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Wie sicher sind perkutane transluminale
koronare Interventionen heute?

W. A. Schöbel

Kurzfassung: Die perkutane koronare Intervention (PCI)
hat einen festen Stellenwert in der Therapie der koro-
naren Herzkrankheit. Fast drei Jahrzehnte nach ihrer Ein-
führung und nach ständiger Verbesserung der verwendeten
Materialien sowie der periprozeduralen Therapie hat die
PCI weiterhin Limitationen. Die Sicherheit der PCI für den
Patienten ist abhängig von angiographischer, prozedu-
raler und klinischer Erfolgsrate sowie von der prozeduralen
und postinterventionellen Komplikationsrate. Als peri-
und postinterventionelle Komplikationen sind der durch die
PCI bedingte Tod während des Krankenhausaufenthaltes,
der periinterventionelle Myokardinfarkt (auch durch akute
oder subakute Stentthrombose), das Erfordernis für einen
notfallmäßigen herzchirurgischen Eingriff während des
Krankenhausaufenthaltes (wegen erneuter Ruheangina
trotz maximaler Therapie, kardialer Dekompensation, kar-
diogenem Schock oder therapierefraktärem Perikarderguß),
ein ischämischer zerebraler Schlaganfall, eine periphere
Gefäßkomplikation (Blutungskomplikation, arterieller Ge-
fäßverschluß, Dissektion, Pseudoaneurysma, arteriovenö-
se Fistel), ein durch Kontrastmittel induziertes akutes
Nierenversagen und eine allergische Reaktion bzw. ein
allergischer Schock anzusehen. Diese Komplikationen kön-
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nen durch eine Vielzahl verschiedener peri- und postinter-
ventioneller Faktoren verursacht werden: Die generellen
und kardialen Vorerkrankungen des Patienten sowie die
spezielle koronare Pathologie bestimmen wesentlich die
Ausgangssituation, die Fähigkeiten der behandelnden Ope-
rateure und die Qualität des Materials den Verlauf der PCI.
Außerdem ist für einen Langzeiterfolg nach PCI eine sorg-
fältige postinterventionelle Therapie erforderlich. In dieser
Übersicht werden durch den Patienten, das Material oder
den Operateur bedingte prä-, peri- sowie postinterventio-
nelle Faktoren, die das Eintreten von Komplikationen verur-
sachen können und damit sicherheitsrelevant sind, ausführ-
lich diskutiert.

Abstract: Safety of Percutaneous Coronary Inter-
ventions. Percutaneous coronary intervention (PCI)
has a fixed value in the therapy of coronary heart dis-
ease. The PCI has nearly three decades after its intro-
duction and after constant improvement of the used
materials as well as the peri-procedural therapy some
limitations. The safety of PCI for the patient depends
on the angiographic, procedural and clinical success
rate as well as on the rate of complications during and

after intervention. These complications are death due
to the PCI during hospitalisation, peri-procedural myo-
cardial infarction (inclusive acute and subacute stent-
thrombosis), requirement for emergency heart surgery
during hospitalisation (because of angina at rest de-
spite of the therapy, acute heart failure, cardiogenic
shock, or pericardial effusion), ischaemic stroke, pe-
ripheral vascular complications (bleeding complica-
tions, arterial occlusion, dissection, pseudoaneurysm,
arterio-venous fistula), and acute renal failure due to
contrast medium. These complications can be caused
by a multiplicity of peri- and post-procedural risk fac-
tors: The general and cardiac diseases of the patient
as well as the special coronary pathology determine
substantially the situation at the begin of the proce-
dure, the operator competency and the quality of the
material determine the success of the intervention. In
addition, post-procedural care is important for a long-
term success after PCI. Risk factors for peri- and post-
procedural adverse events related to the patient, the
material and the operator, which concern the safety of
the patient directly, will be discussed in detail. J Kar-
diol 2006; 13: 75–81.

Sicherheit

Die Sicherheit der perkutanen koronaren Intervention (PCI)
ist abhängig von der Erfolgsrate sowie von der prozeduralen
und postinterventionellen Komplikationsrate. In Tabelle 1
sind peri- und postinterventionelle Ereignisse genannt, die die
Sicherheit des Patienten direkt betreffen. Es läßt sich eine gro-
ße Anzahl von Prädiktoren und Faktoren anführen, die das
Eintreten dieser Ereignisse verursachen können und damit
sicherheitsrelevant sind (Tab. 2).

Erfolg

Eine angiographisch erfolgreiche PCI endet mit einer Auf-
weitung des stenosierten Gefäßlumens, einer Reststenose un-
ter 20 % und mit einem normalen Fluß vom angiographischen
TIMI-Grad-3 im behandelten Gefäß [1]. Eine prozedural er-
folgreiche PCI erreicht den angiographischen Erfolg ohne daß
eine schwerwiegende klinische Komplikation wie Tod, Myo-
kardinfarkt und notfallmäßig erforderliche aortokoronare
Bypassoperation auftritt. Das peri- oder postinterventionelle
Auftreten eines Myokardinfarktes ist dabei durch das Auftre-
ten von Q-Wellen im EKG zusammen mit einem Anstieg der
Kreatininkinase charakterisiert oder, falls Q-Wellen im EKG
nicht auftreten, durch einen Anstieg der CK-MB über den

Normbereich. Eine klinisch erfolgreiche PCI setzt angio-
graphischen und prozeduralen Erfolg voraus und führt zur
Besserung der klinischen Symptomatik. Klinischer Langzeit-
erfolg besteht, wenn die Besserung der Symptome durch
angiographischen und prozeduralen Erfolg für mehr als 6 Mo-
nate anhält. Das größte Problem beim Erreichen eines klini-
schen Langzeiterfolges ist das Auftreten einer Rezidivsteno-
sierung am behandelten Gefäß. Hierbei ist die Rezidiv-
stenosierung aber nicht als Komplikation der PCI zu betrach-
ten, sondern als Reaktion auf die Gefäßverletzung, die mit je-
der PCI verbunden ist. Um eine nachhaltig klinisch erfolgrei-
che PCI durchzuführen, ist daher nach Möglichkeit gleichzei-
tig mit der Intervention eine prophylaktische Hemmung der
Entstehung einer Rezidivstenose zu initiieren.

Tabelle 1: Peri- und postinterventionelle Ereignisse, die durch
Komplikationen vor, während und nach einer PCI verursacht
sein können

• Tod während des Krankenhausaufenthaltes

• Periinterventioneller Myokardinfarkt (inkl. subakute
Stentthrombose)

• Erfordernis für notfallmäßige Operation während des Kranken-
hausaufenthaltes (wegen erneuter Ruheangina trotz maximaler
Therapie, kardialer Dekompensation mit Intubation, kardiogenem
Schock oder therapierefraktärem Perikarderguß)

• Ischämischer zerebraler Schlaganfall

• Periphere Gefäßkomplikationen (Blutungskomplikation, arterieller
Gefäßverschluß, Dissektion, Pseudoaneurysma, AV-Fistel)

• Kontrastmittelinduziertes akutes Nierenversagen

• Allergische Reaktion, allergischer Schock
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Prozedurale Komplikationen

Die wesentlichen Kategorien prozeduraler Komplikationen
sind in Tabelle 1 genannt. Die Diagnose eines Myokardinfark-
tes sollte hierbei auf einer Enzymbestimmung beruhen. Ein
Verhältnis von gemessenem CK-MB-Wert zu oberem norma-
lem CK-MB-Wert (CK-MB-Index) von größer 1 kann als eine
periprozedurale myokardiale Schädigung (PMI) angesehen
werden, diese tritt nach ungefähr 25 % der elektiven PCI auf.
Es gibt keine Übereinstimmung darüber, welcher CK-MB-In-
dex nach PCI als beweisend für einen postinterventionellen
Myokardinfarkt anzusehen ist, sei es im Zusammenhang mit

oder ohne klinische Symptome oder neu aufgetretene EKG-
Veränderungen [2]. Es gibt Empfehlungen, eine CK-MB-Be-
stimmung durchzuführen, wenn nach PCI klinische Zeichen
eines Myokardinfarktes, angiographische Evidenz für einen
Gefäßverschluß (Hauptast, Seitenastverschluß) oder neu auf-
getretener „slow flow“ bestehen. Ein CK-MB-Index über 3 ist
dann als beweisend für einen prozedural bedingten Myokard-
infarkt anzusehen [1]. Während die ungünstige prognostische
Bedeutung eines Myokardinfarktes gesichert ist, ist die Be-
deutung einer PMI nicht geklärt [3].

Sicherheitsrelevante periinter-

ventionelle Faktoren

Patientenbezogene Faktoren

Begleitende extrakardiale Erkrankungen/Bedingungen

Diabetes mellitus (DM) ist bei Patienten, die einer PCI unter-
zogen werden, mit bis zu 20 % die häufigste begleitende
extrakardiale Erkrankung [4, 5]. Während bei Patienten mit
DM kein Unterschied zu Patienten ohne DM bei angiogra-
phischer Erfolgsrate [6, 7] und bei prozeduralem Erfolg ge-
funden werden konnte [8, 9], ist DM als unabhängiger Risiko-
faktor für eine schlechtere klinische Langzeiterfolgsrate bei
PCI oder koronarer Bypassoperation (CABG) anzusehen [4,
8–10]. In anderen Untersuchungen bei Patienten mit DM und
Mehrgefäßerkrankung hatte eine CABG einen günstigeren
klinischen Langzeiterfolg als eine PCI [11–13]. Die Therapie
mit sirolimusfreisetzenden Stents (SES; Cypher®-Stents) hatte
im Vergleich zu herkömmlichen Stents (Bare-metal-Stents,
BMS) auch bei Patienten mit DM nach einem Jahr eine gerin-
gere Rate an behandlungsbedürftigen Rezidivstenosen (target
lesion revascularisation, TLR) und weniger schwerwiegende
kardiale Ereignisse (Kombination aus den Ereignissen Tod,
Myokardinfarkt und erneutes ischämisches Ereignis, MACE)
zur Folge [14]. Die Häufigkeit der Ereignisse war allerdings in
allen Gruppen höher als bei Patienten ohne DM. Vergleichba-
re Daten gibt es für die Therapie mit paclitaxelfreisetzenden
Stents [15]. Die perinterventionelle Therapie mit Glykopro-
tein-IIb/IIIa-Rezeptorantagonisten (GPIIb/IIIa) hatte beson-
ders bei Patienten mit DM einen günstigen Einfluß auf MACE
und Zielgefäßrevaskularisation (target vessel revascularisa-
tion, TVR) [14]. Bei Patienten mit DM ist eine PCI demnach
mit Implantation eines Drug-eluting-Stents (DES) unter The-
rapie mit einem GPIIb/IIIa durchzuführen. Es wurde vermu-
tet, ist aber nicht sicher bewiesen, daß ein sog. Preload mit
600 mg Clopidogrel ebenso effektiv wie ein GPIIb/IIIa ist.

Während Patienten mit bekannten plasmatischen Gerinnungs-
störungen ggf. substituiert werden können, um Blutungs-
komplikationen zu vermeiden, ist das Management von Pati-
enten mit eindeutiger Indikation für eine chronische Antiko-
agulantientherapie weit problematischer. Patienten nach me-
chanischem Klappenersatz, mit Vorhofflimmern und nach re-
zidivierenden venösen Thrombosen oder nach Lungenembo-
lie erhalten periinterventionell eine gewichtsadaptierte Thera-
pie mit niedermolekularem Heparin (LMWH), solange der
INR-Wert nach Absetzen des Kumarins nicht im erforderli-
chen therapeutischen Bereich liegt. Nach PCI hat sich eine
Kombination von ASS und Tiklopidin wirksamer erwiesen als
ASS alleine oder in Kombination mit Warfarin [16, 17], eine

Tabelle 2: Sicherheitsrelevante Faktoren für perkutane koronare
Interventionen

1. Periinterventionelle Faktoren

Patientenbezogene Faktoren

Generelle Faktoren
Begleitende extrakardiale Erkrankungen
• Diabetes mellitus
• Gerinnungsstörungen bzw. Therapie zur Antikoagulation
• ASS- und/oder Clopidogrel-Non-Resonder
• Allergie auf Kontrastmittel, ASS
• Niereninsuffizienz
Begleitende kardiale Erkrankungen/Bedingungen
• Reduzierte linksventrikuläre Funktion
• Mittel- bis höhergradiges Aorten- oder Mitralklappenvitium
• Anhaltende oder intermittierende hämodynamisch-wirksame

Rhythmusstörungen
• Kardiale Voroperation, insbesondere koronare Bypassoperation

Spezielle koronare Faktoren
• Koronaranatomie, Versorgungstyp, koronare Bypassgefäße
• Morphologie der Zielläsion in bezug auf: Gefäßdurchmesser, Loka-

lisation, Stenosegrad, Läsionslänge, Seitenäste, Gefäßverlauf
• No-reflow-Phänomen: ausgeprägte endotheliale Dysfunktion,

Spasmus
• ACS: instabile Angina, Myokardinfarkt

Materialbezogene Faktoren
• Ballonruptur
• Drahtbruch
• Stentverlust

Operateurbezogene Faktoren
• Fehler bei der Diagnostik, Übersehen von relevanten morphologi-

schen Details
• Indikationsstellung: medikamentöse Therapie vs. PCI vs.

koronare Bypassoperation
• Prozedurale Fehler:

Wahl des Materials: Okklusion durch Führungskatheter, Perfora-
tion durch Draht, inadäquate Größe, Länge und Beschaffenheit
von Ballon und/oder Stent (Bare-metal- oder Drug-eluting-Stent)
Dissektion oder Perforation durch Materialeinsatz
Seitenastverschluß
Technik der Bifurkationsbehandlung

• Technische Fehler bei der Anwendung der sog. „new devices“:
Protektionssysteme, Cutting-Ballon, verschiedene
Atherektomiewerkzeuge, Bifurkationsballons oder -stents

• Fehlendes Wissen über Fehlerquellen und Komplikationen
• Fehlendes Wissen über das Management von aufgetretenen

Fehlern und Komplikationen

2. Postinterventionelle Faktoren

• Qualität des Verschlusses des peripheren arteriellen Gefäß-
zuganges

• Postinterventionelle Überwachung
• Medikamentöse Therapie in bezug auf die Grunderkrankung:

Betablocker, ACE-Hemmer, CSE-Hemmer bzw.die Intervention:
ASS, Clopidogrel

• Management der Konstellation der atherogenen Risikofaktoren
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Kombination aus LMWH, ASS und Tiklopidin war ebenfalls
effektiver zur Prävention von ischämischen Ereignissen und
thromboembolischen Komplikationen [18]. Randomisierte
Daten zur Therapie nach BMS und DES existieren nicht, es
wird häufig ASS und Clopidogrel mit LMWH kombiniert,
bevor nach einigen Wochen bei therapeutischer INR das
Clopidogrel abgesetzt wird und die Therapie mit Marcoumar
bzw. Warfarin erneut begonnen wird.

Wenig untersucht und kaum beachtet, obwohl für die Sicher-
heit der Patienten während und nach PCI von großer Bedeu-
tung, ist die ASS- bzw. Clopidogrel-Resistenz. In einer Unter-
suchung von 202 Patienten nach Myokardinfarkt waren unter
einer Dosierung von 75 bzw. 160 mg ASS 35–40 % ASS-Non-
Responder, gemessen an der 95 % Perzentile von Patienten
ohne Therapie mit ASS im PFA-100-Test [19]. Bei Patienten
nach zerebraler Ischämie und mit ACS fanden sich ebenfalls
35 % ASS-Non-Responder [20, 21]. Untersuchungen darüber,
wie viele Patienten, die eine subakute Stentthrombose erleiden,
ASS- oder Clopidogrel-Non-Responder sind, gibt es nicht.

Unter Verwendung von nichtionischen, dimeren, isotonischen
Kontrastmitteln wie Iodixanol ist im Vergleich zu ionischen
Kontrastmitteln das Auftreten von jedweden Kontrastmittel-
reaktionen selten (3 % vs. 28 %; [22]) und insbesondere das
Auftreten von schweren Kontrastmittelreaktionen und -aller-
gien sehr selten [23]. Insbesondere das allergene Potential ist
sehr niedrig [24, 25].

Induktion durch Kontrastmittel ist der dritthäufigste Grund
für ein im Krankenhaus erlittenes akutes Nierenversagen
(ANV). Besondere Risiken für ein ANV sind vorbestehende
Niereninsuffizienz [26], Diabetes mellitus [27] und Hypo-
volämie sowie eine große Menge Kontrastmittel [28]. Zur Prä-
vention wurden neben Hydratation auch Mannitol, Furose-
mid, Theophyllin, Aminophyllin, Dopamin, atrialer natriure-
tischer Faktor (atrial natriuretic factor), Kalziumantagonisten,
Prostaglandine, Endothelinantagonisten, Fenoldopam und
N-Acetylcystein [29–38] verabreicht, jeweils ohne eindeu-
tige nachweisbar bessere Wirkung im Vergleich zur Hydrata-
tion.

Begleitende kardiale Erkrankungen/Bedingungen

Für Patienten mit eingeschränkter linksventrikulärer Funktion
aufgrund ihrer ischämischen Herzerkrankung hat eine PCI
insbesondere dann ein erhöhtes Risiko, wenn ein großer Teil
des vitalen Myokards durch das zu behandelnde Gefäß ver-
sorgt wird. In dieser Situation hat eine aortale Gegenpulsation
(IABP) einen theoretischen Vorteil, da es Hinweise gibt, daß
der koronare Blutfluß verbessert, der myokardiale Sauerstoff-
verbrauch vermindert und das Herzzeitvolumen erhöht wer-
den [39–41]. Es finden sich auch Beobachtungen, daß der kli-
nische Verlauf durch eine IABP günstig beeinflußt werden
kann [42, 43], allerdings nicht in Kombination mit positiv ino-
tropen oder vasoaktiven Substanzen. In randomisierten Studi-
en konnte ein positiver Einfluß auf die Mortalität durch die
IABP jedoch niemals nachgewiesen werden. Die IABP ist im
kardiogenen Schock zwar eine Klasse-I-Empfehlung, aller-
dings auf dem Level B [44]. Wahrscheinlich sind zur Beein-
flussung der Mortalität komplexere linksventrikuläre Hilfs-
systeme (LVAD) erforderlich.

Bei gleichzeitigem Vorliegen eines hämodynamisch wirk-
samen Klappenvitiums ist die Indikation zur PCI sorgfältig in
Hinblick auf einen kombinierten koronar- und klappen-
chirurgischen Eingriff zu überprüfen. Zu bedenken ist jeden-
falls, daß ein deutlich erhöhtes Risiko und bei hämody-
namischer Verschlechterung außer einer Notfalloperation kei-
ne Möglichkeit für eine erfolgreiche Anwendung von IABP
oder LVAD bestehen.

Vorbestehende (insbesondere hämodynamisch wirksame)
Rhythmusstörung sollten vor einer PCI wirksam behandelt
werden. Vorhofflimmern ist nur in bezug auf die erforderliche
Antikoagulation problematisch.

Bei Patienten nach kardialer Voroperation, insbesondere nach
koronarer Bypassoperation, treten in 4–8 % pro Jahr erneut
Symptome auf. De-novo-Läsionen in nativen Gefäßen können
mit derselben Erfolgsrate behandelt werden wie bei nicht-
operierten Patienten. Bei der PCI an venösen Bypassgefäßen
(SVG) kann eine ähnliche angiographische Erfolgsrate er-
reicht werden wie an nativen Gefäßen, es muß aber mit einem
niedrigeren prozeduralen Erfolg (Slow-flow-Phänomen oder
No-reflow nach Mobilisation von Material in die Peripherie)
gerechnet werden, demzufolge wurde eine höhere Rate an
Non-Q-Wave-Infarkten festgestellt [1]. Durch Verwendung
eines peripheren Protektionssystems konnte die Rate an Non-
Q-Wave-Infarkten gesenkt werden, unabhängig von der Ver-
wendung eines Glykoprotein-IIb/IIIa-Rezeptorantagonisten
[45]. Es bleibt aber immer zu berücksichtigen, daß Material
nach distal befördert werden kann, bevor das Protektions-
system plaziert ist, insbesondere auch bei chronischen Ver-
schlüssen von venösen Bypassgefäßen [46].

Spezielle koronare Faktoren

Die Koronaranatomie kann bei einem ausgeprägten Rechts-
oder Linksversorgungstyp sicherheitsrelevant sein, wenn die
für die PCI vorgesehene Koronararterie das dominante Gefäß
ist, das überwiegende Teile des linksventrikulären Myokards
versorgt. Eine besondere Bedeutung für den angiographi-
schen Erfolg einer PCI hat die Morphologie der Zielläsion in
bezug auf deren Lokalisation. Insbesondere Gefäßkrümmun-
gen mit einem Winkel über 90° proximal der Stenose oder in
der Stenose selbst können das Erreichen und die Passage der
Läsion mit dem Führungsdraht, dem Ballon oder dem Stent
unmöglich machen.

Arterien mit einem Gefäßdurchmesser ≤ 2,5 mm haben ein
deutlich höheres Risiko für eine Rezidivstenose als Gefäße
mit einem Durchmesser von 3–4 mm [47, 48], auch unter Ver-
wendung von DES [14, 15], wenn auch vergleichsweise gerin-
ger als unter Verwendung von BMS oder alleiniger Ballon-
angioplastie (POBA).

Ähnlich problematisch ist die PCI von langen Läsionen: Die
Gefahr einer Rezidivstenose steigt mit der Länge der Läsion
und damit mit der Länge der verwendeten Stents, ebenfalls
unter Verwendung von DES, wenn auch vergleichsweise ge-
ringer als unter Verwendung von BMS oder POBA.

Chronische Verschlüsse (CTO) stellen ein besonderes Pro-
blem dar. In Abhängigkeit von Alter und Länge des Verschlus-
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ses, von einem Seitenast zu Beginn des Verschlusses, der
Verschlußmorphologie und der Ausbildung von Brücken-
kollateralen beträgt die angiographische und prozedurale Er-
folgsrate zwischen 50 und 90 % [49–58]. Sicherheitsrelevant
sind bei der Rekanalisation von CTO besonders das Risiko für
Perforationen durch den Rekanalisationsdraht sowie die Be-
hinderung eines etablierten Kollateralflusses durch distale
Embolisation von Plaquematerial.

Bei 15–20 % aller koronaren Läsionen sind außer einer der
großen Koronararterien Seitenäste mit einem Durchmesser
über 2 mm involviert. Damit stellen Bifurkationsstenosen ein
häufiges Problem der PCI dar. Sicherheitsrelevant ist ins-
besondere die hohe Rate an Rezidivstenosen, auch unter Ver-
wendung von DES, insbesondere wenn ein Stent im Seitenast
erforderlich war. Als die derzeitigen Therapien der Wahl bei
Bifurkationsstenosen ist das sog. „provisional T-stenting“ mit
einem DES im Hauptast, erforderlichenfalls die zusätzliche
Implantation eines DES in den Seitenast oder das „crush-
stenting“, wenn der Winkel zwischen Haupt- und Seitenast
sehr spitz ist (weit unter 70°), anzusehen [59–64]). Kontrol-
lierte Studien mit adäquaten Patientenzahlen zur Behandlung
von Bifurkationsstenosen fehlen sowohl für DES wie für die
speziellen Bifurkationsstents derzeit noch.

Ursachen des sogenannten No-reflow-Phänomens können
hauptsächlich endotheliale Dysfunktion, mikrovaskuläre Dys-
funktion, Vasospasmus und distale Embolisation sein. Die
Häufigkeit beträgt bei elektiven PCI 0,6–2 % und bei PCI von
SVG 5–15 %. Unter diesen Umständen können Myokardin-
farkt (32 %), relevanter Blutdruckabfall, kardiogener Schock
und Tod (5–15 %) die Folge sein. Eine Verlängerung der
„activated clotting time“ (ACT) auf 250–300 sec und die
Therapie mit einem Glykoprotein-IIb/IIIa-Rezeptorantago-
nist sind bei thrombotischer distaler Embolisation die wich-
tigsten Therapien, zusätzlich Adenosin, Verapamil oder Nitro-
prussid [65].

Bei Patienten mit akutem Koronarsyndrom (ACS) sollte in-
nerhalb der ersten 24 bis maximal 96 Stunden die invasive
Diagnostik der Patienten vorgenommen werden, wenn eine
instabile Angina vorliegt, in Abhängigkeit von der Risikoein-
schätzung und der Symptomatik. Ergibt die invasive Diagno-
stik eine koronare Herzerkrankung mit hochgradiger Stenose
des Stammes der linken Herzkranzarterie oder eine koronare
Dreigefäßerkrankung mit eingeschränkter linksventrikulärer
Funktion, erfolgt die baldige aortokoronare Bypassoperation,
vorzugsweise auch dann, wenn der Patienten einen DM hat.
Bei Erkrankung von 1 oder 2 Gefäßen und bei Patienten ohne
DM auch bei Dreigefäßerkrankung wird zumeist eine PCI
vorgenommen, wenn dies möglich ist. Die PCI wird bei Pati-
enten mit ACS unter der gleichzeitigen Infusion eines Gly-
koprotein-IIb/IIIa-Rezeptorantagonisten vorgenommen [66–
71].

Liegt ein akuter Myokardinfarkt (AMI) vor, sollte das Ziel der
spezifischen Therapie eine möglichst rasche Normalisierung
des Blutflusses im verschlossenen Gefäß sein. Kürzlich wurde
nochmals belegt, daß bezüglich der Mortalität „jede Minute
zählt“ [72]. Derzeit hat sich die Entscheidung über die Art der
initialen Therapie (Thrombolyse, PCI) danach zu richten, wie

die schnellste Revaskularisation zu erreichen ist. Die PCI ist
in bis zu 99 % angiographisch und prozedural erfolgreich, der
klinische Erfolg ist in 5–15 % durch erneute schwere isch-
ämische Ereignisse während des stationären Aufenthaltes li-
mitiert. Der angiographische Erfolg der PCI kann generell bei
ACS oder AMI dadurch eingeschränkt sein, daß eine Passage
der Zielstenose nicht gelingt oder daß das No-reflow-Phäno-
men durch distale Embolisierung auftritt.

Materialbezogene Faktoren

Berichte über nicht offensichtlich erkennbare, vorbestehende
oder unvermeidlich eintretende, nachgewiesene technische
Defekte am für die PCI verwendeten Material, insbesondere
an Führungskathetern, Führungsdrähten, Ballonkathetern und
Stents, sind sehr selten, auch wenn immer wieder Rückrufe ein-
zelner Chargen wegen Produktionsfehlern erforderlich waren.

In der Literatur der vergangenen 20 Jahre finden sich 6 Be-
richte über einen Bruch des Führungsdrahtes (in 4 Fällen wäh-
rend einer POBA, in einem Fall bei Gebrauch eines X-sizer-
Systems und in einem Fall während Rotationsatherektomie)
[73–78]. In allen Fällen war dies sicherheitsrelevant, da ent-
weder ischämische Ereignisse oder die Notwendigkeit für
operative Eingriffe die Folge waren. Allerdings ist zumindest
in einem Teil dieser Fälle eine Verursachung durch den Opera-
teur nicht auszuschließen.

Über vorbestehende, nicht erkennbare Probleme an Ballon-
kathetern ist in der medizinischen Literatur nicht berichtet
worden.

Der vorzeitige Verlust von Stents wird in der Literatur mehr-
fach berichtet (z. B. [79–83]). In einer retrospektiven Untersu-
chung konnte gezeigt werden, daß dies bei manuell auf einen
Ballon aufgebrachtem Stent im Vergleich zum industriell
gefertigten Ballon-Stent-System signifikant häufiger war
(1,04 vs. 0,27 %; [80]). In einer anderen Untersuchung wurde
eine Häufigkeit von 0,3 % des vorzeitigen Stentverlustes bei
11.881 Interventionen berichtet [81]. In einigen Fällen hatte
dies Ischämien, Myokardinfarkt, Notwendigkeit für einen
operativen Eingriff und Tod zur Folge. Es ist allerdings nicht
festzustellen, ob diese Ereignisse nicht gegebenenfalls eher
patienten- oder operateurbezogen waren als wirkliche vor-
bestehende Materialfehler.

Operateurbezogene Faktoren

Die angiographische und prozedurale Erfolgsrate der PCI sind
von der Erfahrung des Operateurs wie auch der Institution und
umgekehrt proportional voneinander abhängig [82]. Die An-
forderungen für die erforderliche Sicherheit werden bei min-
destens 75 PCI pro Operateur und 400 PCI pro Institution pro
Jahr gesehen [1].

Systematische Untersuchungen über Fehler bei der koro-
narangiographischen Diagnostik, zum Beispiel das Überse-
hen von relevanten morphologischen Details, gibt es nicht. In
einer kürzlich publizierten Untersuchung wurde berichtet,
daß im Bereich der Intensivmedizin in 39 % der Fälle rich-
tungsweisende Diagnosen nicht gestellt wurden [84].
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Während die Therapieentscheidungen bei konkreten Diagnosen
(z. B. Stammstenose der linken Koronararterie, akuter throm-
botischer Gefäßverschluß bei Befall eines Gefäßes) aufgrund
der Studienlage unzweifelhaft sind, ist die Möglichkeit für
Fehler bei der Therapieentscheidung in anderen Fällen auch
unter Berücksichtigung der entsprechenden Richtlinien hoch.
Beispielsweise ist die Entscheidung zwischen medikamentö-
ser Therapie, PCI und koronarer Bypassoperation bei Patien-
ten mit stabiler Angina pectoris und Befall von zwei oder drei
Gefäßen mit einer linksventrikulären Ejektionsfraktion von
mehr als 40 % bezüglich der Mortalität innerhalb eines Jahres
offen, berücksichtigt man die Ergebnisse der kürzlich publi-
zierten MASS-II-Studie [85].

Kenntnisse und Erfahrungen des Operateurs sind bei der Aus-
wahl des Materials entscheidend für die Sicherheit der PCI.
Sicherheitsrelevant für angiographischen und prozeduralen
Verlauf sind Auswahl und Handhabung des Führungskathe-
ters (z. B. Dissektion des Gefäßostiums), des Führungsdrahtes
(z. B. Perforationsgefahr durch harte Drähte in Gefäßbiegun-
gen), des Ballonkatheters (z. B. Durchmesser im Vergleich
zum Gefäß, Länge in Relation zur Läsion) und des Stents
(z. B. auch Bare-metal- oder Drug-eluting-Stent). Insbe-
sondere stellen die neuen und zusätzlichen Materialien wie
Atherektomie- oder Ablationskatheter, Laserkatheter und
Cutting-Ballon ein erhöhtes Komplikationsrisiko dar [86–88].

Für die Sicherheit des Patienten während einer PCI mit einer
auftretenden Komplikation ist das Wissen über Möglichkeiten
eines erfolgreichen Managements der aufgetretenen Fehler
und Komplikationen entscheidend. Diesbezüglich sind syste-
matische Ausbildungs- und Qualitätsmanagementbemühun-
gen in der Kardiologie bisher eher unterentwickelt im Ver-
gleich zu anderen Bereichen, die ein ausgeprägtes Sicher-
heitsverständnis erfordern (z. B. Luftfahrt, Anästhesiologie).
Erster Schritt zur Vermeidung von Fehlern und Komplikatio-
nen sollte die Kenntnis von möglichst vielen Fehler- und
Komplikationsmöglichkeiten sein. Das erfordert eine syste-
matische, offene und effiziente Kultur im Umgang mit Feh-
lern und Komplikationen.

Sicherheitsrelevante postinterven-

tionelle Faktoren

Auch die Qualität des Verschlusses des peripheren arteriellen
Gefäßzuganges ist bedeutsam für den Patienten: In einer re-
trospektiven Studie von über 10.000 Patienten, die einer PCI
unterzogen wurden, hatten ca. 10 % periphere vaskuläre Kom-
plikationen [89]. Diese Patienten hatten eine signifikant höhe-
re Rate an weiteren Komplikationen wie Myokardinfarkt, Er-
fordernis einer Bypassoperation und Tod während des statio-
nären Aufenthaltes und nach einem Jahr. Eine multivariate
Analyse der Daten hat die peripheren vaskulären Komplika-
tionen in dieser Studie als signifikanten Prädiktor für die 1-
Jahres-Mortalität identifiziert. Überraschenderweise konnte
eine weitere retrospektive Untersuchung von über 37.000 Pa-
tienten keinen Vorteil von Verschlußsystemen im Vergleich
zur manuellen Kompression nachweisen [90], während in ei-
ner randomisierten Multicenterstudie durch ein Verschluß-
system (Angioseal) die Komplikationsrate signifikant gesenkt
wurde [91].

Während die postinterventionelle Überwachung nach akuten
Interventionen die Bedingungen einer „cardiac care unit“ er-
fordert, konnte in einigen Studien gezeigt werden, daß nach
einer Intervention über die Arteria radialis eine Entlassung
des Patienten am Abend der Intervention in einer hohen Zahl
von Patienten komplikationslos möglich ist.

Schließlich ist für einen möglichst guten Langzeiterfolg einer
PCI auch die adäquate medikamentöse Therapie in bezug auf
die kardiale Erkrankung (Betablocker, ACE-Hemmer, CSE-
Hemmer), die Intervention (ASS, Clopidogrel) und das er-
folgreiche Management der individuellen Risikofaktoren ent-
scheidend [92, 93].
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