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Welcher Patient braucht keinen Drug-eluting Stent?
P. Wenaweser

Kurzfassung: Patientenspezifische, klinische
und anatomische Faktoren sollten bei der Ent-
scheidungsfindung über den Gebrauch eines
medikamentenbeschichteten (DES) oder eines
unbeschichteten Stents berücksichtigt werden.
Die Evaluation des Risikos für eine Restenose
und Stentthrombose auf einer individuellen
Basis ist essenziell und Patienten mit hohem
Risiko für diese beiden Komplikationen sollten
primär chirurgisch revaskularisiert werden. Für

Patienten mit einem hohen Restenoserisiko wird
die Verwendung eines DES empfohlen, es sei
denn, eine verlängerte Gabe einer dualen plätt-
chenhemmenden Therapie ist nicht möglich.

Abstract: Which Patient Does Not Require
a Drug Eluting Stent? Patient characteristics
as well as clinical and anatomical factors need
to be considered on an individual basis when

Einleitung

Drug-eluting Stents (DES) verringern die angiographische
Restenoserate und den klinischen Bedarf einer erneuten Re-
vaskularisation im Vergleich zu Bare-metal Stents (BMS).
Die äußerst positiven Resultate der ersten Studien, welche
DES mit BMS verglichen haben, führten dazu, dass die erste
Generation der DES nicht nur bei elektiven Patienten mit vor-
definierten Läsionslängen und Gefäßdiametern verwendet
wurden, sondern auch für sogenannte Off-label-Indikationen.
Nach Umsetzung des routinemäßigen Gebrauchs der DES in
die klinische Praxis tauchten jedoch bald erste Berichte über
thrombotische Komplikationen auf [1]. Als Konsequenz
davon wurde das Augenmerk vermehrt auf das Problem der
Stentthrombose (ST) und weniger auf das der Restenose ge-
richtet. Das Thema der koronaren Stentthrombose (ST) und
den damit verbundenen Sicherheitsaspekt dominiert nach-
folgend seit nunmehr 2 Jahren die Diskussion über die DES.
Die verminderte Restenoserate scheint mit einem erhöhten
Risiko für eine ST einherzugehen, sodass eine patienten-
basierte Risiko-Nutzen-Analyse vor dem Einsatz von DES
angezeigt ist.

Nutzen der Drug-eluting Stents

Eine große Anzahl von randomisierten klinischen Studien und
Metaanalysen hat den Nutzen der DES hinsichtlich einer
Reduktion der Restenose und der erneuten Revaskularisa-
tionsrate evaluiert und fanden eine 40–70%ige Risikoreduk-
tion [2–6]. In einer retrospektiven Analyse von 11 Studien,
welche über 5000 Patienten mit einem Follow-up bis zu einem
Jahr untersucht hat, fand sich eine Reduktion der angiographi-
schen Restenose von 36,9 % auf 6,2 % für Sirolimus-eluting
Stents und/bzw. eine Reduktion von 16,7 % zu 8,7 % für
Paclitaxel-eluting Stents im Vergleich zu den unbeschichteten
BMS [2]. Auch im längeren Zeitverlauf bis zu 4 Jahren konnte
der Nutzen der DES bezüglich erneuter Zielgefäß- oder Ziel-
läsions-Revaskularisationsraten bestätigt werden [7]. Eine
Metaanalyse, welche alle randomisierten Studien, die direkt
Sirolimus-eluting Stents (SES) mit BMS oder Paclitaxel-elu-

ting Stents (PES) mit BMS verglichen hat, zeigte eine deutli-
che relative Risikoreduktion zugunsten des Sirolimus-eluting
Stents bzw. Paclitaxel-eluting Stents im Vergleich mit BMS
hinsichtlich erneuter Zielläsions-Revaskularisation bis zu
einem Follow-up von 4 Jahren. Dieser Nutzen wird in einer
relativ geringen Anzahl von Patienten reflektiert, die behan-
delt werden müssen, um eine erneute Revaskularisation ver-
hindern zu können. Für den Sirolimus-eluting Stent waren
dies 7 Patienten im Vergleich mit BMS, und für den
Paclitaxel-eluting Stent waren es 8 Patienten im Vergleich mit
BMS. Auffallend war auch, dass dieser Nutzen konstant vor-
handen war, nicht nur in den ersten 6–12 Monaten, sondern
bis zu 4 Jahre [8].

Verschiedene Register haben ebenfalls den Nutzen der DES
im Vergleich mit BMS anhand von großen Kohorten unter-
sucht [9, 10]. Eine erneute Revaskularisation des Zielgefäßes
(TVR) wurde dabei jeweils weniger häufig bei Verwendung
von DES im Vergleich mit BMS beobachtet. Die ONTARIO-
Studie zeigte zum Beispiel eine TVR-Rate von 7,4 % für DES
versus 10,7 % für BMS (p < 0,0001) [10].

Anzumerken ist, dass es bei der Interpretation von Studien-
resultaten Folgendes zu beachten gilt: Ein routinemäßiges
angiographisches Follow-up überschätzt die Restenoserate,
was in der BMS-Kontrollgruppe jeweils eine relativ hohe Re-
stenoserate zur Folge hat. Rein klinische Endpunkte sollten
deshalb ebenso beachtet werden und nicht nur angiographi-
sche. Des Weiteren ist in den vergangenen Jahren die Techno-
logie der BMS ebenfalls dahingehend fortgeschritten, dass die
Dicke der Stentstreben zunehmend reduziert werden konnte.
Dieser Fortschritt hat ebenfalls zu einer Reduktion der Reste-
noserate geführt.

In der heutigen Diskussion über den Nutzen der DES steht
außer Frage, dass die Häufigkeit der Restenose und die erneu-
te Revaskularisationsrate mit DES signifikant geringer ist als
mit BMS. Vielmehr stellt sich die Frage, ob die Restenose
prognostisch relevant ist und inwiefern sie das klinische
Follow-up des Patienten beeinträchtigt. Dass die Restenose
per se nicht eine benigne Entität ist, wurde in verschiedenen
Studien dargelegt. Eine 2–19%ige Myokardinfarktrate, die
auf eine Restenose zurückzuführen ist, wurde in verschiede-
nen Studien erhoben [11, 12]. Nicht zuletzt wurde dabei auch
eine erhöhte Mortalität bei Patienten mit einer Restenose im
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making the decision on using a drug eluting
(DES) or a bare-metal stent (BMS) for coronary
revascularization. The assessement of risk for a
restenosis and stent thrombosis is crucial and
patients at risk for both entities may preferen-
tially undergo surgical revascularization. For pa-
tients at high risk for restenosis the use of a DES
is recommended unless prolonged dual anti-
platelet therapy is not possible. J Kardiol 2009;
16: 20–5.
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Vergleich mit Patienten ohne Restenose beobachtet (HR = 37;
95 %-CI: 1,72–3,27; p < 0,001). Außerdem gilt es zu beach-
ten, dass die Behandlung einer Restenose per se ein kleines,
aber definierbares prozedurales Risiko darstellt. Wenige Da-
ten sind vorhanden, die einen möglichen negativen Einfluss
der Restenose auf die Prognose der Patienten untersucht ha-
ben. In einer Studienpopulation von 603 Diabetikern wurde
nach Ballonangioplastie eine höhere Mortalität im 10-Jahres-
Verlauf bei Patienten, die eine Restenose entwickelten, im
Vergleich mit Patienten ohne Restenose beobachtet. Die
okklusive Form der Restenose war dabei ein unabhängiger
Prädiktor für Mortalität in einer multivariablen Analyse [13].
In einer weiteren Studie wurde in einer BMS-Kohorte von
2272 Patienten eine höhere Mortalität bei Patienten mit einer
Restenose im Vergleich mit Patienten ohne Restenose beob-
achtet (8,8 % vs. 6,0 %; p = 0,02). Die Multivariatanalyse
identifizierte die Restenose als einzigen unabhängigen Prä-
diktor für Mortalität, abgesehen vom höheren Alter. Zu er-
wähnen gilt es jedoch, dass dies kleinere Beobachtungsstu-
dien sind und die Assoziation der Restenose mit einer erhöh-
ten Mortalität in prospektiven, randomisierten, klinischen
Studien bis dato nicht evaluiert wurde.

Risiken von Drug-eluting Stents

Die ST hat sich in den vergangenen Jahren als Achillessehne
der DES herauskristallisiert. Das Phänomen der ST ist aus der
BMS-Ära wohl bekannt. Die meisten Ereignisse haben sich
jedoch auf die frühe Phase nach Stentimplantation (innerhalb
von 30 Tagen, frühe ST) konzentriert [14]. Es wurde jedoch
auch schon mit BMS über späte (> 30 Tage ≤ 1 Jahr) und sehr
späte (> 1 Jahr) ST berichtet. Insgesamt war die Inzidenz
jedoch sehr gering. Vier Register, die insgesamt 9465 BMS-
Patienten untersucht haben, berichteten über eine Rate von
0,8 % späten ST nach BMS-Implantation [14–17] (Abb. 1).
Nach der ersten Publikation einer späten ST nach DES-
Implantation durch McFadden in The Lancet [1] wurde das
Problem der späten ST detailliert untersucht und thematisiert.
Die Wichtigkeit der ST spiegelt sich in der Tatsache wider,
dass sie eine zwar relativ seltene, jedoch potenziell tödliche
Komplikation nach Stentimplantation ist. Als erster Schritt
zur besseren Evaluation der realen Inzidenz der ST entwickel-
te das „Academic Research Consortium“ (ARC) eine standar-
disierte Definition der ST, um die Rate besser innerhalb ver-
schiedener Studien vergleichen zu können. Die „definitive

ST“ verlangt eine angiographische oder Post mortem-Evidenz
eines thrombotischen Stentverschlusses. Die „wahrscheinli-
che ST“ schließt sowohl einen unklaren Todesfall innerhalb
von 30 Tagen nach Stentimplantation als auch einen Myo-
kardinfarkt im Gebiet des vormalig implantierten Stents mit
ein. Die „mögliche ST“ berücksichtigt unklare Todesfälle
nach 30 Tagen bis zum Ende des klinischen Verlaufes. Wäh-
rend die definitive ST die wirkliche Inzidenz dieses uner-
wünschten Ereignisses unterschätzt, ermöglicht die Berück-
sichtigung der wahrscheinlichen und möglichen ST eine
höhere Sensitivität. Beide sind jedoch wenig spezifisch und
überschätzen höchstwahrscheinlich die reale Rate der ST. Die
„frühe ST“ wird definiert als thrombotischer Stentverschluss
innerhalb von 30 Tagen nach Stentimplantation, die „späte
ST“ tritt nach dem ersten Monat bis einem Jahr nach Stent-
implantation auf, und die „sehr späte ST“ umfasst den Zeit-
raum nach einem Jahr. Verschiedene Metaanalysen, die BMS
mit SES oder PES verglichen haben, berichteten über ver-
gleichbare frühe und späte ST-Raten [18, 19]. Eine Netzwerk-
Metaanalyse, die 18.023 Patienten einschloss, erbrachte kei-
nen Unterschied hinsichtlich früher oder später ST zwischen
SES, PES und BMS (Abb. 2) [8]. Im Gegensatz dazu gibt es
mehrere Fallberichte, Beobachtungsstudien und Langzeit-
verläufe von prospektiven Studien, die DES mit BMS vergli-

Abbildung 1: Zeitliche Verteilung des Auftretens der Stentthrombose nach BMS-
Implantation. Mod. nach [14]

Abbildung 2: Rate von frühen und späten Stentthrombosen in einer Netzwerkana-
lyse von 38 randomisierten Studien. Mod. Nachdruck aus The Lancet [8] © 2007 mit
Genehmigung von Elsevier.
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chen und sehr späte ST häufiger mit DES beobachtet haben als
mit BMS [7, 20]. Eine weitere Studie, die die Inzidenz und das
Timing der definitiven ST mit der Erstgeneration DES an
einer großen Population (8146) konsekutiv behandelter Pati-
enten untersucht hat, ist die Bern-Rotterdam-Kohortenstudie.
Während eine 1,1%ige frühe ST beobachtet wurde, zeigte sich
eine späte ST-Rate von 0,6 % pro Jahr ab dem 30. Tag bis zu
einem Follow-up von 3 Jahren (Abb. 3) [21]. Ein ähnliches
Phänomen wurde im SCAAR-Register mit einer jährlichen
Rate von späten ST von 0,5 % bis zu 2 Jahren beobachtet [9].
Außerdem erbrachte eine Metaanalyse von 4 randomisierten
Studien, die SES mit BMS, und 5 randomisierte Studien, wel-
che PES mit BMS verglichen haben, vergleichbare Raten
definitiver ST bis zu einem Jahr, jedoch signifikant höhere
Raten von sehr späten ST mit DES (SES vs. BMS: 0,6 vs. 0 %;
p = 0,03; PES vs. BMS: 0,7 vs. 0,2 %; p = 0,03) [7]. Diese
Analysen basierten auf primären ST (ohne interkurrente
Revaskularisation), wohingegen sekundäre ST, welche nach
einer Reintervention aufgetreten waren, nicht berücksichtigt
wurden. Aus diesem Grund wurden möglicherweise ST in der

Gruppe mit einer hohen Reinterventionsrate (BMS) unter-
schätzt.

Eine Studie analysierte ST nach Reklassifizierung gemäß den
neuen vorgeschlagenen ARC-Kategorien. Die Resultate sind
in Tabelle 1 dargestellt [20]. Hier wurden keine relevanten
Unterschiede in der Gesamtrate der ST bei mit DES behandel-
ten Patienten im Vergleich zu mit BMS behandelten Patienten
beobachtet. Die Rate der sehr späten ST erhöhte sich aufgrund
der häufigeren Ereignisse nach interkurrenter Revaskularisa-
tion in der BMS-Gruppe (sekundäre ST).

Zusammenfassend: Frühe und späte ST werden mit ähnli-
cher Häufigkeit mit BMS und DES beobachtet, wohingegen
sehr späte ST häufiger nach dem Gebrauch von DES auftre-
ten. Der verzögerte Heilungsprozess, die inkomplette oder nur
sehr dünne Endothelialisierung sind mögliche Ursachen für
dieses Phänomen [22, 23]. Möglicherweise rupturieren diese
dünnen Schichten im Verlauf unter Stress. Außerdem zeigen
intravaskuläre Ultraschallstudien eine höhere Inzidenz in-
kompletter Stentapposition mit DES im Vergleich mit BMS
[24]. Nicht zuletzt gibt es vermehrt Evidenz, dass ein Gefäß-
remodelling nach DES-Implantation eine sehr späte ST zur
Folge haben kann [25].

Klinischer Verlauf nach DES im Vergleich

mit BMS

Aus Sicht des Patienten sind die klinischen Endpunkte „Mor-
talität“ und „Myokardinfarkt“ die wichtigsten.

Beobachtungsstudien wie z. B. das SCAAR-Register berich-
teten initial über eine etwas höhere Mortalität mit DES als mit
BMS. Die erweiterte Analyse der 35.262 Patienten erbrachte
hingegen ein Jahr nach der ersten Analyse keinen Unterschied
hinsichtlich Tod oder Myokardinfarkt [9]. Ähnliche Resultate
wurden im DENMARK-Register, welches 12.395 konseku-
tive Patienten einschloss, beobachtet [26]. Im ONTARIO-Re-
gister wurde sogar über eine geringere Mortalität bei Patien-

Abbildung 3: Häufigkeit und Auftreten der Stentthrombose in einer Population von
8146 konsekutiv mit einem DES behandelten Patienten. Frühe Stentthrombosefälle in
grau und späte in schwarz. Die Linie markiert die summierte Anzahl der Fälle über die
Zeit. Mod. Nachdruck aus The Lancet [21] © 2007 mit Genehmigung von Elsevier.

Tabelle 1: Kumulative Inzidenz der Stentthrombose gemäß Definition und Zeitintervall. Mod. nach [20].

Definition SES BMS p PES BMS p

Gesamt

Protokoll 10 (1,2 %) 5 (0,6 %) 0,20 16 (1,3 %) 10 (0,8 %) 0,24
ARC definitiv oder wahrscheinlich 10 (1,2 %) 7 (0,8 %) 0,47 16 (1,3 %) 14 (1,1 %) 0,71
ARC definitiv oder wahrscheinlich 13 (1,5 %) 15 (1,7 %) 0,70 22 (1,8 %) 18 (1,4 %) 0,71

Früh (< 1 Monat)

Protokoll 4 (0,5 %) 1 (0,1 %) 7 (0,5 %) 7 (0,5 %)
ARC definitiv 3 (0,3 %) 0 (0 %) 5 (0,4 %) 6 (0,4 %)
ARC definitiv oder wahrscheinlich 4 (0,5 %) 3 (0,3 %) 7 (0,5 %) 7 (0,5 %)

Spät (> 1 Monat < 1 Jahr)

Protokoll 1 (0,1 %) 4 (0,5 %) 3 (0,2 %) 2 (0,1 %)
ARC definitiv 1 (0,2 %) 4 (0,5 %) 5 (0,3 %) 3 (0,2 %)
ARC definitiv oder wahrscheinlich 1 (0,1 %) 8 (1,0 %) 5 (0,4 %) 4 (0,3 %)

Sehr spät (> 1 Jahr)

Protokoll 5 (0,6 %) 0 (0 %) 6 (0,6 %) 1 (0,2 %)
ARC definitiv 6 (0,7 %) 3 (0,3 %) 6 (0,6 %) 5 (0,5 %)
ARC definitiv oder wahrscheinlich 8 (0,9 %) 4 (0,4 %) 10 (0,9 %) 7 (0,6 %)
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ten, die mit DES behandelt wurden, berichtet (DES vs. BMS:
5,5 vs. 7,8 %; p < 0,0001) [10]. Bekannterweise sollten jedoch
die Resultate von Registern mit Vorsicht bewertet werden, da
Register per se mit mehreren Limitationen behaftet sind.

Verschiedene Metaanalysen von randomisierten Studien
haben ebenfalls den Sicherheitsendpunkt Tod oder Myokard-
infarkt evaluiert. Die größte davon ist eine Netzwerk-Meta-
analyse von 38 randomisierten Studien, welche 18.023 Pati-
enten (behandelt mit der Erstgeneration DES oder BMS) ein-
schloss, und keinen Unterschied hinsichtlich Mortalität, kar-
dialer Mortalität im Vergleich SES vs. PES vs. BMS bis zu
einem 4-Jahres-Follow-up erbrachte (Abb. 4) [8].

Zusammenfassend: Die vorhandenen publizierten Daten
zeigen kein Unterschied hinsichtlich Mortalität und dem kom-
binierten Endpunkt Tod und Myokardinfarkt bis zu einem kli-
nischen Verlauf von 4 Jahren beim Vergleich von mit DES
und BMS behandelten Patienten. Das erhöhte Risiko von sehr
späten ST mit DES hat wahrscheinlich einen zu geringen
Einfluss auf diese ischämischen Endpunkte. Die späten ST-
Ereignisse werden kompensiert durch die erhöhte Rate erneu-
ter Revaskularisationen nach BMS-Implantation sowie durch
die sekundären ST nach intrakurrenter Revaskularisation im
Anschluss an die Behandlung mit einem BMS.

Wer braucht keinen Drug-eluting Stent?

Vorausschickend kann gesagt werden, dass die Entscheidung,
ob ein DES oder BMS bei perkutaner koronarer Intervention
verwendet werden soll, auf einer individuellen Entscheidung
basiert. Für jeden Patienten sollte individuell das Risiko einer
Restenose gegenüber dem Risiko einer ST beurteilt werden.
Folgende Faktoren spielen eine übergeordnete Rolle in der
Entscheidungsfindung:
• Diabetes
• Gefäßgröße und Läsionslänge
• Akutes Koronarsyndrom

• Geplanter chirurgischer Eingriff nach Stentimplantation
• Antithrombotische Therapie

Patienten mit Diabetes haben sowohl ein erhöhtes Risiko für
eine Restenose als auch für eine ST. Generell ist die Mortalität
im Vergleich mit Patienten ohne Diabetes erhöht. Eine große
Metaanalyse von 3762 diabetischen Patienten erbrachte kei-
nen Unterschied hinsichtlich Tod oder Myokardinfarkt im
Vergleich von DES vs. BMS [8]. Eine weitere Metaanalyse
erbrachte eine relative Risikoreduktion einer erneuten Ziel-
läsionsrevaskularisation von 43 % bzw. 60 % zugunsten von
PES und SES im Vergleich mit BMS bei diabetischen Patien-
ten. Nicht relevant profitiert haben Patienten mit großen Gefä-
ßen (über 3 mm) und kurzen Läsionen (120 mm) [10]. Auf-
grund der deutlich erhöhten Restenoserate und konsekutiv
erneuter Revaskularisationsrate kann der Gebrauch eines
DES in dieser spezifischen Subgruppe empfohlen werden.

Gefäßgröße und Läsionslänge
Prinzipiell ist der Nutzen der DES auf die ausgeprägtere Inhi-
bition der neo-intimalen Hyperplasie zurückzuführen. Ins-
besondere in kleinen Gefäßen spielt dieser Effekt eine große
Rolle, wohingegen bei Gefäßen über 3 mm diese ausgepräg-
tere Reduktion der neo-intimalen Hyperplasie nicht mehr der-
art stark zum Tragen kommt. Eine randomisierte Studie ohne
routinemäßige angiographische Verlaufskontrolle, welche
eine neuere Generation von BMS mit DES an 826 Patienten
verglichen hat, beobachtete in einer Subgruppen-Analyse,
dass der Nutzen eines DES auf die Patienten, die einen Stent
unter 3 mm erhielten (HR = 0,44 für erneute Zielgefäß-
Revaskularisation zugunsten DES [p = 0,02]) limitiert war,
wohingegen Patienten mit größeren Stents keinen Benefit von
einem DES hatten [27]. DES erscheinen deshalb vorwiegend
nützlich bei Gefäßen mit einem Referenzdurchmesser des
Gefäßes < 3 mm und langstreckigen Läsionen. Die BMS blei-
ben eine gute Alternative zu DES in größeren Gefäßen mit
kurzstreckigen Läsionen.

Akutes Koronarsyndrom
Das akute Koronarsyndrom wurde als Prädiktor einer ST in
verschiedenen Studien identifiziert [21, 28] (Tab. 2). Eine
große Thrombusmenge im Gefäß, die erhöhte Tendenz einer
inkompletten Stentapposition sowie ein positives Gefäßremo-
delling spielen außerdem eine mögliche, wichtige Rolle.
Auch wenn prospektive randomisierte Studien keinen Unter-
schied hinsichtlich Tod oder Myokardinfarkt beim Vergleich
von DES vs. BMS erbracht haben, kann die Frage, ob beim
akuten Koronarsyndrom ein DES oder BMS verwendet wer-
den soll, noch nicht konklusiv beantwortet werden.

Geplante Chirurgie nach Stentimplantation
Ein chirurgischer Eingriff nach koronarer Stentimplantation
stellt für eine ST eine Risikosituation dar, da in der Regel
Aspirin oder Clopidogrel abgesetzt wird. Aus diesem Grund
sollte bei bekannter geplanter Operation letztere entweder
verschoben werden, bis Clopidogrel abgesetzt bzw. ein BMS
verwendet werden kann, damit eine prolongierte Clopidogrel-
Gabe nicht notwendig ist.

Abbildung 4: Resultate der Netzwerkanalyse von 38 Studien (n = 18.023 Patienten),
welche die Gesamtmortalität je nach Stenttyp (SES, PES, BMS) untersucht hat. Klini-
scher Verlauf bis 4 Jahre. Mod. Nachdruck aus The Lancet [8] © 2007 mit Genehmi-
gung von Elsevier.
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Abbildung 5: Entscheidungslogarithmus für den Einsatz von DES vs. BMS. Mod. nach [Bavry A, Bhatt DL, Drug-Eluting Stents: Dual
Antiplatelet Therapy for Every Survivor? Circulation 2007; 116: 696–9].

Zusammenfassung

Ein zusammenfassendes Empfehlungsschema findet sich in
Abbildung 5. Wie eingangs erwähnt, sollte die Entscheidung,
ob ein DES oder BMS verwendet wird, nach sorgfältiger Ab-
wägung des Risikos für eine Restenose und Stentthrombose
erfolgen. Potentere antithrombotische Medikamente werden
in Zukunft die Rate der Stentthrombose reduzieren können,
und hoffentlich das Blutungsrisiko nicht derart erhöhen, dass
in der klinischen Verwendung kein Vorteil im Vergleich mit
der aktuellen dualen Plättchenhemmung mehr resultiert.

Tabelle 2: Unabhängige Prädiktoren für Stentthrombose (ST)

Prädiktoren Studie, Jahr Patienten (n) Anzahl ST Odd- oder 95 %-CI p
Hazard-Ratio

Diabetes Iakovou 2005 [29] 2229 29 (1,3 %) 3,7 1,7–7,9 0,001
Urban 2006 [28] 15.157 126 (0,9 %) 2,8 1,7–4,3 < 0,001
Daemen 2007 [21] 8146 152 (1,9 %) 2,0 1,1–3,8 < 0,05

Akutes Koronarsyndrom Urban 2006 [28] 15.157 126 (0,9 %) 1,8 1,1–2,7 0,01
Daemen 2007 [21] 8146 152 (1,9 %) 2,3 1,3–4,0 < 0,05

Vorzeitiges Absetzen der dualen ATT Iakovou 2005 [29] 2229 29 (1,3 %) 90 30–270 < 0,001
Kuchulakanti 2006 [30] 2974 38 (1,3 %) 4,8 2,0–11,1 < 0,001
Airoldi 2007 [31] 3021 58 (0,19 %) 13,7 4,0–46,7 < 0,001

Bifurkation Iakovou 2005 [29] 2229 29 (1,3 %) 6,4 2,9–14,1 < 0,001

Niereninsuffizienz Iakovou 2005 [29] 2229 29 (1,3 %) 6,5 2,6–16,2 < 0,001
Kuchulakanti 2006 [30] 2974 38 (1,3 %) 3,8 1,2–11,3 0,02
Kuchulakanti 2006 [30] 2974 38 (1,3 %) 4,4 2,0–10 < 0,001

Stentlänge Airoldi 2007 [31] 3021 58 (1,9 %) 2,8 1,6–4,9 < 0,001
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