (pro Schicht 
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ist aufgrund des Versatzes der Röntgenröhren nur noch eine Rotation um 90°, 

nicht 180° nötig), womit die Gesamtdauer des Scanvorganges enorm verkürzt 

wird175,180,181,179. Praktisch ermöglicht dies scharfe Aufnahmen selbst bewegter 

Strukturen (z.B. Herz CT177,182) und weniger Bewegungsartefakte auf den 

Bildern, da die Patienten nur kurz die Luft anhalten müssen, was besonders für 

zeitkritische Untersuchungen und solche mit akuter Symptomatik relevant und 

von Vorteil ist. Des Weiteren sind die Bilderfassung in dünneren Schichten und 

grundsätzlich größere Untersuchungsvolumina möglich. Mehrere Studien haben 

gezeigt, dass eine DECT Aufnahme keine erhöhte Strahlenexposition im 

Vergleich zu einem normalen „single-energy“ CT aufweist181,183–186. 

Bei der Dual-Energy CT wird, wie oben beschrieben, eine Röntgenröhre 

mit einer höheren Spannung betrieben (standardmäßig 150 kV), die zweite mit 

einer niedrigeren (standardmäßig 90 kV). Die Strahlung mit der höheren Energie 

(Spannung > 100 kV) durchdringt das Gewebe besser und wird weniger 

absorbiert; die niedrig-energetische Strahlung (Spannungen zwischen 60-100 

kV) schlechter, wird also eher vom bestrahlten Gewebe aufgenommen und stellt 

somit Weichteilgewebe besser dar187–189. Der resultierende CT-Wert, welcher in 

Hounsfield-Einheiten (HU) angegeben wird, spiegelt wieder, wie hoch die 

Anreicherung der Strahlungsenergie im untersuchten Gewebe, also deren 

Abschwächung in der entsprechenden Region, ist.  

Im Wesentlichen wird die Wechselwirkung von Materie mit 

Röntgenstrahlung von zwei Effekten bedingt: dem Photoeffekt und dem 

Comptoneffekt. Beide Prozesse sind abhängig von der Energie der emittierten 

Photonen, wobei der Photoeffekt bei niedrigenergetischer Röntgenstrahlung eine 

größere Rolle spielt und der Comptoneffekt bei höher energetischer 

Röntgenstrahlung von größerer Bedeutung ist. Beide Effekte hängen jedoch 

zudem von der Kernladungszahl der bestrahlten Materie ab. Folglich kann durch 

die Verwendung zweier verschiedener Röntgenspektra, wie es bei der Dual-

Energy Computertomographie der Fall ist,  und anhand der genannten 

physikalischen Gegebenheiten ein Rückschluss auf die Zusammensetzung und 

somit Art des untersuchten Gewebes gezogen werden187,190,191,189,178,192–194. 
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Die DECT spielt bislang vor allem bei der CT-Angiographie195–198, 

insbesondere der koronaren CT-Angiographie199–203, eine wichtige Rolle. 

Außerdem findet sie Anwendung im onkologischen Bereich204–207, in der 

Detektion von Rundherden in der Lunge208, der diagnostischen Bildgebung von 

zerebralen Hämorrhagien209, der Spezifizierung von Gichttophi210 sowie bei der 

Beurteilung und Charakterisierung von Gallenblasen- und Nierensteinen211–214.  

Zusätzlich bietet die Dual-Energy CT (DECT) vielfältige Optionen der Bild-

Bearbeitung (sog. „postprocessing“), was u.a. eine bessere Beurteilung der GIST 

Läsionen und Prognose der Patienten bzw. die Planung der weiteren Behandlung 

ermöglicht. Hierunter fallen z.B. die Erzeugung von Jod-Verteilungskarten als 

visuelle Unterstützung bei der Suche nach anreichernden Läsionen und ferner 

die Erstellung von virtuellen Nativbildern, welche verwendet werden, um die 

Strahlendosis zu reduzieren 215,216. Sie entstehen durch die virtuelle Subtraktion 

des Jodgehalts kontrastverstärkter DECT Bilder217. Hierdurch kann also bei 

gleichbleibender Bildqualität entweder die Strahlendosis reduziert oder auch eine 

niedrigere Konzentration bzw. Gesamtdosis an Kontrastmittel verabreicht 

werden, was vor allem für Patienten mit eingeschränkter Nierenfunktion von 

Vorteil ist218–220. Durch die Nachbearbeitung der Bilder können den Patienten 

zudem oft weitere Scans und die damit einhergehende Strahlenbelastung erspart 

werden, was eine nicht zu unterschlagende Überlegenheit der DECT 

Untersuchung darstellt220. Jedoch konnte dieses Phänomen der 

niedrigenergetischen Bestrahlung bei gleichbleibend gutem Kontrast durch 

Kontrastmittelverstärkung und somit insgesamt geringerer Strahlendosis bislang 

nur für relativ schlanke Patienten angewendet und genutzt werden, da die 

Röhrenspannung der aktuellen Geräte für Patienten größeren Körperumfangs 

bisher nicht ausreichend ist, um eine adäquate Bildqualität auch bei ihnen 

gewährleisten zu können218. 

Eine zusätzliche Form der Bild-Nachbearbeitung bietet die Rekonstruktion 

virtuell monoenergetischer Bilder (VMI = virtual monoenergetic images) in jedem 

beliebigen Energielevel zwischen 40-140 keV. Hierbei werden aus den 

spektralen Informationen der beiden Dual-Energy CT Datensätze 

energieselektive Bilder berechnet und so virtuell monoenergetische 

Rekonstruktionen generiert. Die Berechnung energieselektiver Bilder basiert auf 
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der „Basismaterial-Zerlegung“ (basis material decomposition) von Dual-Energy 

CT Untersuchungen. Dafür müssen nur zwei Materialien (z.B. Knochen und 

Weichteilgewebe) des ursprünglichen Bildes bekannt sein. Deren Dichte wird 

dann in jedem Bildvoxel berechnet. Anschließend werden sie mit dem 

entsprechenden CT-Zahlenwert pro Dichteeinheit der gewünschten 

Strahlenenergie multipliziert und schließlich zu einem virtuell monoenergetischen 

Bild summiert218. Die Erstellung solcher virtuell monoenergetischen 

Bildrekonstruktionen ist eine vielversprechende Methode, um das Jodsignal im 

Niedrigvoltbereich zu verstärken und somit eine bessere Tumor-Abgrenzbarkeit 

durch den erhöhten Kontrast zu ermöglichen221,218,222,223.  

Hintergrund dessen ist folgendes: Aufgrund der K-Kante von Jod bei 33 keV 

wird ein Photon mit einer Energie knapp oberhalb der Bindungsenergie eines 

Elektrons in der K-Schale von Jod mit höherer Wahrscheinlichkeit absorbiert. 

Somit steigt die Abschwächung von Röntgenstrahlung bei niedrigen Energien im 

Vergleich zu höheren Energien224. Allerdings nimmt bei niedriger 

Röhrenspannung das Bildrauschen zu, wodurch die Beurteilung der Bilder 

deutlich erschwert ist. Daher wird seit einiger Zeit an einem niedrigenergetischen 

Bestrahlungsmodus mit möglichst geringer Strahlenbelastung des Patienten bei 

jedoch gleichbleibend guter Bildqualität mit geringem Bildrauschen geforscht224.  

Kürzlich wurde in dem Zusammenhang ein rauschoptimierter virtuell 

monoenergetischer Rekonstruktionsalgorithmus (VMI+) zur Reduktion des 

Bildrauschens in niedrig-keV Bereichen bei gleicher Kontrastverstärkung 

vorgestellt. Hierbei wird eine räumlich begrenzte Frequenz-basierte 

Rekombination des starken Bildsignals bei niedriger Spannung und der 

überlegenen Bildeigenschaften bezüglich des Rauschens bei mittleren bis hohen 

Spannungen hergestellt, um das Kontrast-zu-Rausch Verhältnis zu optimieren. 

Hierfür werden zunächst niedrigenergetische Bilder mit dem Vorteil der starken 

Jod Kontrastverstärkung der untersuchten Region zum angrenzenden Gewebe 

und Bilder mit dem geringsten Bildrauschen (zumeist bei ca. 70 keV, also höherer 

angelegter Spannung) angefertigt. Anschließend werden die beiden Bilddaten in 

je zwei Sätze an Sub-Bildern zerlegt: Die eine Gruppe besteht dabei nur aus 

niedrigen ortsbasierten Frequenzen und enthält somit vornehmlich Informationen 

bezüglich des untersuchten Gewebes; die andere enthält die verbliebenen hohen 
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ortsbasierten Frequenzen. Im nächsten Schritt werden die niedrigen Frequenzen 

des niedrig-energetischen Bilddatensatzes mit den hohen Frequenzen des höher 

energetischen Bilddatensatzes miteinander fusioniert, wodurch die Vorteile 

beider Frequenzen und der daraus entstehenden Bildeigenschaften miteinander 

kombiniert werden: Es entstehen Bilder mit verstärktem Kontrast und geringerem 

Bildrauschen218.  

Dieser Rekonstruktionsalgorithmus zeigte in vorangegangenen Studien 

vielversprechende Ergebnisse225–229. Allerdings wurde diese Technik im Hinblick 

auf die Bildqualität von Staging-Aufnahmen und Folgeuntersuchungen bei 

Patienten mit GIST bislang nicht untersucht. 
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3 Material und Methodik  

3.1 Studiendesign und Patientenselektion 
 

Diese retrospektive Studie wurde am Institut für Diagnostische und 

Interventionelle Radiologie des Universitätsklinikums Frankfurt am Main 

durchgeführt. Ein Ethik-Votum wurde bei der Ethik-Kommission des 

Universitätsklinikums Frankfurt eingeholt und genehmigt (Geschäftsnummer: 

298/16). Auf eine schriftliche Einwilligungserklärung zur Teilnahme seitens der 

Patienten konnte aufgrund des retrospektiven Studiendesigns unter Zustimmung 

der Ethikkommission verzichtet werden.  

Insgesamt wurden 21 Patienten, die sich wegen eines histologisch 

gesicherten GIST in Behandlung befanden, in die Studie eingeschlossen. 

Darunter befanden sich 12 Männer und 9 Frauen; das mittlere Alter lag bei 63.4 

± 9.2 Jahren mit einer Altersspanne von 35 bis 81 Jahren. Alle Patienten 

unterzogen sich zwischen August 2014 und Juni 2016 nach entsprechender 

anamnestischer und laborchemischer Vorbereitung sowie Aufklärung einer 

klinisch indizierten DECT Aufnahme als Staging-Maßnahme oder zur 

Verlaufskontrolle am Institut für Diagnostische und Interventionelle Radiologie 

der Universitätsklinik Frankfurt.  

Generelle Ausschlusskriterien für die DECT Aufnahmen waren bekannte 

Allergien gegen jodhaltiges Kontrastmittel, eine mögliche Schwangerschaft, 

Minderjährigkeit sowie eine eingeschränkte Nierenfunktion (glomeruläre 

Filtrationsrate < 45 ml/min bzw. Serum Kreatinin > 1.5 mg/dl). Außerdem wurden 

DECT-Aufnahmen mit massiven Bewegungsartefakten, Kontrastmittel-

Paravasaten und Untersuchungen mit Abweichungen von dem gewöhnlichen 

Kontrastmittel Injektions-Protokoll ausgeschlossen. 
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3.2 Dual-Energy CT Untersuchungsprotokoll 
 

Alle CT Untersuchungen des Abdomens dieser Studie wurden mit einem Dual-

Source-DECT Scanner der dritten Generation mit 2 x 192 Zeilen (SOMATOM® 

Force, Siemens Healthineers, Forchheim, Deutschland) durchgeführt, der seit 

2014 am Institut für Radiologie in der Uniklinik Frankfurt in Betrieb ist.  

Die Patienten wurden während der Untersuchung auf dem Rücken mit über 

dem Kopf positionierten Armen gelagert. Die Bilderfassung in kraniokaudaler 

Richtung von der Zwerchfellkuppel bis zur Symphyse startete automatisch 

während der portalvenösen Phase 60 Sekunden nach Injektion des 

Kontrastmittels und bei in Inspiration gehaltenem Atem. Über eine 

Venenverweilkanüle wurde mit einer Dosierung von 1.2 ml pro Kilogramm 

Körpergewicht jodhaltiges, nichtionisches Kontrastmittel (Imeron® 400, Bracco, 

Mailand, Italien) in einer Fließgeschwindigkeit von 3 ml/s in eine periphere Vene 

des Unterarms injiziert. Es wurde ein Zwei-Phasen Injektionsprotokoll 

eingehalten, und Bilder sowohl in der arteriellen wie auch in der venösen Phase 

erstellt. Folgende Einstellungen wurden für den DECT Modus festgelegt: 

Röntgenanode A wurde mit einer Röhrenspannung von 90 kV und einer 

Stromstärke von 95 mAs pro Rotation betrieben; Röntgenanode B mit einer 

Röhrenspannung von 150 kV mit Zinnfilter und einer Stromstärke von 59 mAs 

pro Rotation. Die übrigen Scanparameter lauteten wie folgt: Die Rotationszeit 

betrug 0.25 s, der Pitch-Faktor, welcher das Verhältnis von Tischvorschub pro 

Röhrenrotation zu der gewählten Schichtdicke angibt, wurde auf 0.7 eingestellt, 

und die Kollimation lag bei 2x192x0.6 mm. Insgesamt wurden aus den DECT-

Untersuchungen je drei Bildserien rekonstruiert: Eine Serie mit einer 

Röhrenspannung von 90 kV, eine weitere mit einer Röhrenspannung von 150 kV 

und eine gemischte Bildserie (M_0.6), in welcher 60% der 90 kV und 40% der 

150 KV-Daten miteinander fusioniert wurden. Alle weiteren Bildserien wurden 

anschließend manuell erstellt. 

Alle Aufnahmen wurden mit aktivierter automatischer 

Röhrenstrommodulation (CARE Dose 4D, Siemens Healthineers,) durchgeführt, 

um die Strahlenexposition so gering wie möglich zu halten. Der 
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volumenbezogene kumulative CT Dosisindex (CTDIvol) und das 

Dosisflächenprodukt (DLP) eines jeden Patienten wurden protokolliert, um eine 

Abschätzung der individuellen DECT Strahlendosis anzufertigen.  

 

3.3 Dual-Energy CT Bildrekonstruktion 
 

Die DECT Rohdaten wurden mithilfe einer multimodalen 3D-Befundungs- und 

Post-Processing Software (Syngo.via Version VA30A, Siemens Healthineers) mit 

einem zugehörigen Weichteilkernel (Qr40) und einer iterativen 

Rekonstruktionstechnik (ADMIRE, Level 3) bearbeitet. Die gemischte Bildserie 

(M_0.6) wurde automatisiert durch Fusionierung von 60% der niedrig-kV mit 40% 

der hoch-kV Daten rekonstruiert, um eine herkömmliche monoenergetische 

Bilderfassung mit 120 kV zu simulieren, die von konventionellen Multidetektor-

Computertomographen mit nur einer installierten Röntgenröhre generiert 

wird225,227,230. Die VMI Serien und die rauschoptimierten VMI+ Serien wurden in 

10 keV Intervallen von 40 bis 100 keV erstellt. Für die Berechnung, 

Rekonstruktion und den Transfer in das Bilderarchiv der virtuell 

monoenergetischen Bildserien im entsprechenden Energielevel sind jeweils ca. 

eine Minute manueller Arbeit nötig. Gemäß vorangegangener Studien wurden 

keine Bilder mit Energieniveaus über 100 keV angefertigt, da die Jod 

Signalabschwächung hier als zu gering angenommen werden kann231. Alle 

Bildserien wurden in axialer sowie koronarer Schnittführung, jeweils mit einer 

Schichtdicke und einem Inkrement von 1,5 mm, rekonstruiert.  

 

3.4 Quantitative Bildanalyse  
 

Die objektive Beurteilung der Bildqualität der Bildserien wurde von mir unter der 

Aufsicht eines Radiologen mit dreijähriger Erfahrung in der CT Bildgebung, 

welcher nicht in der nachfolgenden subjektiven Bildinterpretation involviert war, 

vorgenommen. Hierfür wurden die Signalabschwächung in Hounsfield-Einheiten 
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(HU) und das Bildrauschen - definiert als die Standardabweichung (SD) von Fett 

- in GIST Läsionen und Metastasen, wie auch in der den Tumor versorgenden 

Arterie (um die Vaskularisation des Tumors beurteilen zu können), gemessen. 

Die zuführenden Arterien umfassten in diesem Patientenkollektiv die A. coeliaca, 

die A. mesenterica superior, die A. mesenterica inferior und die A. iliaca interna. 

Im Falle von Lebermetastasen oder peritonealen Metastasen wurden Messungen 

in der A. hepatica bzw. der A. mesenterica superior angestellt. Für die 

Bestimmung des jeweiligen HU Wertes wurde eine kreisrunde „region-of-interest“ 

(ROI) zentral in die Tumorläsion (100 mm2) platziert. Nekrotische Areale des 

Tumors oder Parenchym-Inhomogenitäten wurden hierbei möglichst vermieden. 

Zusätzliche Messungen wurden im Psoasmuskel (250 mm2) und im subkutanen 

Fettgewebe des unteren Rückens (250 mm2) zur Bestimmung des Bildkontrasts 

und des Bildrauschens vorgenommen. Die ROI in der jeweiligen den Tumor 

versorgenden Arterie war je nach Ausmaß ca. 50 mm2 groß. Alle genannten 

Messungen wurden dreifach durchgeführt und anschließend der Mittelwert 

berechnet, um Datenkonsistenz zu garantieren und Messungenauigkeiten so 

gering wie möglich zu halten.  

 Für die Berechnung des Signal-zu-Rausch Verhältnisses (SNR) und des 

Kontrast-zu-Rausch Verhältnisses (CNR) wurden folgende Formeln wie auch 

schon in vorangegangenen Studien verwendet227,232,233: 

 

SNR = Durchschnittliches	CT − Signal
Standardabweichung	d. Tumors =

HU	(lesion)
SD	(fat)  

 

CNR = (CT − Signal	des	Tumors) − (CT − Signal	des	Psoasmuskels)
Bildrauschen

= HU	(lesion) − HU	(muscle)	
SD	(fat)  
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3.5 Qualitative Bildanalyse 
 

Alle Bildserien wurden an einem handelsüblichen Befundungsmonitor mit 

RIS/PACS-System (Centricity 4.2, GE Healthcare, Dornstadt, Germany) beurteilt. 

Sämtliche Markierungen und ROI-Messungen wurden vor der subjektiven 

Bewertung entfernt.  

Drei Radiologen mit drei bis sechs Jahren Erfahrung in der abdominellen 

CT-Befundung bewerteten unabhängig voneinander alle DECT Aufnahmen und 

wurden bezüglich der jeweils verwendeten DECT Bildrekonstruktionstechnik 

verblindet. Es war ihnen hierbei gestattet, die vorgegebenen Einstellungen zu 

verändern (Breite, 400 HU; Zentrum, 100 HU), da niedrigenergetische DECT 

Rekonstruktionen von abdominellen DECT Aufnahmen zur besseren Darstellung 

und Kontrastverstärkung oftmals andere Fenstereinstellungen  erfordern234. Die 

Reihenfolge der verschiedenen Bildserien wurde randomisiert, um eine mögliche 

Bias zu vermeiden, und in jeder Sitzung wurde nur je eine Bildserie von jedem 

Patienten bewertet. Zudem lag zwischen den einzelnen Sitzungen jeweils ein 

Zeitintervall von zwei Wochen, um möglichen Erinnerungsverzerrungen 

vorzubeugen. Die Gutachter waren davon in Kenntnis gesetzt, dass alle 

Patienten sich wegen eines durch Biopsie gesicherten GIST in Behandlung 

befanden. Bewertet wurden die Bildserien mit 5-Punkt Likert-Skalen unter 

Berücksichtigung der folgenden Aspekte226: Allgemeine Bildqualität (1 = 

schlechte Bildqualität mit erheblichem Bildrauschen, 2 = unzureichend, 3 = 

ausreichend, 4 = gut, 5 = exzellente Bildqualität mit kaum wahrnehmbarem 

Bildrauschen), Läsionsabgrenzung (1 = keine sichtbare Abgrenzung, 2 = geringe 

Abgrenzbarkeit, 3 = ausreichende Abgrenzbarkeit, 4 = gute Abgrenzbarkeit, 5 = 

perfekte Abgrenzung der Konturen), Bildschärfe (1 = ausgeprägte Unschärfe, 2 

= noch deutlich wahrnehmbare Bildunschärfe, 3 = moderate Bildunschärfe, 4 = 

kaum Bildunschärfe,  5 = keine erkennbare Unschärfe) sowie Bildrauschen (1 = 

beträchtliches Bildrauschen, 2 = noch deutliches Bildrauschen, 3 = moderates 

Bildrauschen, 4 = kaum Bildrauschen,  5 = kein Bildrauschen).  

Alle Werte der einzelnen Observer wurden in einer Excel Tabelle 

gesammelt und anschließend ausgewertet. 
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3.6 Statistische Auswertung  
 

Die statistische Analyse der in dieser Studie erhobenen Daten wurde mithilfe 

einer entsprechenden Statistiksoftware (MedCalc Statistical Software Version 

16.8; MedCalc Software bvba, Ostende, Belgien) durchgeführt. Kontinuierliche 

Variablen wurden als Durchschnitt ± Standardabweichung dargestellt und 

analysiert. Ordinal skalierte Variablen wurden als Mediane mit Bezugsintervallen 

dargestellt. Ein P-Wert von < 0,05 wurde festgelegt, um statistisch signifikante 

Unterschiede auszumachen. Zur Beurteilung der Normalverteilung der Werte 

wurde der Kolmogorov-Smirnov Test angewendet. Daten, die eine kontinuierliche 

Normalverteilung aufwiesen, wurden mittels Varianzanalysetests (ANOVA) 

untersucht. Mithilfe der Bonferroni-Korrektur wurde in multiplen Vergleichen die 

Alpha-Fehler-Kumulierung neutralisiert. Wenn keine Normalverteilung gegeben 

war, wurden Vergleiche mittels des Wilcoxon-Vorzeichen-Rang-Tests 

durchgeführt. 

Die Beobachterübereinstimmung zwischen den drei Untersuchern 

hinsichtlich der subjektiven Bildqualität wurde anhand des Intraklassen-

Korrelations-Koeffizienten (intraclass correlation coefficient, ICC) ausgewertet 

und interpretiert235. Hierbei wurde folgende Einteilung verwendet: 

 

• ICC: < 0,20   =  etwas Übereinstimmung 

• ICC: 0.21 − 0.40 =  ausreichende Übereinstimmung 

• ICC: 0.41 − 0.60 =  mittelmäßige Übereinstimmung 

• ICC: 0.61 − 0.80 =  beachtliche Übereinstimmung 

• ICC: 0.81 − 1.0  =  (fast) vollkommene Übereinstimmung 
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4 Ergebnisse 

4.1 Studienpopulation 
 

In dieser Studie wurden die Daten von insgesamt 45 abdominellen DECT 

Untersuchungen (13 initiale Staging-Untersuchungen und 32 

Folgeuntersuchungen) von 21 Patienten mit GIST (Durchschnittsalter 63.4 ± 9.2 

Jahre; Altersspanne von 35 bis 81 Jahre) analysiert. Darunter befanden sich 12 

Männer (Durchschnittsalter 65.2 ± 7.9 Jahre; Altersspanne von 41 bis 81 Jahre) 

und 9 Frauen (Durchschnittsalter 61.0 ± 10.2 Jahre; Altersspanne von 35 bis 77 

Jahre). Der durchschnittliche Body-Mass-Index betrug 26.0 ± 3.3 kg/m2, wobei 

dieser von Werten zwischen 20.7 bis 35.9 kg/m2 reichte.  

Alle Untersuchungen verliefen komplikationslos, und es gab keine 

ausgeprägten störenden Bewegungs- oder Metallartefakte auf den Bildern. Der 

durchschnittliche CTDI aller DECT-Untersuchungen lag bei 9.3 ± 4.4 mGy. Das 

durchschnittliche DLP der Untersuchungen betrug 341.3 ± 249.5 mGy cm.  

 In den 45 DECT Aufnahmen wurden insgesamt 76 GIST Läsionen und 

Metastasen gefunden (durchschnittlich 1.7 pro Untersuchung; zwischen 1-5). 

Vornehmliche Tumorlokalisation stellte der Dünndarm dar (n = 24), gefolgt vom 

Magen (n = 15) und zuletzt dem Rektum (n = 3) sowie dem Kolon (n= 3). 

Metastasen konnten in 27 Untersuchungen nachgewiesen werden. In 18 Fällen 

befanden sich diese in der Leber, hingegen nur in 7 im Peritoneum. Bei zwei 

Untersuchungen wurden Metastasen in beiden Organen festgestellt. Ein Patient 

hatte multiple (insgesamt vier) hepatische und peritoneale Metastasen. 

 

4.2 Objektive Bildanalyse 
 

Für die quantitative Bildanalyse wurden alle 76 sichtbaren GIST Läsionen und 

Metastasen ausgewertet. Hierbei zeigten die 40-keV VMI und VMI+ Bildserien 

die höchste durchschnittliche Signalabschwächung in GIST Läsionen sowie 

Metastasen (371.8 ± 162.2 HU bzw. 384.4 ± 153.4 HU; P = 0.140), wobei das 
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Bildrauschen in den 40-keV VMI+ Rekonstruktionen (88.1 ± 58.4 HU) signifikant 

niedriger war verglichen mit der 40-keV VMI Rekonstruktion (181.6 ± 13.3 HU; P 

< 0.001). Die durchschnittliche Signalabschwächung der Läsionen in den linear 

gemischten M_0.6 Bildern betrug 238.9 ± 87.5 HU. Das entsprechende 

Bildrauschen lag bei 58.6 ± 33.4 HU. Das insgesamt geringste Bildrauschen 

wiesen die VMI und VMI+ Rekonstruktionen bei 100 keV auf (28.9 ± 11.8 HU 

bzw. 18.5 ± 11.2).  

 Die berechneten Werte für das SNR und das CNR in GIST Läsionen sowie 

Metastasen waren in den 40-keV VMI+ Serien am besten. Das SNR betrug hier 

11.0 ± 4.7, das CNR 9.0 ± 4.1. Im Vergleich zu der linear gemischten M_0.6 Serie 

(SNR 7.5 ± 2.8; CNR 5.5 ± 2.7), wie auch allen anderen virtuell 

monoenergetischen Bildrekonstruktionen in den verschiedenen Energieniveaus 

waren die Werte signifikant höher (P < 0.001). Innerhalb der VMI Serien wurden 

die höchsten SNR und CNR Werte bei 70 keV (SNR 8.9 ± 3.0, CNR 5.5 ± 2.8) 

erreicht. Es bestand kein signifikanter Unterschied zu der M_0.6 Bildserie (P ≥ 

0.092), jedoch waren sie signifikant niedriger als die VMI+ Rekonstruktionen 

zwischen 40-70 keV (P ≤ 0.004).  

 

Abbildung 12 Box-Whisker Diagramm zur Veranschaulichung des Signal-zu-
Rausch Verhältnisses 
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Abbildung 13 Box-Whisker Diagramm zur Veranschaulichung des Kontrast-zu-
Rausch Verhältnisses 

 

Erläuterung der Grafiken: 

Obige Box-Whisker Diagramme dienen der Veranschaulichung des 

durchschnittlichen Signal-zu-Rausch Verhältnisses (SNR) sowie des Kontrast-

zu-Rausch Verhältnisses (CNR) von GIST Läsionen bzw. Metastasen im 

Vergleich zwischen der linear gemischten M_0.6 Bildserie, den traditionellen 

virtuell monoenergetischen VMI Aufnahmen und den rauschoptimierten VMI+ 

Bildrekonstruktionen bei verschiedenen keV-Niveaus. Die Boxen repräsentieren 

den Interquartilsabstand von Q1 bis Q3, also den Bereich, in dem 50% der 

Beobachtungen lagen. Die in der Box verlaufende horizontale Linie zeigt den 

jeweiligen Median an. Die Whisker markieren die entsprechenden Minimal- bzw. 

Maximalwerte. Alle VMI bzw. VMI+ Werte sind in keV angegeben.  

Demonstriert wird, dass sowohl SNR als auch CNR in den 40 keV VMI+ Serien 

den anderen Bildserien überlegen waren (SNR, 11.0±4.7; CNR, 9.0±4.1) und 

insgesamt signifikant höher waren verglichen mit allen VMI Rekonstruktionen wie 

auch der M_0.6 Bildserie (P < 0.001).
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Die Ergebnisse der quantitativen Bildbeurteilung werden in nachfolgender Tabelle zusammengefasst. 

Tabelle 3  Gegenüberstellung der quantitativen Bildparameter 

  M_0.6 
40 50 60 70 80 90 100 40 50 60 70 80 90 100 

VMI VMI VMI VMI VMI VMI VMI VMI+ VMI+ VMI+ VMI+ VMI+ VMI+ VMI+ 
Signal- 
abschwächung                               

Arterie (HU) 
541.7 *926.8 *615.9 *426.8 *310.2 *235.2 *185.3 *150.8 *930.2 *622.2 *435.5 *320.4 *246.0 *192.7 *157.1 
±72.8 ±189.2 ±106.9 ±58.5 ±32.9 ±25.3 ±27.8 ±32.7 ±109.9 ±73.4 ±51.3 ±37.7 ±29.0 ±24.2 ±21.8 

GIST (HU) 
238.9 *371.8 258.9 *190.3 *148.0 *120.9 *102.6 *90.1 *384.4 *269.4 199.4 *156.3 *128.2 *108.8 *95.3 
±58.6 ±181.6 ±103.7 ±57.6 ±32.8 ±24.0 ±24.9 ±28.9 ±88.1 ±59.8 ±42.7 ±32.2 ±25.3 ±20.8 ±18.5 

SNR                               
Durchschnitt- 12.1 *6.5 *7.8 *10.3 *13.9 11.8. *7.7 *5.5 *18.8 *17.5 *16.1 *14.7 13.0 *8.7 *6.7 
liches SNR ±3.4 ±3.8 ±3.5 ±3.6 ±4.1 ±2.9 ±2.3 ±2.2 ±5.7 ±7.8 ±4.1 ±3.5 ±2.8 ±2.3 ±2.1 
Arterie 16.1 *9.4 *11.0 *14.3 *18.8 15.6 *9.9 *6.8 *26.6 *24.5 *22.1 *19.8 17.7 *11.1 *8.5 
SNR ±3.9 ±5.3 ±4.7 ±4.6 ±5.2 ±3.4 ±2.6 ±2.4 ±6.7 ±11.4 ±4.8 ±4.0 ±3.3 ±2.5 ±2.0 
GIST 7.5 *3.7 *4.6 *6.3 *8.9 8.0 *5.5 *4.2 *11.0 *10.6 *10.1 *9.6 *8.3 *6.2 *5.0 
SNR ±2.8 ±2.2 ±2.3 ±2.5 ±3.0 ±2.4 ±2.1 ±2.1 ±4.7 ±4.2 ±3.5 ±3.1 ±2.4 ±2.1 ±2.1 
CNR                               
Durchschnitt- 10.1 *5.9   *6.7   *8.3   10.5 *8.1   *4.9   *4.1 *16.9 *15.1 *13.2 11.3 9.0 *5.6 *4.7 
liches CNR ±3.2 ±3.5 ±3.2 ±3.3 ±3.8 ±2.8 ±1.9 ±1.6 ±5.3 ±4.6 ±3.8 ±3.3 ±2.5 ±2.2 ±1.8 
Arterie 14.8 *8.7 *9.9 *12.3 *15.4 *11.9 *7.0 *6.4 *24.8 *22.1 *19.2 *16.4 13.7 *8.1 *7.2 
CNR ±3.7 ±5.0 ±4.4 ±4.3 ±4.9 ±3.3 ±2.2 ±1.8 ±6.5 ±5.5 ±4.5 ±3.7 ±3.1 ±2.5 ±1.9 
GIST 5.5 *3.0 *3.5 *4.4 5.5 *4.3 *2.8 *1.8 *9.0 *8.1 *7.1 6.2 4.2 *3.1 *2.2 
CNR ±2.7 ±2.0 ±2.0 ±2.3 ±2.8 ±2.3 ±1.6 ±1.4 ±4.1 ±3.6 ±3.2 ±2.9 ±2.0 ±1.9 ±1.7 
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Erläuterung der Tabelle: 

Gegenüberstellung den linear gemischten M_0.6 DECT Aufnahmen, der 

traditionellen VMI Serien und der rauschoptimierten VMI+ Bildserien bei 

verschiedenen keV-Niveaus bezüglich der durchschnittlichen 

Signalabschwächung, des Signal-zu-Rausch Verhältnisses und des Kontrast-zu-

Rausch Verhältnisses der GIST Läsionen sowie der zuführenden Arterie. Die mit 

„*“ gekennzeichneten Werte weisen einen signifikanten Unterschied verglichen 

mit den M_0.6 Aufnahmen auf.
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4.3 Subjektive Bildanalyse  
 

Die Bewertungen hinsichtlich der allgemeinen subjektiven Bildqualität waren bei 

den 60-keV VMI+ Rekonstruktionen (Median 5; P ≤ 0.008) am besten (ICC, 0.70; 

95% Konfidenzintervall [KI], 0.49–0.86). Die mit dem traditionellen VMI 

Algorithmus rekonstruierten Bilder erhielten die beste subjektive Beurteilung 

bezüglich der generellen Bildqualität bei 70-keV, ebenso mit übereinstimmenden 

Ratings (Median, 4; ICC, 0.61; 95% KI 0.35–0.79). Insgesamt wurden VMI+ 

Aufnahmen im Energiebereich von 50-keV bis 70-keV und VMI Aufnahmen bei 

70-keV bezüglich ihrer allgemeinen subjektiven Bildqualität besser bewertet als 

die linear gemischten M_0.6 Aufnahmen (Median, 3; P ≤ 0.015). 

 

Abbildung 14 Subjektive Bewertung der generellen Bildqualität 

 

Die subjektive Beurteilung der Abgrenzbarkeit der Läsionen erreichte ihr 

Optimum in den 40-keV und 50-keV VMI+ Serien (beide Mediane lagen bei 4) mit 

fast absoluter Interrater-Übereinstimmung in beiden Bildserien (ICC, 0.82; 95% 

KI, 0.60–0.95; und ICC, 0.84; 95% KI, 0.63–0.97). Die Bewertungen derer lag 

hiermit deutlich höher als die der M_0.6 Bilder (Median, 3; ICC, 0.68; 95% KI, 

0.44–0.80) wie auch die der traditionellen VMI Serien (P ≤ 0.001). Diese erhielten 

die besten Bewertungen für die 70, 80, 90 und 100 keV Rekonstruktionen (alle 

Mediane 3; ICC insgesamt 0.7, 95% KI 0.4-0.81).  
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Abbildung 15 Subjektive Bewertung der Läsionsabgrenzung 

  

Bezüglich der subjektiven Bildschärfe wurden die 60-keV VMI+ Serien als 

qualitativ beste bewertet (Median, 5) mit gut übereinstimmenden Ratings (ICC, 

0.63; 95% KI, 0.42–0.79) und signifikantem Unterschied verglichen mit allen 

anderen Serien (P ≤ 0.023). Die traditionellen VMI Serien wurden bei 90 keV 

hinsichtlich der subjektiven Bildschärfe am höchsten geratet (Median, 4; ICC, 

0.61; 95% CI, 0.41–0.82). 

 

Abbildung 16 Subjektive Bewertung der Bildschärfe 
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Im Hinblick auf die subjektive Auswertung des Bildrauschens erhielten die 

bei 40 keV rekonstruierten VMI Serien die niedrigsten Werte (Median, 1; ICC, 

0.72; 95% KI 0.41–0.84), was für erhebliches Bildrauschen spricht. Die 40-keV 

VMI+ Bilder hingegen erzielten deutlich bessere Bewertungen (Median, 3; ICC, 

0.56; 95% KI 0.33–0.71). Zwischen den 40-60 keV VMI+ und den M_0.6 

Aufnahmen war bezüglich des Bildrauschens kein signifikanter Unterschied 

feststellbar (Median, 3; P = 0.180). Im Einklang mit der quantitativen Bildanalyse 

stiegen die Ratings bezüglich des Bildrauschens von 40 keV bis 100 keV sowohl 

in den VMI als auch in den VMI+ Rekonstruktionen an, was einem niedrigeren 

Rauschen entspricht. Die beste Bewertung, also das subjektiv geringste 

Bildrauschen, erhielten die 90 keV und 100 keV VMI und VMI+ Serien. Es 

bestand kein signifikanter Unterschied hinsichtlich des Bildrauschens zwischen 

den 90-keV und 100keV VMI und VMI+ Serien (P ≥ 0.131). 

 

Abbildung 17 Subjektive Bewertung des Bildrauschens 

 

Die Grafiken veranschaulichen die Ergebnisse der subjektiven Bildbewertung 

hinsichtlich der generellen Bildqualität (A), der Läsionsabgrenzung (B), der 

Bildschärfe (C) und des Bildrauschens (D). 

Die Beurteilung wurde wie oben beschrieben von drei Radiologen anhand von 

Likert-Skalen vorgenommen. Der gesamt ICC der drei Observer lag bei 0.76 

(95% CI, 0.51–0.88), was für eine deutliche Übereinstimmung spricht.
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Tabelle 4  Gegenüberstellung der Ergebnisse der qualitativen Bildauswertung 

 

Erläuterung der Tabelle: 

Alle Werte sind als Median der Resultate der Bewertungen der drei Observer mit dem jeweiligen Bewertungsbereich in Klammern 

angegeben. Es werden die generelle Bildqualität, die Läsionsabgrenzung, die Bildschärfe sowie das Bildrauschen zwischen den 

unterschiedlichen Rekonstruktionsmechanismen, nämlich dem linear gemischten M_0.6 DECT Modus, den traditionellen VMI Serien 

und den rauschoptimierten VMI+ Serien der DECT Datensätze von Patienten mit GIST verglichen. Obgleich die allgemeine 

Bildqualität in den 60 keV VMI+ Serien als am besten bewertet wurde, präferierten die Observer bezüglich der Läsionsabgrenzung 

die 40 keV und 50 keV VMI+ Serien aufgrund der stärkeren Signalabschwächung bei gleichzeitig akzeptablem Bildrauschen.

 
M_0.6 40 

VMI 
50 

VMI 
60 

VMI 
70 

VMI 
80 

VMI 
90 

VMI 
100 
VMI 

40 
VMI+ 

50 
VMI+ 

60 
VMI+ 

70 
VMI+ 

80 
VMI+ 

90 
VMI+ 

100 
VMI+ 

Bildqualität 3 
(2–5) 

2 
(1–3) 

3 
(1–4) 

3 
(2–4) 

4 
(2–5) 

3 
(1–5) 

3 
(1–5) 

3 
(2–4) 

3 
(2–5) 

4 
(2–5) 

5 
(3–5) 

4 
(2–5) 

3 
(2–5) 

3 
(2–4) 

3 
(2–4) 

Läsionsabgrenzung 3 
(1–5) 

2 
(1–3) 

2 
(1–3) 

3 
(1–4) 

3 
(2–5) 

3 
(1–4) 

3 
(1–4) 

3 
(1–4) 

5 
(3–5) 

5 
(2–5) 

4 
(2–5) 

4 
(2–4) 

3 
(1–4) 

3 
(1–4) 

3 
(1–5) 

Bildschärfe 4 
(2–5) 

2 
(1–3) 

3 
(1–4) 

3 
(2–4) 

3 
(1–5) 

3 
(1–5) 

4 
(1–5) 

3 
(2–4) 

4 
(2–5) 

4 
(2–5) 

5 
(3–5) 

4 
(2–5) 

4 
(2–5) 

4 
(2–5) 

3 
(2–5) 

Bildrauschen 3 
(1–5) 

1 
(1–3) 

2 
(1–3) 

2 
(1–4) 

3 
(2–5) 

4 
(2–5) 

5 
(2–5) 

5 
(3–5) 

3 
(2–4) 

3 
(2–4) 

3 
(2–4) 

4 
(2–5) 

4 
(2–5) 

5 
(3–5) 

5 
(3–5) 
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Nachfolgend Beispiele der einzelnen Rekonstruktionstechniken: 

Tabelle 5 Bildbeispiele der verschiedenen Rekonstruktionstechniken 1 

   

   

 

Zu sehen sind sechs verschiedene Bildrekonstruktionen der DECT Untersuchung 

einer 52-jährigen weiblichen Patientin mit hepatischen Metastasen eines 

histologisch gesicherten GIST (Pfeil). Die Bilder wurden mit dem 

rauschoptimierten VMI+ Algorithmus bei (A) 40 keV, (B) 50 keV und (C) 60 keV 

rekonstruiert. Sie alle weisen weniger Bildrauschen auf als (D), eine bei 40 keV 

rekonstruierte traditionelle VMI Aufnahme, was für ein besseres SNR und CNR 

steht. Abbildung (E) zeigt eine bei 70 keV rekonstruierte traditionelle VMI 

Aufnahme, welche unter diesen am besten bewertet wurde. Zum Vergleich ist 

auch die linear-gemischte M_0.6 Aufnahme (F) abgebildet.  

Die Bildeinstellungen lauteten wie folgt: Breite, 600 HU; Zentrum, 150 HU. 
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Tabelle 6 Bildbeispiele der verschiedenen Rekonstruktionstechniken 2 

 

Zu sehen sind DECT Aufnahmen eines 54-jährigen männlichen Patienten mit 

fortgeschrittenem primären GIST im Rektum (Pfeil). Die Bilder wurden mit dem 

rauschoptimierten VMI+ Algorithmus bei (A) 40 keV, (B) 50 keV und (C) 60 keV 

rekonstruiert, welche die generelle Bildqualität betreffend als am besten bewertet 

wurden. Als Aufnahmen mit dem höchsten Bildrauschen wurden die 40 keV VMI 

Serien (D) beurteilt.  Die besten objektiven und subjektiven Werte erzielten die 

VMI Aufnahmen bei 70 keV (E). Zum Vergleich ist auch die linear gemischte 

M_0.6 Aufnahme (F) abgebildet.  

Die Bildeinstellungen lauteten wie folgt: Breite, 900 HU; Zentrum, 300 HU. 

  

   

   



 

53 

 

5 Diskussion 

5.1 Monoenergetische Rekonstruktionen 

 

Im Rahmen dieser Studie wurde untersucht, ob der neue, rauschoptimierte VMI+ 

Rekonstruktionsalgorithmus bei DECT Aufnahmen von gastrointestinalen 

Stromatumoren den bislang verwendeten Algorithmen überlegen ist. Hierfür galt 

es zu zeigen, dass die VMI+ Rekonstruktion abdomineller DECT Aufnahmen die 

Bildqualität verbessert.  

Zusammenfassend demonstrieren unsere Ergebnisse, dass der 

rauschoptimierte VMI+ Algorithmus die subjektive wie auch die objektive 

Bildqualität abdomineller DECT Aufnahmen von Patienten mit GIST signifikant 

verbessert verglichen mit den linear gemischten M_0.6 Bildserien und den 

traditionellen VMI Rekonstruktionen. Ausgehend von der Analyse der erhobenen 

Daten empfehlen wir ein Energielevel von 60 keV für die VMI+ Bildrekonstruktion 

abdomineller DECT Aufnahmen mit entsprechender Fragestellung. 

 

Die grundsätzlichen Vorteile der Dual-Energy bzw. Dual-Source 

Computertomographie sind, neben der verbesserten Bildqualität, die rasche und 

zugleich großvolumige Datengewinnung, welche die Bildgebung selbst bewegter 

Strukturen erlaubt oder beispielsweise Kindern und älteren Patienten die 

Untersuchung enorm erleichtern kann. Zudem ist eine extrem dünnschichtige 

Bildakquirierung und somit detailgenaue Aufnahme der entsprechenden Region 

möglich
236

.  

Dabei haben vorangegangene Studien gezeigt, dass die Dual-Source CT 

Geräte der dritten Generation bei abdominellen CT Untersuchungen keine 

höhere Strahlenbelastung im Vergleich zur standardmäßigen single-energy 

Computertomographie verursachen
181

, obwohl zwei Röntgenröhren mit 

verschiedener Röhrenspannung die Untersuchungsregion durchleuchten. DECT 

Geräte der zweiten Generation hingegen führen verglichen mit single-energy 

Geräten bei abdominellen Untersuchungen zu einer minimal, jedoch signifikant 

höheren Strahlenbelastung von 1 mSv
185

. Einige Studien konnten sogar 
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beweisen, dass die Strahlendosis für den Patienten bei Verwendung eines DECT 

Gerätes der dritten Generation gesenkt werden kann
181

. Mögliche Gründe hierfür 

sind zum einen die aktuellere Technik der Geräte, die den Einsatz niedrigerer 

Röhrenspannungen erlaubt, ohne Einbußen in den Bildeigenschaften zu 

verursachen
181

. Des Weiteren sind die DECT Geräte der dritten Generation mit 

Stellar Detektoren ausgestattet, die gegenüber der Elektroneneinstrahlung 

sensitiver sind, und somit nicht nur das Signal-zu-Rausch Verhältnis und die 

Bildqualität verbessern, sondern auch die Dosiseffizienz deutlich optimieren
237

. 

Zuletzt ist der in den Geräten eingebaute Zinnfilter zu erwähnen, der den 

Patienten vor klinisch nicht relevanter niedrigenergetischer Strahlung abschirmt 

und so die effektive Strahlendosis deutlich reduziert
236

. Es gilt jedoch zu 

bedenken, dass die effektive Strahlendosis direkt mit dem BMI der Patienten 

korreliert und somit auch mit den neuen Geräten nicht für alle Patienten die 

gleiche Strahlenreduktion erreicht werden kann
181

. Um ein Bild mit akzeptablem 

Bildrauschen bei stark adipösen Patienten zu erhalten, sind nämlich weitaus 

höhere Bestrahlungsenergien nötig, was konsekutiv zu einer für sie erhöhten 

Strahlenbelastung führt (diese wird zwar weniger von den Organen, sondern 

vornehmlich vom subkutanen Fettgewebe absorbiert, dennoch darf sie nicht 

unterschlagen werden)
238,186

. Außerdem ist eine absolut präzise Positionierung 

dieser Patienten im Dual-Energy Feld des CT Gerätes nötig, um die betreffende 

Region erfassen zu können
236,238

. Hier empfehlen sich also unter Umständen 

eher SECT-Aufnahmen
238

. 

In der klinischen Praxis hat die Dual-Energy Computertomographie infolge 

der enorm schnellen und umfangreichen Bilddatengewinnung Einzug in die 

Routine gefunden, sich vor allem aber aufgrund der mannigfaltigen Optionen der 

Bildnachbearbeitung etabliert. Hierunter fallen die Verbesserung der Bildqualität 

durch diverse Nachbearbeitungsalgorithmen
225,222

, die Erstellung virtuell nativer 

Bilder
239,240,178

 sowie virtuell monoenergetischer Bilder, die Verstärkung des 

Jodkontrastes des untersuchten Gewebes und die Anfertigung von Jod-

Verteilungskarten
241,242

, die Reduktion von Metallartefakten
243

 sowie die 

Möglichkeit der Gewebecharakterisierung durch Analyse der beiden in 

unterschiedlichen Strahlungsenergien gewonnenen Informationen bezüglich der 

Signalabschwächung der Materialien
244,245

. So können beispielsweise zwei 
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Materialien unterschiedlicher Dichte (intravaskuläres Jod und eine kalzifizierte 

intravaskuläre Plaque) bei einer bestimmten Bestrahlungsenergie die gleichen 

HU Werte aufweisen und somit nicht voneinander unterschieden werden. Erstellt 

man nun jedoch zwei Bilder der entsprechenden Region in unterschiedlichen, 

möglichst weit auseinander liegenden Energieniveaus - wie es bei der DECT der 

Fall ist -, differieren die HU Werte voneinander, und eine 

Gewebecharakterisierung wird möglich
243

. Ein weiterer praxisrelevanter Vorteil 

der DECT ist die Option der Dosis- oder Konzentrationsreduktion des benötigten 

Kontrastmittels, weil der Kontrast virtuell verstärkt werden kann. Vor allem für 

Patienten mit eingeschränkter Nierenfunktion kann dies einen erheblichen Vorteil 

der DECT Untersuchung darstellen und zudem die Rate der Kontrastmittel 

induzierten Nephropathien deutlich senken
246

.   Als Nachteil sollten an 

dieser Stelle jedoch die enormen Anschaffungskosten eines DECT Gerätes 

genannt werden, die deutlich über dem eines vergleichbaren SECT Gerätes 

liegen. Außerdem ist, wie oben angeschnitten, eine exakte Positionierung der 

Patienten im Erfassungsfeld des jeweiligen DECT Gerätes nötig, um die 

betreffende Region komplett im Dual-Energy Modus zu durchleuchten und zu 

befunden
243

. 

Da bei der DECT zwei Datensätze der untersuchten Region in 

unterschiedlichen Energieniveaus akquiriert werden, gibt es eine Vielzahl von 

Modi zur Rekombination und Nachbearbeitung der gewonnenen 

Bildinformationen und somit zur Verbesserung der Bildqualität
247

. Der in dieser 

Studie verwendete linear-gemischte Algorithmus (M_0.6) wird automatisch mit 

60% des niedrigen-keV Spektrums und 40% des hohen-keV Spektrums 

generiert, um eine 120 kV Aufnahme mit nur einer Röntgenröhre zu 

simulieren
227,230

. Das Signal-zu-Rausch Verhältnis der linear gemischten 

Rekonstruktionen ist hierbei monoenergetisch gewonnenen Aufnahmen 

überlegen, wobei neben der Reduktion des Rauschens auch die Signalstärke 

und somit Abgrenzbarkeit der Läsionen „gemittelt“ und dadurch reduziert wird
248

. 

Andere Formen der linearen Mischung mit verschiedenen Gewichtungsfaktoren 

(M_0.5, bei der 50% der niedrigenergetisch gewonnenen Informationen mit 50% 

der höher energetischen Bildinformationen fusioniert werden und M_0.3, bei der 

30 % der z.B. 80 kV-Daten mit 70 % der 140 kV-Daten gemischt werden) sind 
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zwar möglich, haben sich jedoch in vorangegangenen Studien weitestgehend als 

gleichwertig (M_0.5) bzw. unterlegen (M_0.3) erwiesen
230,195,249

.  

Zudem gibt es nicht lineare Formen der Rekombination der gewonnenen 

Informationen, bei denen die Bilddaten nicht konstant nach gegebenem 

Gewichtungsfaktor miteinander fusioniert werden, sondern in Form einer binären 

Mischung, einer sog. „slope“ Mischung, einer gaußverteilten Mischung oder einer 

modifizierten sigmoidalen Mischung, wobei zuletzt genannte den anderen 

überlegen zu sein scheint
249,248,250,247

. Durch sie kann eine eventuelle 

Überlagerung von einem guten Kontrastverhältnis im Niedrigvoltbereich durch 

starkes Bildrauschen umgangen werden. Dies ist oft bei rein linearem Mischen 

der Bilddaten der Fall, wodurch insgesamt eine schlechte Bildqualität entsteht
248

. 

Zur Verdeutlichung: Bilddaten von Voxel mit niedrigen Abschwächungswerten 

(Muskel, homogene Organe,…) werden bevorzugt aus dem hochenergetischen 

Bereich bezogen, um das Bildrauschen gering zu halten, wohingegen Bilddaten 

von Voxel mit hohen Abschwächungswerten aus den niedrigenergetischen 

Datensätzen bezogen werden, um größtmöglichen Bildkontrast zu erhalten. 

Nicht-lineare Mischung der gewonnenen Bilddaten, bei denen Breite und 

Zentrum je nach Anforderung und Material moduliert werden können, bieten also 

die Möglichkeit, die jeweils optimale Kombination der zwei gewonnen Datensätze 

für das durchstrahlte Gewebe festzulegen und ein möglichst kontrastreiches, 

rauscharmes Bild zu erstellen
230,248,250

. Jedoch müssen sie manuell und für jede 

Aufnahme individualisiert erstellt werden, was einen großen Zeitaufwand 

bedeutet
249

. Zudem unterscheiden sie sich je nach Observer
249

.  

 In dieser Studie fokussierten wir uns auf die Analyse und Bewertung 

rauschoptimierter virtuell monoenergetischer Bildrekonstruktionen aus den 

gewonnenen abdominellen DECT Datensätzen von Patienten mit GIST. Virtuell 

monoenergetische Bilder können aus den beiden verschieden-energetischen 

Datensätzen in jedem beliebigen Energielevel rekonstruiert werden. Gleiches gilt 

für den rauschoptimierten VMI+ Algorithmus. Die Berechnung energieselektiver 

Bilder basiert auf der Möglichkeit der Materialdifferenzierung von DECT 

Datensätzen. Dafür müssen nur zwei Gewebearten des durchstrahlen Objektes 

vorhanden/ bekannt sein, wie z. B. Weichteilgewebe und Knochen. Die Dichte 

der beiden Gewebe wird nun für jeden einzelnen Bildpixel mittels der 
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Materialdifferenzierung berechnet. Anschließend werden sie mit den 

entsprechenden tabellarisch vorgegebenen CT-Zahlenwerten für das 

gewünschte Energielevel multipliziert und schließlich zu einem virtuell 

monoenergetischen Bild zusammengefügt. Andere Materialien werden in die 

sogenannten Basismaterial-Bilder mit einkalkuliert
218

. Deren CT-Zahlenwerte 

entsprechen unter Umständen also nicht der tatsächlichen Signalabschwächung 

des jeweiligen Materials bei der vorgegebenen Strahlungsenergie
251

. Durch die 

Rekonstruktion in verschiedenen Energie Leveln können diverse 

Bildeigenschaften moduliert und daraus die entsprechenden Rückschlüsse 

gezogen werden. 

Bei niedrigenergetischer Strahlung zeigen sich wie oben beschrieben 

Materialien hoher Dichte (z.B. Jod) als sehr hell, haben also eine starke 

Signalabschwächung und weisen einen hohen Kontrast im Vergleich zu dem 

umliegenden Weichteilgewebe auf. Die gut vaskularisierten GIST und deren 

Metastasen lassen sich also mit VMI Rekonstruktionen von DECT 

Untersuchungen sehr gut darstellen. Die Erstellung virtuell monoenergetischer 

Bilder aus DECT Aufnahmen bietet in dieser Hinsicht auch eine gute Alternative 

zu niedrigenergetisch angefertigten kontrastmittelverstärkten SECT Bildern. 

Gleichzeitig gehen diese niedrigenergetischen Bilder jedoch ausgelöst durch z.B. 

Materialien hoher Dichte oder Metall mit einem starken Bildrauschen und 

Bildartefakten einher. Bei Rekonstruktionen in hohen Energieniveaus hingegen 

ist das Bildrauschen deutlich geringer ausgeprägt, jedoch ist hier eine wesentlich 

schlechtere Kontrastierung zu verzeichnen. Bei den traditionellen VMI Serien 

kann besagter Benefit des verstärkten Jod-Kontrasts im Niedrigvolt Bereich 

aufgrund des starken Bildrauschens nicht voll genutzt werden
218

. Der 

rauschoptimierte VMI+ Algorithmus kombiniert nun genau diese beiden Vorteile 

miteinander: Erhöhter Kontrast und starke Signalabschwächung im 

niedrigenergetischen keV-Bereich, ohne jedoch Einbußen in der Bildqualität im 

Sinne von Bildrauschen zu haben, indem die Bildinformationen hierzu auch aus 

dem hochenergetischen Bereich miteinbezogen werden. Ergo können Bilder mit 

weniger Kontrastmittel und niedrigerer Strahlendosis mit gutem Bildkontrast und 

zugleich optimierter Bildqualität erstellt werden
218

. Für Metallartefakte im 

Konkreten gibt es zusätzlich zu den genannten VMI und VMI+ 
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Rekonstruktionsalgorithmen zur Verbesserung der Visualisierung des 

umliegenden Weichteilgewebes spezielle Programme, die den Metallanteil der 

Bilder subtrahieren und somit eine genauere Beurteilung der entsprechenden 

Region zulassen
243

.  

Eingesetzt wurden die Dual-Energy Computertomographie bzw. die VMI+ 

Rekonstruktionen bislang vor allem für die Darstellung von Gefäßen 

(Aorta
227,229,233,252,253,232,233

, Aneurysma Darstellung
254

, Beurteilung von Stents 

bzw. der Durchblutung und In-Stent Stenosen
255,256

, Pulmonalis Angiographie
257

, 

Karotis Stenose
258,259

, Lungenembolie
260

, Koronarangiographie bzw. 

Myokardperfusion
261–263

, Angiographie der unteren Extremität
264

) 

genutzt
233,229,264,265

, für die Bestimmung der Knochendichte
266,267

 bzw. der 

Beurteilung von Knochenödemen
268,269

, das Auffinden intrakranieller 

Blutungen
270

, die Beurteilung und Einteilung von Leberläsionen
271,239,234

 und 

diverse weitere onkologischen Fragestellungen (Bronchialkarzinom
228

, HCC
272

, 

Pankreaskarzinom
273,274

, Lymphome vs. Lymphknoten Metastasen
275

)
225

. Auch 

bei der problematischen Einschätzung der Pseudoanreicherung von 

Nierenzysten hat sich der virtuell monoenergetische Rekonstruktionsalgorithmus 

im klinischen Alltag durchgesetzt. Durch den oben beschriebenen Mechanismus 

(zwei Bilder in verschiedenen Energieniveaus werden angefertigt; die 

unterschiedliche Signalabschwächung der Läsion in den beiden Aufnahmen 

erlaubt nun Rückschlüsse auf deren Zusammensetzung) kann eine 

Charakterisierung des Gewebes vorgenommen und somit die Diagnostik 

bezüglich potentiell maligner Raumforderungen der Niere versus simpler Zysten 

erleichtert werden. Den Patienten können hierdurch weitere bildgebende 

Verfahren inklusive der dadurch resultierenden Strahlenbelastung oder lange, 

von Ungewissheit geprägte Phasen bis zu einer Folgeuntersuchung bzw. 

potentiell unnötige interventionelle Eingriffe zu diagnostischen Zwecken erspart 

werden
276,277

. 

In der klinischen Routine wird die DECT bereits bei der Gicht Diagnostik
278

, 

der Analyse von Gallenblasen
217

- und Nierensteinen
279

, der Unterscheidung 

aktiver intrazerebraler Blutungen und Raumforderungen von bestehenden 

Einblutungen
270

, der Beurteilung von Myokard- sowie Lungenperfusion
280

 und der 

Visualisierung von Knochenmark verwendet 
236,178

.   
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Sudarski et al. haben in einer vorausgegangenen Studie bereits 

demonstriert, dass die traditionellen VMI Rekonstruktionen bei 70 keV eine 

äquivalente objektive Bildqualität und bessere subjektive Bildqualität verglichen 

mit den polyenergetischen Bildern von hepatischen Metastasen bei GIST 

Patienten bereitstellen
222

. Jedoch wurde die Auswirkung des neuen VMI+ 

Algorithmus bislang bei Patienten mit GIST noch nicht untersucht, obwohl die 

Visualisierung und somit Diagnostik von GIST Läsionen vom verbesserten 

Bildkontrast bei vermindertem Bildrauschen vermutlich sehr profitieren würde.  

 Die objektive Bildanalyse dieser Studie ergab, dass die 

Signalabschwächung der GIST Läsionen und Metastasen in den VMI und VMI+ 

Bildrekonstruktionen bei 40 keV signifikant höher war verglichen mit allen 

anderen virtuell monoenergetischen Rekonstruktionen und der linear-gemischten 

M_0.6 Bildserie. Die traditionellen VMI Serien wiesen die höchsten quantitativen 

Bildparameter bei 70 keV auf, was sich mit vorangegangenen Studien 

deckt
222,281

. Verglichen mit dem VMI+ Algorithmus zeigten die traditionellen VMI 

Bildserien jedoch ein stärkeres Bildrauschen in den niedrigenergetischen 

Rekonstruktionen auf, was in einer schlechteren Bildqualität resultierte. Auch 

diese Erhebungen stimmen mit zuvor durchgeführten Studien überein, die 

nachwiesen, dass der VMI+ Algorithmus das Kontrast-zu-Rausch Verhältnis in 

niedrigeren keV-Niveaus verbessert und das optimale Kontrast-zu-Rausch 

Verhältnis bei 40 keV erreicht
218,273

.  

 In der subjektiven Bildanalyse unserer Studie wurden die VMI+ 

Bildrekonstruktionen hingegen bei 60 keV bezüglich der allgemeinen Bildqualität 

und der Bildschärfe präferiert. Daraus lässt sich ableiten, dass die objektiv 

stärkste Signalabschwächung der GIST Läsionen bei 40 keV nicht automatisch 

auch subjektiv zu dem besten Bildeindruck führt. Dies könnte eventuell daran 

liegen, dass die Betrachter monoenergetische und somit Bilder mit geringerer 

Signalabschwächung und weniger Rauschen gewohnt sind. In einigen weiteren 

Studien wurde aber ebenso eine Differenz zwischen der objektiven und der 

subjektiven Bildbeurteilung festgestellt
225,226,228,282

. Bei Kopf- und Halstumoren 

beispielsweise wurden die VMI+ Rekonstruktionen bei 60 keV subjektiv 

bevorzugt; objektiv zeigten auch hier die 40 keV Rekonstruktionen die besten 

Ergebnisse
283

. Für vaskuläre DECT Untersuchungen hingegen wurden die bei 70 
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bzw. 80 keV rekonstruierten VMI+ Bilder für die Beurteilung des Stent Lumens 

präferiert; hier erzielten ebenso die bei 40 keV rekonstruierten Bilder objektiv die 

besten Werte
264

. Für die Detektion abdomineller Endoleckagen nach 

endovaskulärer Aortenreparatur (EVAR) erwiesen sich die bei 40 keV 

rekonstruierten VMI+ Bilder subjektiv wie auch objektiv als am geeignetsten
254

. 

Weiterhin bleibt also das optimale Energieniveau für VMI+ Rekonstruktionen 

bezüglich der diagnostischen Genauigkeit zu ermitteln und hängt zudem, wie es 

scheint, von der zu untersuchenden Region bzw. der Fragestellung ab.  

Ausgehend von unseren Ergebnissen empfehlen wir jedoch für die 

Bildrekonstruktion abdomineller DECT Aufnahmen von Patienten mit GIST in der 

klinischen Praxis die Verwendung des VMI+ Algorithmus bei 60 keV anstatt der 

linear gemischten M_0.6 Bildserie oder anderer virtuell monoenergetischer 

Rekonstruktionen in verschiedenen Energieniveaus. Die 60 keV VMI+ 

Rekonstruktionen scheinen eine gute Kombination eines erhöhten Kontrast-zu-

Rausch Verhältnisses und eines niedrigen Bildrauschens darzustellen. 

Nichtsdestoweniger müssen die optimalen VMI+ keV Einstellungen auch in 

diesem Fall in weiteren Studien reevaluiert werden, ebenso wie der Einfluss der 

VMI+ Technik auf die diagnostische Genauigkeit.  

 

5.2 Limitationen 

 

Die Ergebnisse dieser Studie sollten stets im Kontext des Studiendesigns und 

den daraus bedingten Limitationen interpretiert werden: Zum einen haben wir die 

VMI und VMI+ Serien nur mit der linear gemischten M_0.6 Serie verglichen, 

welche als Standard des von uns verwendeten DECT Systems voreingestellt 

war. Andere linear gemischte Rekonstruktionen mit unterschiedlichen 

Gewichtungsfaktoren wie M_0.3 oder M_0.5 wurden von uns in dieser Studie 

nicht untersucht. Es ist jedoch davon auszugehen, dass die Unterschiede der 

Signalabschwächung zwischen den linear gemischten M_0.5 und M_0.6 

Bildserien gering ausgeprägt sind. Außerdem haben diese beiden Serien in 

vorangegangenen Studien bessere Ergebnisse bezüglich der Bildqualität 
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geliefert als die linear gemischten M_0.3 Rekonstruktionen
230,195

. Zum anderen 

waren alle Beurteiler davon in Kenntnis gesetzt, dass nur Patienten mit GIST in 

der Studie inkludiert waren, was womöglich ihre Bewertungen vor allem 

hinsichtlich der Tumorabgrenzung und der Signalabschwächung der Läsion 

aufgrund der größeren diagnostischen Sicherheit beeinflusst haben könnte. Auch 

das retrospektive Studiendesign war den Radiologen bekannt, was ebenso einen 

Einfluss auf deren Sicherheit bei der Bildbeurteilung gehabt haben könnte. Der 

Einfluss der rauschoptimierten VMI+ Rekonstruktionen auf die diagnostische 

Genauigkeit wurde demnach in dieser Studie nicht explizit analysiert. 

Anzunehmen ist bei den erzielten Ergebnissen jedoch eine deutliche 

Verbesserung derer, was in weiteren Studien nachgewiesen werden sollte. Des 

Weiteren wurden die Aufnahmen nur in einem Energiebereich von 40 bis 100 keV 

rekonstruiert. Potentiell nützliche Ergebnisse bezüglich der Detektion und 

Diagnostik von GIST in höheren Energieniveaus fehlen demnach in dieser 

Studie. Wie oben beschrieben, ist die Signalabschwächung von Jod im höher 

energetischen Bereich jedoch als so gering anzusehen, dass der Nutzen fraglich 

ist. Außerdem basierte die Evidenz neuer GIST-Metastasen ausschließlich auf 

der Auswertung vorangegangener und nachfolgender CT Staging- oder 

Kontrolluntersuchungen. Alle Patienten hatten aber mindestens eine durch 

Biopsie histologisch gesicherte GIST Läsion. Zuletzt war das Patientenkollektiv 

der Studie mit nur 21 Teilnehmern relativ klein, weshalb auch hierfür weitere 

Studien durchgeführt werden sollten, um die festgestellten Ergebnisse zu 

bestätigen. Wie oben erwähnt, spielt zudem der Körperumfang der Patienten für 

die Validität der DECT Vorteile eine entscheidende Rolle. Der durchschnittliche 

BMI der inkludierten Patienten betrug in dieser Studie 26.0 ± 3.3 kg/m
2 

und war 

somit vornehmlich im normalgewichtigen Bereich angeordnet. Auf Patienten 

höheren BMIs können die Ergebnisse dieser Studie also vermutlich nicht ohne 

Einschränkungen übertragen werden. Für die Zukunft, und damit eine weitere 

Limitation nennend, ist zu bedenken, dass die beschriebene neue VMI+ Technik 

eine keV-gekoppelte Neudefinition der bekannten CT-Grenzwerte erfordert, um 

zu evaluieren, ob Läsionen Jod aufnehmen, ggf. also maligne entartet sind oder 

nicht. Diese sollte in weiteren Studien untersucht und erstellt werden
218

.  

 



 

62 

 

5.3 Fazit 

 

In der vorliegenden Studie wurde der Einfluss rauschoptimierter 

monoenergetischer Bildrekonstruktionen von DECT Datensätzen bei Patienten 

mit GIST im Hinblick auf die objektive und subjektive Bildqualität untersucht. 

Hierfür wurden diese VMI+ Rekonstruktionen mit der linear gemischten M_0.6 

Serie sowie den traditionellen virtuell monoenergetischen Bildserien (VMI) in 

unterschiedlichen Energieniveaus verglichen.  

Dabei wiesen die bei 40 keV rekonstruierten VMI+ Bilder objektiv eine 

deutlich höhere Signalabschwächung des Tumors und ein wesentlich besseres 

Kontrast-zu-Rausch Verhältnis auf. Des Weiteren wurden die VMI+ 

Rekonstruktionen bei 40 keV und 50 keV subjektiv als am geeignetsten erachtet, 

um die Abgrenzbarkeit von GIST Tumoren zum umgebenden Gewebe zu 

beurteilen, wohingegen die 60-keV VMI+ Serien die höchste Bewertung 

hinsichtlich der allgemeinen Bildqualität erhielten.  

Demnach zeigen die von uns erhobenen Daten, dass VMI+ 

Rekonstruktionen gegenüber der linear gemischten M_0.6 Serie und den 

traditionellen VMI Bildrekonstruktionen sowie für die Beurteilung von GIST 

Läsionen und Metastasen zu bevorzugen sind. Laut den Auswertungen der 

Studienergebnisse sind hierfür die bei 60 keV rekonstruierten Aufnahmen 

subjektiv am besten geeignet, wobei die 40 keV VMI+ Rekonstruktionen in 

speziellen Fällen, nämlich bei schwer abgrenzbaren und sich nicht deutlich vom 

umgebenden Gewebe abhebenden Strukturen, die zu präferierenden sein 

können. Außerdem empfehlen wir anhand der gewonnenen Informationen, die 

VMI+ Bilder routinemäßig bei abdominellen DECT Aufnahmen zu rekonstruieren. 
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