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Zusammenfassung

Dieses Manual zur interventionellen Therapie (Teil 2) ist eine Anwendungsempfehlung
für interventionell tätige Ärzte, die den gegenwärtigen Kenntnisstand unter
Berücksichtigung neuester Studienergebnisse wiedergibt. Hierzu wurde in den
einzelnen Kapiteln speziell auf die Alltagstauglichkeit der Empfehlungen geachtet,
sodass dieses Manual jedem interventionell tätigen Kardiologen als Entscheidungshilfe
im Herzkatheterlabor dienen soll. Trotz der von vielen Experten eingebrachten
praktischen Hinweise kann dieses Manual dennoch nicht die ärztliche Evaluation
des individuellen Patienten ersetzen und damit eine Anpassung der Diagnostik bzw.
Therapie ersetzen.

Schlüsselwörter
Herzkatheterlabor · Koronare Herzerkrankung · Akutes Koronarsyndrom · Entscheidungshilfe ·
Herzkatheteruntersuchung

Präambel und Einleitung

Laut aktuellem Herzbericht 2018 erfolg-
ten im Jahr 2017 an über 1000 Links-
herzkathetermessplätzen in Deutschland
ca. 880.000 Herzkatheteruntersuchungen.
Entsprechend ergaben sich im Bundes-
durchschnitt hochgerechnet 457 perkuta-
neKoronarinterventionenauf 100.000 Per-
sonen, d. h. 42,9% der Herzkatheterunter-
suchungen umfassen eine perkutane Ko-
ronarintervention (PCI) [1].

Angesichts dieser Vielzahl an Prozedu-
ren erscheint es der Arbeitsgruppe Inter-
ventionelle Kardiologie (AGIK) im Auftrag

der DeutschenGesellschaft für Kardiologie
– Herz- und Kreislaufforschung e.V. (DGK)
umso wichtiger, eine möglichst standardi-
sierte Vorgehensweise zu etablieren – dies
zum einen vor dem Hintergrund der stetig
steigenden Komplexität der Patientenfälle
und zum anderen, um dem Qualitätsan-
spruch an eine moderne Diagnostik bzw.
Intervention gerecht zu werden.

DiesesManual zurdiagnostischenHerz-
katheteruntersuchung (Teil 1) [2] und zur
perkutanenKoronarintervention (Teil 2) ist
deshalb eine Anwendungsempfehlung für
interventionell tätigeÄrzte,diedengegen-
wärtigen Kenntnisstand unter Berücksich-
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tigung neuester Studienergebnisse wie-
dergibt. Hierzu wurde in den einzelnen
Kapiteln speziell auf die Alltagstauglich-
keit der Empfehlungen geachtet, sodass
dieses Manual jedem interventionell tä-
tigen Kardiologen als Entscheidungshilfe
im Herzkatheterlabor dienen soll. Es kann
selbstverständlichnichtdieärztlicheEvalu-
ation des individuellen Patienten ersetzen
und damit die Anpassung der Diagnostik
bzw. der Therapie an dessen spezifische
Situation.

Dieses Manual ist die zweite erweiterte
Auflage der bereits im Jahr 2008 publizier-
ten Positionspapiere [3, 4]. Bei der Erstel-
lung erfolgte eine systematische Analyse
der vorhandenen Literatur und der besten
verfügbaren wissenschaftlichen Evidenz.
Dies ist nach dem gängigen Schema der
Empfehlungsgrade innerhalb des Manuals
entsprechend gekennzeichnet:

Empfehlungsgrade
– I: Evidenz und/oder allgemeine Über-

einkunft, dass eine Therapieform oder
eine diagnostische Maßnahme ef-
fektiv, nützlich oder heilsam ist (wird
empfohlen/ist indiziert)

– II: Widersprüchliche Evidenz und/oder
unterschiedliche Meinungen über den
Nutzen/Effektivität einer Therapieform
oder einer diagnostischen Maßnahme

– IIa: Evidenzen/Meinungen favorisieren
den Nutzen bzw. die Effektivität einer
Maßnahme (sollte erwogen werden)

– IIb: Nutzen/Effektivität einer Maßnah-
me ist weniger gut durch Evidenzen/
Meinungen belegt (kann erwogen
werden)

– III: Evidenz und/oder allgemeine
Übereinkunft, dass eine Therapieform
oder eine diagnostische Maßnahme
nicht effektiv, nicht nützlich oder nicht
heilsam ist und im Einzelfall schädlich
sein kann (wird nicht empfohlen)

Evidenzgrade
– A: Daten aus mehreren randomisierten

klinischen Studien oder Metaanalysen
– B: Daten aus einer randomisierten

klinischen Studie oder mehreren
großen nicht randomisierten Studien

– C: Konsensusmeinung von Experten
und/oder kleinen Studien, retrospekti-
ven Studien oder Registern

Grundlage dieses Manuals waren insbe-
sondere die Europäischen Leitlinien zur
myokardialen Revaskularisation in der Ver-
sion von 2018 sowie die korrespondieren-
den ACC/AHA-Richtlinien [5, 6]. Ergänzt ist
dieses Manual durch praktische Tipps zum
prozeduralenVorgehen,welchedieAuffas-
sungen verschiedener „Katheterschulen“
wiedergeben und im Konsens der Auto-
rengruppe verfasstwurden. Richtlinien zur
Einrichtung und für die Betreibung von
Herzkatheterlaboren wurden für Deutsch-
land separat publiziert [7].

1 Allgemeines praktisches
Vorgehen bei der PCI

1.1 Vorbereitung der PCI

Grundsätzlichgehört zur PCI-Vorbereitung
die Überprüfung aller Voraussetzungen,
die auch für eine diagnostische Angio-
graphie gegeben sein müssen (s. Kap. 1
des Beitrags Manual der Arbeitsgrup-
pe Interventionelle Kardiologie [AGIK]
der Deutschen Gesellschaft für Kardiolo-
gie – Herz- und Kreislaufforschung e.V.
[DGK]. Teil 1: „Durchführung der diagnos-
tischen Herzkatheteruntersuchung“ [2]).
Insbesondere sind das Vorhandensein von
Begleiterkrankungen (Niereninsuffizienz,
Anämie, Schilddrüsenfunktionsstörungen,
Gerinnungsstörungen, Diabetes mellitus,
Infektionen, Allergien u. a.), die Medika-
mentenanamnese sowie die vorliegenden
Laboruntersuchungen zu berücksichtigen.
Strukturierte Protokolle für die Erfassung
und das periprozedurale Management
von Komorbiditäten sind zu empfehlen
(s. Kap. 5 und 7 des BeitragsManual der Ar-
beitsgruppe Interventionelle Kardiologie
[AGIK] der Deutschen Gesellschaft für Kar-
diologie – Herz- und Kreislaufforschung
e.V. [DGK]. Teil 1: „Durchführung der di-
agnostischen Herzkatheteruntersuchung“
[2]).

Darüber hinaus muss eine adäquate
vom Patienten unterzeichnete Aufklärung
vorliegen. Üblicherweise wird bei der Auf-
klärung für die diagnostische Koronaran-
giographie auch die Einverständniserklä-
rung für eine evtl. perkutane Koronarinter-
vention eingeholt. Dies erlaubt die Durch-
führung einer Ad-hoc-PCI bei hierfür ge-
eigneten Patienten. Die Durchführung ei-
ner Ad-hoc-PCI ist aber insbesondere bei

elektiven Eingriffen an das Vorliegen wei-
terer Voraussetzungen gebunden. Hierzu
gehört zum einen eine suffiziente Ischä-
miediagnostik, zumanderen sollten ein Er-
krankungsausmaß und eine Koronarmor-
phologie vorliegen, bei denen das lokale
Heart-Team üblicherweise ein perkutanes
Vorgehen empfiehlt (s. Kap. 3). Idealerwei-
se sind solche Ad-hoc-PCI-Szenarien in ei-
ner vom lokalen Heart-Team abgefassten
SOP beschrieben. Vor komplexen perkuta-
nenEingriffenund in Situationen, indenen
eine Bypassoperation als alternative Be-
handlungsoption diskutiert werden sollte,
empfiehlt es sich, den Patienten zunächst
abzulegen und ihn erneut über Nutzen
und Risiken des Eingriffs sowie alternative
Vorgehensweisen aufzuklären (ggf. auch
durch den Herzchirurgen). Danach sollte
ihm eine ausreichende Bedenkzeit einge-
räumt werden [6].

Der eigentliche Eingriff wird dann
am ausreichend hydrierten Patienten
durchgeführt. Eine Nahrungskarenz ist
nicht zwingend erforderlich, ggf. nur bei
Patienten mit antizipierbarer komple-
xer Intervention. Für die Untersuchung
müssen ein intakter venöser Zugang so-
wie ein kontinuierliches EKG-Monitoring
gewährleistet sein. Zusätzlich muss die
Möglichkeit einer oxymetrischen Überwa-
chung gegeben sein. Die Nierenfunktion
des Patienten ist in die Planung des Ein-
griffs mit einzubeziehen; dabei ist auch
die bereits diagnostisch verabreichte Kon-
trastmittelmenge zu berücksichtigen. Bei
Bedarf und auf Wunsch des Patienten ist
die orale oder intravenöse Gabe eines
schnell wirksamen Sedativums möglich.
Eine ausreichende Überwachung des Pa-
tienten während des gesamten Eingriffs
muss gewährleistet sein. Eine Vollnarkose
ist in der Regel nicht gerechtfertigt. Bei
Patienten, die noch keine duale Plättchen-
hemmung erhalten haben, sollte diese
eingeleitet werden, sobald die Entschei-
dung zur PCI getroffen wird. Perkutane
Interventionen erfordern regelhaft eine
periprozedurale Antikoagulation. Einzel-
heiten der antithrombotischen Therapie
sind in Kap. 5 beschrieben.

1.2 Führungskatheter

Grundsätzlich gilt, dass die Kathetergrö-
ße bzw. Katheterform so gewählt werden
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sollte, dass möglichst eine koaxiale Aus-
richtung zwischen Katheter und Korona-
rostium gewährleistet ist. Ebenfalls ist ein
der Prozedur angepasstes Back-up bei der
Auswahl des Führungskatheters zu beach-
ten. In den meisten Fällen ist die Durch-
führung der PCI mit einem 6 F-Katheter
möglich. Bei Verwendung großkalibriger
Devices (z. B. Rotablator) ist im Einzelfall
die Durchführung der Prozedur mit einem
7 F- oder 8 F-Führungskatheter zu prüfen.

Für die PCI des linken Koronarsystems
sollte ein Extra-Back-up-Katheter (XB oder
EBU) verwendet werden. Ausnahme kann
eine Läsion im Bereich des ostialen Haupt-
stamms darstellen.

Für die PCI des rechten Koronarsys-
tems kann ein Großteil der Prozeduren
(insbesondere bei Ostiumstenosen)mit ei-
nem Judkins-Katheter durchgeführt wer-
den. Bei komplexen Prozeduren (starke
Kalzifizierung und distale Läsionen) kann
ein Amplatz-Left-Katheter (AL 0,75 oder
1,0) Vorteile bieten.

Hinsichtlich des radialenGefäßzugangs
ergeben sich folgende Besonderheiten:
Aufgrund des dünneren Gefäßkalibers der
A. radialis unterscheiden sich die Auswahl
und die Manipulation der Führungskathe-
ter im Vergleich zum femoralen Zugang.
Dennoch können auch radial die meisten
Koronarinterventionen mit einem 6 F-
Führungskatheter durchgeführt werden.
In Einzelfällen kann die Verwendung von
7 F-Kathetern möglich sein. Es ist darauf
zu achten, dass die Kurvengröße des Füh-
rungskatheters für gewöhnlich 0,5 kleiner
gewählt wird als beim femoralen Zugang
(z. B. EBU 4,0 → EBU 3,5; JL 4,0 → JL 3,5).

1.3 Ballonsysteme

Die Behandlung von Koronarstenosen
durch eine Ballondilatation ist seit dem
ersten Einsatz eines Ballonkatheters im
Koronarsystem durch Grüntzig 1977 un-
verändert die grundlegende Technik der
Koronarintervention geblieben.

Die frühere OTW(„over the wire“)-
Konstruktion wurde weitestgehend durch
Monorailsysteme abgelöst [8]. OTW-Bal-
lonshabennocheineNischenindikation im
Rahmen der TASH(transkoronare Ablation
der Septumhypertrophie)-Behandlung.
Bei der Behandlung von chronischen Ver-
schlüssen wurden sie weitgehend durch

Mikrokatheter ersetzt. Die wesentlichen
Performance-Kriterien eines Ballonsys-
tems sind die „Trackability“ (Passage von
GefäßwindungenundAbzweigungen), die
„Pushability“ (Übertragung des Vorwärts-
schub vom Ende auf die Spitze) und die
„Crossability“ (Passage von Stenosen). Die-
se Eigenschaften hängen unter anderem
vonBallonmaterialund-durchmesser,dem
Aufbau und der Härte des Ballonschafts,
den aufgebrachten Beschichtungen, den
Eigenschaften eines evtl. aufmontierten
Stents sowie dem Back-up des eingesetz-
ten Führungskatheters und den Eigen-
schaften des eingesetzten Koronardrahtes
ab. Extra Supportdrähte mit einem beson-
ders hartenSchaft streckendieGefäßeund
können das Vorbringen eines Ballonsys-
tems erleichtern, sind aber in Kombination
mit einer weichen Drahtspitze schlechter
zu steuern als sog. „Workhorse“-Drähte
mit einer geringeren Schafthärte. Poly-
merbeschichtete Drähte passieren durch
die Oberflächenbeschichtung ihrer Spitze
zwar leichter stark gewundene Gefäße
und enge Stenosen, bieten aber danach
auch weniger Support für das Vorbringen
eines Ballonsystems. In der Regel sind auf
Ballonkathetern 2 Markierungen im Be-
reich der Ballonschultern aufgebracht. Bei
sehr kleinen Ballons findet sich stattdes-
sen ein Mittelmarker, weil der Marker das
Crossing-Profil der Ballonspitze erhöhen
würde.

Die reine Ballonangioplastie („pure old
balloonangioplasty“ [POBA])wurde inzwi-
schen weitgehend durch die Ballondilata-
tion mit Stentimplantation abgelöst, da
eine systematische Stentimplantation zu
besseren Akut- und Langzeitergebnissen
führt (Abdeckung von Dissektionen, ge-
ringeres Recoil, Reduktion von Resteno-
sen) [9]. Somit kommt den Ballonkathe-
tern hauptsächlich eine Bedeutung in der
Läsionsvorbereitung (Prädilation), bei der
Implantation des Stents als Trägerballon
und in der Optimierung der Stententfal-
tung und -apposition (Postdilatation) so-
wie bei der PTCA von In-Stent-Restenosen
mittels DCB zu. Ein primäres Stenting kann
zwar zu ähnlich guten Ergebnissen führen
wie ein StentingnachPrädilatation, bei der
Behandlungvonkomplexen, insbesondere
kalzifizierten Läsionen ist aber eine sorg-
fältige Läsionsvorbereitung zu empfehlen,
um insbesondere eine Stentunterexpansi-

on oder einen Stentverlust zu vermeiden
[10–12].

Die POBA wird heute hauptsächlich in
kleinen Gefäßen, zur Behandlung des Seit-
astes bei Bifurkationsstenosen (Kissing-
Balloon-Technik u. a.) und zur Behand-
lung von In-Stent-Restenosen, hier häufig
in Kombination mit medikamentenbe-
schichteten Ballons, eingesetzt.

Die verfügbaren Ballonsysteme sind
entweder „semi-compliant“ oder „non-
compliant“. „Semi-compliant“ bedeutet,
dass der angegebene Durchmesser bei
Nominaldruck imWasserbad erreicht wird,
aberbeihöherenDruckenderBallondurch-
messer noch deutlich weiter zunehmen
kann; „non-compliant“ bedeutet, dass
diese Größenzunahme weniger als 10%
des Nominaldurchmessers beträgt. Die
Compliance ist eine Funktion der Mem-
branfestigkeit des Ballons, weshalb Semi-
compliant-Systeme in der Regel flexibler
und leichter vorbringbar sind,während die
steiferen Non-compliant-Systeme einen
höheren „rated burst pressure“ haben
und deshalb für Hochdruckdilatationen
geeignet sind. Durch die Verwendung von
Doppelmembranen stehen inzwischen zu-
sätzlich noch ausreichend flexible Ultra-
hochdruckballonsysteme zur Verfügung,
die eine Druckapplikation von 35bar und
mehr erlauben.

Aus diesen Balloneigenschaften lassen
sich grundsätzliche Empfehlungen zur Bal-
lonnutzung ableiten. Bei der Wahl der Bal-
longröße ist einerseits zu beachten, dass
nach dem Laplace-Gesetz die Wandspan-
nung linear mit demDurchmesser des Bal-
lons ansteigt. Kleinere Ballons benötigen
also höhere Druckwerte, um die gleiche
Kraft auf die Gefäßwand auszuüben wie
ein Ballon größeren Durchmessers. Ande-
rerseits muss ein „Überdehnen“ des Ge-
fäßesmitnachfolgenderGefahrderDissek-
tion unbedingt vermieden werden, wenn
ein umschriebenes, rigides Segment den
Ballon an der Entfaltung hindert. Kann
sich der Ballon in Teilen nicht vollstän-
dig entfalten, dann dehnt er sich an den
Enden über seinen Nominaldurchmesser
hinaus („Dogboning“) – dieser Effekt ist
bei Compliant- und Semi-compliant-Bal-
lons besonders ausgeprägt. Aus diesem
Grund ist die initiale Wahl eines kleinen,
Non-compliant-Ballons bei Stenosen mit
sehr rigiden Segmenten vorteilhaft: Der
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Tab. 1 Aktuell verfügbare Scoring-/Cutting-Ballons
Wolverine
Cutting Balloon
Device

NSE alpha Angiosculp Scoreflex™
Scoring Balloon
Device

Katheterspitze
Eintrittsprofil

0,017′′ (0,43mm) 0,016′′

(0,401mm)
0,025′′

(0,635mm)
0,0223′′ (0,566mm)

Crossing-Profil 0,036′′ (0,91mm) 0,046′′

(1,168mm)
0,038′′

(0,965mm)
0,0327′′ (0,830mm)

Ballon kann mit hohem Druck entfaltet
werden, ohne das Gefäß außerhalb der
Stenose zu verletzen.

Die meisten Stentfabrikate haben nur
2 oder 3 (selten 4) verschiedene Bauty-
pen, die das gesamte Größenspektrum
der Koronarien abdecken. Der angegebe-
ne Stentdurchmesser entspricht deshalb
dem nominalen Durchmesser des Ballons,
auf dem der Stent montiert ist. Gelingt bei
Nominaldruck die Entfaltung des Stents in
einer kalzifizierten Stenose nicht undmuss
deshalb der Druck erhöht werden, wird
der Stent zwangsläufig in der nachgie-
bigeren Umgebung der Stenose überdila-
tiert. Deshalb ist in solchen Situationen ei-
ne ausreichende Läsionsvorbereitung von
grundlegender Bedeutung. In der Regel
sollte für dieVordilatationeinBallondurch-
messer von 0,5mm unter der Referenz-
größe des zu behandelnden Gefäßes ge-
wählt werden und für die Nachdehnung
dann ein adäquat dimensionierter NC-Bal-
lon. Auch bei einer reinen Ballonangio-
plastie sollten keine überdimensionierten
Ballons zum Einsatz kommen (maximales
Verhältnis Ballon-/Gefäßdurchmesser von
1,1:1).

1.3.1 Medikamentenbeschichtete
Ballons
Medikamentenbeschichtete Ballons ge-
ben ihren antiproliferativen Wirkstoff
(Paclitaxel und Sirolimus) aus einem Exzi-
pient an die Gefäßwand ab. Damit sollen
die Intima- bzw. Muskelzellproliferation
als Mechanismen der Restenosierung
unterdrückt werden. Aufgrund der sehr
verschiedenen Beschichtungstechnologie
der DCB ist nicht von einem Klasseneffekt
auszugehen [13]. Einzelne DCB haben
gute Ergebnisse in der Behandlung von
Bare-Metal- und Drug-Eluting-In-Stent-
Restenosen gezeigt [14–19].

Die Datenlage für die Behandlung von
kleinen Gefäßen, Seitenästen bei Bifurka-
tionsstenosen und langen Läsionen ist ge-

ringerundweniger einheitlich [20–22]. Die
aktuellen Leitlinien sehen eine Klasse-IA-
Indikation ausschließlich für die Behand-
lung von In-Stent-Restenosen [6, 20–22].

1.3.2 Scoring- und Cutting-Ballons
Das Prinzip dieser Devices ist die fokus-
sierte Kraftübertragung des Ballons auf
die Gefäßwand über Drahtsegmente zwi-
schen Ballon und Gefäßwand, im Ballon
integrierte Klingen oder Kunststofffäden
(die bei der Balloninflation in die Gefäß-
wand gedrückt werden, aber im deflatier-
tenZustand eingefaltet sind) oder Scoring-
Elemente (Nitinolkörbe,diedenBallonum-
schließen). Es gibt bisher keine ausreichen-
de Evidenz, dass diese Devices grundsätz-
lich zu geringeren Restenoseraten führen
als eine klassischeBallonprädilatation [23].
Sie können im Einzelfall aber eingesetzt
werden, um harte Stenosen, die primär
mit einem Hochdruckballon nicht dilatier-
bar sind, doch noch erfolgreich zu wei-
ten. Ihr Einsatz in dieser Indikation wird
aber durch ungünstigere Crossing-Profi-
le und eine geringere Flexibilität limitiert
(s. . Tab. 1).

1.4 Rotablation

Die Rotablation wurde bereits in den 90er-
Jahren in der Prä-DES-Stent-Ära entwi-
ckelt. Der ursprüngliche Gedanke war,
durch die Abtragung von Plaquematerial
die Restenosierungsrate im Vergleich zu
einer reinen Ballonangioplastie zu sen-
ken. Dieses Konzept konnte aber niemals
belegt werden. Gleichermaßen konnte
nicht gezeigt werden, dass die grundsätz-
liche Läsionsvorbereitung kalzifizierter
Stenosen mit einer Rotablation vor DES-
Implantation bessere Langzeitergebnisse
als eine Läsionspräparation mit Ballonan-
gioplastie und Rotablation nur als Bail-
out-Strategie (Notfallstrategie) erzielt [24].

Die hohe Erfolgsrate der Rotablation
als Bail-out-Strategie für nichtdilatierbare

Stenosen hat aber dazu geführt, dass die
Rotationsatherektomie anders als die di-
rektionale Atherektomie immer noch ubi-
quitär eingesetzt und für diesen Zweck
auch empfohlen wird (IIa, C) [6].

Das Prinzip der Rotablation ist die teil-
weise Plaqueabtragung durch eine druck-
luftgetriebene, schnell drehende Metallo-
live, diedistalmitDiamantsplittern besetzt
ist und auf einem speziellen Koronardraht
vorgeschoben wird. Hartes Gewebe wird
vom Bohrkopf erfasst und in Mikropartikel
zerlegt, die so klein sind, dass sie die kar-
diale Mikrozirkulation passieren können;
weichesGewebeweicht demBohrkopf aus
(Differential-Cutting). Der Einsatz des Ro-
tablators zielt heutemeist auf eine Plaque-
modifikation ab, d. h. die Herstellung der
Dilatierbarkeit einer harten Plaque. Hier-
zu wird ein im Verhältnis zur Gefäßgrö-
ße unterdimensionierter Bohrkopf einge-
setzt, der neben der ablativen Wirkung
auchzur Fissurbildung inden tieferenKalk-
schichten führt.

Dies bedeutet, dass Bohrköpfe kleiner
als das zu behandelnde Gefäß gewählt
werden. Dementsprechend kann die Ro-
tablation mit 6 F- (bis 1,5mm-Bohrkopf)
bzw. 7 F- (bis 1,75mm-Bohrkopf) Füh-
rungskathetern durchgeführt werden. Die
Drahttechnik hat sich ebenfalls durch
die Verwendung von Mikrokatheter bzw.
OTW-Ballonswesentlich vereinfacht. Dem-
zufolge wird der sog. Rotawire (Edelstahl-
draht als „floppy wire“ oder „extra support
wire“) über diese nach Sondierung des
Gefäßes mit gewöhnlichen „Workhorse“-
Führungsdrähten eingeführt. Nach Funkti-
onsprüfungdesRotablatorsmittelsDRAW-
Schema (D – „drops“; R – „rotation“ um
160.000–170.000U/min; A – „advance“;
W – „wire“) sollte mit einem sog. Pecking-
Manöver die Läsion bearbeitet werden.
Hierbei sollte die Drehzahl nicht um mehr
als 5000 U/min abfallen und die Behand-
lungszeit 15–20 s nicht überschreiten.
Das Legen eines passageren Schrittma-
chers wird in folgenden Fällen empfohlen:
Hauptstamm, RCA, niedrige Ausgangs-
herzfrequenz (I, C) (. Abb. 1).

In jüngerer Zeit wurde die Rotationsa-
therektomie noch um das Verfahren der
orbitalen Atherektomie ergänzt. Im Unter-
schiedzurRotablationistdieBohrkroneam
Ende der Antriebswelle exzentrisch mon-
tiert, sodass sie von der Zentrifugalkraft an
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Abb. 18 Stark verkalkte Stenose des Hauptstamms (a). Rotablationmit einemBohrkopfgröße
1,5mm (b). Sichtbarer Nativkalk (c). Ergebnis nach Intervention (d)

Bifurkationsstenose

Echte Bifurkation
- Medina 0-1-1, 1-0-1, 1-1-1

Kaliberunterschied
Hauptast:Seitast

Bifurkationswinkel

<70° >70°

DK-CrushCulotte

Nur Hauptast
- Medina 1-0-0, 0-1-0

Nur Seitast
- Medina 0-0-1

1mm< 1mm

DK-Crush/ T-Stent

Abb. 28 Strategieauswahl bei betroffenemHaupt- und Seitast. (Mod. nach [30])

dieWandgedrücktwird. Deshalb kanndie-
selbe Krone abhängig von der Rotations-
geschwindigkeit das Gefäß auf verschie-
dene Durchmesser aufbohren. Außerdem
ist grundsätzlich ein Blutfluss nach distal
während der Atherektomie möglich.

1.5 Lithotripsie

Eine neuere Entwicklung zur Läsionsprä-
paration kalzifizierter Läsionen ist die Li-
thotripsie. Hierzu wurden in einen Ballon-
katheter mehrere Emitter integriert, die
– bei einem mit niedrigem Druck (4 atm)
inflatierten Ballon – über die gesamte Zir-
kumferenz eine nicht fokussierte akusti-

sche Pulswelle abgeben. Ähnlich wie bei
der Lithotripsie kann die Schallwelle beim
Auftreffen auf oberflächliche oder tiefe
Verkalkungen der Gefäßwand hohe Ener-
gien übertragen, die den Kalk zertrüm-
mern. Die Effektivität und Sicherheit des
Systems wurden bisher in einer periphe-
ren und einer koronaren Studie belegt [25,
26]. Weitere randomisierte Studien müs-
sen den genauen Stellenwert der Metho-
de noch untersuchen. Gegenwärtig bietet
sich die Methode insbesondere für die Be-
handlung nichtdilatierbarer Stenosen ggf.
auch in Kombination mit einer Rotations-
atherektomie an. Fallberichte zeigen auch
dieMachbarkeit einer Behandlungvonun-
terexpandierten Stents (aktuell noch „off-
label“) [27].

1.6 Praktisches Vorgehen
bei speziellen anatomischen
Situationen

1.6.1 Bifurkationsstenosen
Grundsätzlich sollte vor der Planung ei-
ner Bifurkationsstenosenintervention eine
Einteilung der Stenose entsprechend der
Medina-Klassifikation erfolgen (s. Zusatz-
material Online, zusätzliche Abb. 30) [28].
Hiernach orientiert sich das weitere in-
terventionelle Vorgehen mit der Entschei-
dung,obein „Provisional“-Stenting-Ansatz
oder a priori eine 2-Stent-Strategie ge-
wählt wird. Entsprechend den allgemein-
gültigen Empfehlungen ist dabei auf den
Abgangswinkel des Seitastes zu achten, da
bei Abgangswinkeln <70° spezielle Bifur-
kationstechniken eingesetzt werden müs-
sen. Ein ebenfalls wichtiges Kriterium ist
dieBeachtungder natürlichenVerjüngung
der Gefäßdiameter nach distal. Dement-
sprechend besteht eine konstante Rela-
tion zwischen distalem und proximalem
Hauptast sowiedemSeitast,welche imGe-
setz von Finet mathematischen Ausdruck
(D1= (D2+D3) * 0,678) findet [29]. Für die
Stentgrößenauswahl ist der distale Gefäß-
diameter entscheidend.

Für den klinischen Alltag gilt es, einen
der Stenosemorphologie und der Ge-
fäßanatomie entsprechenden „Workflow“
zu implementieren. Hierbei ist nach Be-
stimmung der Medina-Klassifikation die
Beurteilung des Bifurkationswinkels ent-
scheidend. Anschließend erfolgt die Ab-
schätzung der Gefäßdiameter. Bei einer
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Abb. 38 Strategieauswahl bei isolierter Hauptastbeteiligung. (Mod. nach [30])

Bifurkationsstenose

Echte Bifurkation
- Medina 0-1-1, 1-0-1, 1-1-1

Nur Hauptast
- Medina 1-0-0, 0-1-0

Nur Seitast
- Medina 0-0-1

Bifurkationswinkel

<70° >70°

T-Stent

Rev. Culotte DK-Crush

Kaliberunterschied
Hauptast:Seitast

> 1mm< 1mm

Abb. 48 Strategieauswahl bei isolierter Seitastbeteiligung. (Mod. nach [30])

Differenz von mehr als 1mm zwischen
Hauptast und Seitast erscheint für alle Bi-
furkationsmorphologien die Culotte-Tech-
nik weniger empfehlenswert. Für echte
(Seit- und Hauptast betroffen) Bifurkati-
onsstenosen mit einem Abgangswinkel
<70° und einem Kaliberunterschied zwi-
schen Hauptast und Seitast >1mm ist
eine DK-Crush-Technik oder eine TAP-
Technik ideal (s. . Abb. 2).

Nach wie vor gilt, dass ein sog. „pro-
visional stenting“ die beste Methode ist,

um einen alleinig erkrankten Hauptast zu
behandeln (I, A) [6]. Sofern nach Stentim-
plantation im Hauptast der Seitast kom-
promittiert ist, kannnachfolgend zunächst
eineproximaleOptimierungstechnik (POT)
erfolgen (s. . Abb. 3). Sollte dies nicht zu
einem adäquaten Ergebnis im Seitast füh-
ren, kann die „Kissing-ballon“-Technik an-
gewandt werden. Ist hiernach der Seitast
weiterhin hochgradig stenosiert, solltemit
einer TAP-Technik oder einer Culotte-Tech-
nik abschließend behandelt werden.

Grundsätzlich ist bei allen Bifurkations-
technikendarauf zu achten, dass nach „Kis-
sing-ballon“-ManöverderproximaleStent-
anteil im Hauptast mit einem sog. „Final-
POT“ versorgt wird [28].

Liegt lediglich eine Seitaststenose vor,
sollte eine genaue Evaluierung ggf. mit
intravaskulärer Bildgebung des Bifurka-
tionsbereichs erfolgen. Ist der Hauptast
nicht stenosiert, kann eine T-Technik an-
gewandt werden. Allerdings liegt in den
meisten Fällen eine arteriosklerotische
Beteiligung des Hauptastes vor, weshalb
eine 2-Stent-Strategie (z. B. Reverse-Culot-
te oder DK-Crush-Methode) zum Einsatz
kommen kann (s. . Abb. 4). Allerdings
ist diese Konstellation immer individuell
und unter Berücksichtigung aller infrage
kommender Techniken zu entscheiden.

1.6.2 Chronische Koronarverschlüsse
Aktuelle Richtlinien empfehlen (IIa, B),
dass die perkutane Revaskularisierung von
chronischen Gefäßverschlüssen („chronic
total occlusion“ [CTO]) bei Patienten mit
medikamentenresistenter Angina pectoris
oder mit einem großen Versorgungsge-
biet und entsprechend dokumentierter
Ischämie in Betracht gezogen werden
sollte [31].

Ein Schlüssel zumErfolg einer Rekanali-
sation einer CTO ist die gute Vorbereitung.
Hierzu sollte neben einem entsprechen-
den bildgebenden Nachweis der Vitalität
(MRT) des entsprechenden Versorgungs-
gebietes der J-CTO-Score bei antegradem
VorgehenAnwendungfinden (s.. Abb. 5).

Er beschreibt unabhängige Prädikto-
ren, die die antegrade Rekanalisations-
wahrscheinlichkeit und die Schnelligkeit
der antegraden Drahtpassage reflektieren
(jeweils mit 1 Punkt). Insbesondere be-
inhaltet er einen vorangegangenen ge-
scheiterten Versuch, eine CTO wiederzu-
eröffnen, den angiographischen Nachweis
einer starken Verkalkung, einen Verlaufs-
winkel des Gefäßes ≥45° innerhalb des
okkludierten Segments, einen „blunt pro-
ximal stump“ sowie eine Okklusionslänge
>20mm. Dementsprechend werden CTO-
Läsionen als leicht, mittelschwer, schwer
und sehr schwer (J-CTO-Scores von 0, 1,
2 bzw. ≥3) klassifiziert [32]. Während er-
fahrene Untersucher auch sehr komple-
xe Prozeduren erfolgreich behandeln kön-
nen, solltendiejenigen,dieamBeginn ihrer
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Abb. 58 J-CTO-Score. (Mod. nach [32])

Lernkurve stehen, eher „einfachere“ Fälle
auswählen (J-CTO-Punktzahl 0 oder 1). An-
tizipierbar schwierigereProzeduren (J-CTO
≥2) sollten an CTO-Zentren oder mithilfe
eines Proctors durchgeführt werden (I, C).

Neben einer guten Vorbereitung einer
Rekanalisationsmaßnahme ist die gute Vi-
sualisierung einer CTO eine wichtige Vor-
aussetzung für eine erfolgreiche Interven-
tion.Hierzudientdie simultanekontralate-
rale Injektion (I, C), die wertvolle Informa-
tionen über die Morphologie, Kollaterali-
sierung, Länge des Verschlusses und Kom-
plexität der CTO liefern kann. Eine CTO-PCI
ohne duale Injektion wird nur bei unzu-
reichender kontralateraler Kontrastierung
oder adäquater ipsilateraler Versorgung

empfohlen (I, C). Mögliche Zugangswege
für die Katheter können bifemoral, radial/
femoral oder unifemoral sein. Hinsichtlich
der Größe des Führungskatheters werden
in den meisten Fällen bei antegrader Re-
kanalisationstechnik ein 7 F-Katheter zur
Rekanalisation und 5–6 F für die Kontras-
tierung über Kollateralen empfohlen. Bei
retrograder Rekanalisationstechnik emp-
fiehlt sich meist die Verwendung von zwei
7 F-Führungskathetern.

Für Rekanalisationen im LCA-Stromge-
bieterscheinteinExtra-Back-up-Führungs-
katheter am geeignetsten. Für das RCA-
Stromgebiet hat sich ein AL 0,75 bis 1 be-
währt. Trotzdem gibt es bestimmte Anato-
mien, bei denen andere Führungskathe-

terkonfigurationen sinnvoll sind (z. B. JR
oder IMA-Katheter bei ostialen Verschlüs-
sen). Der Untersucher sollte mit den Tech-
niken der tiefen Intubation, Anker-Ballon
oder der Verwendung von „Mother-and-
Child“-Kathetern vertraut sein.

Die Führungsdrahttechnologie hat sich
in den letzten Jahren rasant entwickelt
und hat zur Entwicklung verschiedens-
ter CTO-PCI-Techniken entscheidend bei-
getragen. Grundsätzlich gilt, dass kein ein-
zelner Draht für alle Läsionsmorphologien
geeignet ist. Gleichfalls entscheidend für
den Erfolg einer CTO sind die Mikroka-
theter, da sie eine bessere Drahtführung
ermöglichen als auch einen wiederholten
Wechsel der Drähte zulassen (s. . Tab. 2;
. Abb. 6).

Der antegrade Rekanalisationsversuch
ist der Eckpfeiler der CTO-PCI und wird in
etwa 75%der Fälle erfolgreich angewandt
[34]. Die damit verbundene Drahteskala-
tion ist das aktuell empfohlene Vorgehen
bei wenig komplexer CTO mit guter dista-
ler Landungszone und einer Läsionslänge
<20mm. Der Strategiealgorithmus wur-
de unlängst vom EuroCTO Club publiziert
[31].

Ein „True-to-true“-Lumen-Vorgehen ist
die derzeitig präferierte Vorgehensweise.
Dennoch gibt es Situationen, in denen ein
distales Dissektion/Rentry-Manöver ange-
wandt werden muss. Dies trifft v. a. für
komplexe CTO-Morphologien zu. Derzei-
tig zu Beginn empfohlene Führungsdräh-
te der ersten Wahl sind meist getapert
(spitz zulaufend) und polymerbeschichtet,
mit relativ niedriger „tip-load“ (Fielder XT,
XT-R, XT-A). Einzig nicht getaperter Draht
für den Primäreinsatz ist der Ultimate 3g.
Sollte die proximale Verschlusskappenicht
penetriertwerdenkönnen,muss einhärte-
rer getaperter Draht zur Punktion gewählt
werden (z. B. ConfianzaPro,Hornet 14). Da-
nach sollte als „Step-down“-Strategie wie-
der auf einen weicheren Draht gewechselt
werden. In der CTO-Läsion kann im Step-
up- oder Step-down-Modus auf sehr gut
steuerbare getaperte intermediäre Drähte
aus der Gaia-Familie (z. B. Gaia II oder III)
gewechselt werden. Ziel ist die intralumi-
nale Rekanalisation.

Sollteeszueiner subintimalenSituation
im Bereich der distalen Landezone kom-
men (bestätigt durch die kontralaterale
Injektion), steht eine Reihe an Techniken
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Tab. 2 Zurzeit verfügbareMikrokatheter bei CTO-Intervention
Hersteller Katheter Länge Distaler Schaft oder

äußerer Diameter

Tornus 135 cm 2,1 und 2,6 Fr

Corsair und Corsair Pro 135 cm, 150 cm 2,6 Fr

Asahi Intecc

Caravel 135 cm, 150 cm 1,9 Fr

Boston
Scientific

RenegadeTM 18 105 cm, 115 cm, 135 cm 2,5 Fr

IMDS NHancer Pro X 135 cm, 155 cm 2,3 Fr

Roxwood
(now BTG)

MicroCross 14® und
MicroCross 14ES

155 cm 1,6 Fr

Terumo Finecross® 130cm, 150 cm 1,8 Fr

Venture® 145cm („rapid exchange“)
140 cm („over-the-wire“)

2,2 Fr

SuperCrossTM 130 cm, 150 cm
Spitzenwinkel (45°, 90° oder
120°)

2,1 Fr

Turnpike® 135cm, 150 cm 2,6 Fr

Turnpike® LP 135 cm, 150 cm 2,2 Fr

Turnpike® Spiral 135 cm, 150 cm 3,1 Fr

Teleflex

Turnpike® Gold 135 cm 3,2 Fr

Acrostak M-CATH 135cm 2,25Fr

Merit Medi-
cal

SwiftNINJA 135 cm 2,4 Fr

zur Verfügung, um das wahre Lumen zu
erreichen. Hierzu kann man Drahttechni-
ken (Parallel-Wire-Technik, Mini-STAR) als
auch Device-basierte Ansätze verwenden
(Stingray). Bei der Paralleldrahttechnik ist
oft die Verwendung eines Dual-Lumen-
Mikrokatheters von Nutzen.

Retrograde Techniken sind bei fehlen-
dem antegradem Erfolg und adäquaten
Kollateralen zu erwägen.Weitere Entschei-
dungskriterien für den retrograden Zu-
gang können eine stark veränderte Lan-
dungszone oder eine Bifurkation im Be-
reich der distalen Kappe sein. Hierzu soll-
ten entsprechende Mikrokatheter (Corsair,
Caravel, Turnpike) bzw. Drähte (SUOH 03,
Sion Black) Verwendung finden. Septale
Kollateralen sind immer zu bevorzugen,
da die Passage der epikardialen Kollate-
ralen mit einem höheren Risiko einherge-
hen und dementsprechend den erfahre-
nen Untersuchern überlassen werden soll-
ten. Ebenfalls ist bei der retrograden Re-
kanalisation ein Crossing des Führungs-
drahtes im wahren Lumen anzustreben.
Sollte dies nicht möglich sein, kann zum
Teil die „kissing-wire“-Technik angewandt
werden. Darüber hinaus ist die Reverse-
CART-Technik (mit oder ohne Knuckle-wi-
re-Technik) und anschliessender Externa-

lisation eines entsprechenden Führungs-
drahtes (RG3) sicher und effektiv anwend-
bar. Weitere Techniken, wie das Tip-in-Ma-
növer, können bei der retrograden Reka-
nalisation zum Einsatz kommen.

Entsprechend den Leitlinien konnte zu-
letzt das Konzept des sog. „Hybrid-Algo-
rithmus“ die Erfolgsrateweiter verbessern.
Ein modifizierter und aktualisierter Algo-
rithmus des EuroCTO Clubs ist dem ent-
sprechenden Positionspapier zu entneh-
men [31].

1.6.3 In-Stent-Restenosen
Die alleinige Ballondilatation von In-Stent-
Restenosen (ISR) erzielt gute Akutergeb-
nisse, allerdings ist sie mit einer hohen
Rezidivrate assoziiert, weshalb alternati-
ve Verfahren angewandt werden sollten
(III, C). Die Behandlung mit einem Cut-
ting- oder Scoring-Ballon führte in einer
randomisiertenUntersuchungzu keiner si-
gnifikanten Reduktion der Restenose [35].
Allerdings war aber das „Verrutschen“ der
Ballons seltener zu beobachten. Auch die
Rotablation war in RCTs der alleinigen Bal-
lonangioplastie nicht überlegen. Dement-
sprechend ist die Rotablation lediglich als
Möglichkeit anzusehen, um ggf. eine ISR
bei massiver Unterexpansion besser vor-

zubehandeln (IIb, C). Die Anwendung der
Rotablation ist im Stent nicht immer un-
gefährlich und sollte deshalb mit großer
Zurückhaltung durchgeführt werden und
dem erfahrenen Untersucher überlassen
bleiben (I, C).

Hinsichtlich der Versorgung von ISRmit
DES oder DCB ergeben sich unterschiedli-
che Aspekte, die v. a. die Morphologie der
ISR berücksichtigen sollten. In großen Me-
taanalysen zeigten sich keine signifikan-
ten Unterschiede zwischen DES und DCB
in Bezug auf klinische Endpunkte [36].

Im Hinblick auf den angiographischen
Endpunktdessog. „late lumenloss“ scheint
derDCBdemDES tendenziell überlegen zu
sein. Trotzdem ist die Neoatherosklerose
möglicherweise bessermit einemDES und
eine reine Intimahyperproliferation besser
mit einem DCB behandelt [19].

1.6.4 Bypassgefäße
Stenosen in SVG auf RCA können meist
mit MP-Führungskathetern mit sehr gu-
tem Back-up versorgt werden. Für SVG auf
LCA sind JR- oder AL-Führungskatheter zu
empfehlen. Abhängig von der Anatomie
können natürlich auch alternativ konfigu-
rierteFührungskatheter (z. B.LCB,RCB)Ver-
wendung finden.

Bei der PCI von SVG gibt es Hinweise,
dass Patienten, die einem Direktstenting
unterzogen wurden, eine weniger hohe
CK bzw. CK-MB-Erhöhung aufwiesen als
Patienten mit vorheriger Dilatation [37].
Allerdings gibt es auch retrospektive Stu-
dien, die keine Nachteile einer vorherigen
Dilatation hinsichtlich klinischer Parame-
ter belegen konnten [38]. Derzeit kann
deshalbhinsichtlicheinerPrädilatationkei-
neeindeutige Empfehlungausgesprochen
werden.

Obwohl in den europäischen als auch
amerikanischen Leitlinien keine eindeuti-
ge Empfehlung hinsichtlich der Verwen-
dung von DES ausgesprochen wird, emp-
fiehlt sich trotz uneinheitlicher Datenlage
die Verwendung von DES (IIa, C). Biore-
sorbierbare Scaffolds können bei Bypass-
stenosen aktuell nicht empfohlen werden
(III, C).

Die PCI von SVG-Stenosen wird als In-
tervention mit hohem Risiko angesehen,
da das Atherofibrom für distale Emboli-
sation anfälliger ist. Es wurden verschie-
dene Ansätze evaluiert, um die Emboli-
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Abb. 69 Parallel-
wire-Technik. (Mod.
nach [33])

a b

c d

Abb. 78 aStenoseeinesVenenbypasses.bPCIunterVerwendungeines Embolieprotektionssystems.
c,dRadiologischundmakroskopischsichtbarerThrombusimFilterdesProtektionssystems(roter Pfeil)

sationen und damit Slow-Flow- bzw. No-
Flow-Situation zu verhindern. Distale Pro-
tektionssysteme mit Filtern haben in ei-
ner randomisierten Studie die insgesamt
besten Ergebnisse gezeigt. Obwohl eine
einzelne randomisierte Studie die Verwen-
dungunterstützt, sind allerdings dieDaten
aus Beobachtungsstudien und aus großen
Registern widersprüchlich [39–41]. Prinzi-
piell gilt, dass – sofern eine Anwendung
sinnvoll ist und ein entsprechend großes
Versorgungsgebiet gefährdet erscheint –
die Verwendung von distalen Protektions-
systemen erwogen werden sollte (IIa, B)
(s. . Abb. 7).

1.6.5 Stenosen des ungeschützten
Hauptstammes
DieHauptstammstenosestellteineschwie-
rig zu behandelnde Bifurkationsstenose
dar. Bei der Planung und Durchführung
der Hauptstamm-PCI wird der Einsatz der
intravaskulären Bildgebung empfohlen
(IIa, B). Bei Interventionen des Haupt-
stamms sollten ausschließlich DES zur
Anwendung kommen, wobei je nach Ste-
nosemorphologie eine 1- bzw. 2-Stent-
Strategie infrage kommt. Zeigt sich nur
ein Tochtergefäß betroffen, ist das sog.
„provisional stenting“ die bevorzugte Me-
thode (I, A). Bei der Wahl der richtigen
2-Stent-Strategie sind die anatomischen
Bedingungen (Bifurkationswinkel, Gefäß-

diameter) zu berücksichtigen (.Abb. 8).
Gemäß Datenlage ist derzeit die DK-
Crush-Technik den anderen Strategien
(TAP, Culotte, Mini-Crush) vorzuziehen
(IIb, B).

1.6.6 Ostiale Stenosen
DiePCI vonostialen Läsionen inKoronarar-
terien oder aortokoronaren Bypass-Grafts
können eine besondere Herausforderung
darstellen und sind mit höheren prozedu-
ralen und mittelfristigen Komplikationsra-
ten verbunden. Wichtig ist, dass gerade
bei aortoostialen Läsionen ein potenziel-
ler Vasospasmus ausgeschlossen ist, der
durch Führungskatheter verursacht sein
kann. Die Verwendung von intravaskulärer
Bildgebung (OCT oder IVUS) sollte insbe-
sondere bei ostialen Läsionen des Haupt-
stamms erwogen werden (IIa, B). Dabei
können die Beurteilung der Plaquevertei-
lung als auchdie Bestimmungder Läsions-
länge und des Gefäßdiameters von großer
Bedeutung sein.

Die Läsionspräparation mit Debulking-
Devices sollte durchgeführt werden, wenn
es zu einer unzureichenden Entfaltung der
Ballonsysteme im Rahmen der Vordilatati-
on kommt. Die Durchführung der Rotabla-
tion oder auch neuerdings einer Lithotrip-
sie können Alternativen hierzu darstellen,
ohne dass hierzu ausreichende Evidenz
der Überlegenheit gegenüber der Ballon-
angioplastie vorhanden ist.

Die Stentpositionierung birgt einige
Herausforderungen, weshalb v. a. die ex-
akte angiographische Projektion wichtig
ist (s. . Tab. 3). Weiterhin ist die richtige
Technik des Führungskathetermanage-
ments bei aortoostialen Läsionen von
essenzieller Bedeutung. Hier kann auch
die Verwendung eines zusätzlichen ko-
ronaren Führungsdrahtes (Markerdraht)
in der Aorta ascendens die exakte Po-
sitionierung des Stents erleichtern. In
Einzelfällen kann die Verwendung von
spezifischen Stentsystemen (Ostial Pro)
erwogen werden.

Für ostiale Läsionen der LAD oder
des RCX kann die sog. „Draw-back“-
Technik die möglichst genaue Stentpo-
sitionierung ermöglichen. Hierbei wird
ein zweiter Führungsdraht in das nicht-
betroffene Gefäß positioniert. Ein leicht
unterdimensionierter Ballon wird dann
in das Hauptgefäß gelegt und insuffliert.
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Abb. 88DK(„double kiss“)-Crush-Technik: Drahteinlage in denHaupt- und Seitast, Vorbringen eines Stents in denSeit- und
einesBallons indenHauptast.a ImplantationdesStents indenSeitast;bEntfernenvonStentballonundKoronardrahtausdem
Seitast,BallondilatationimHauptastmit„crush“desSeitaststents;cerneuteDrahtsondierungdesSeitastsdurchdieStentstre-
ben hindurch und Eröffnen der Stentstreben im Bereich des Seitastostiums;d erstes Kissing-Ballon-Manöver; e Implantation
des zweiten Stents in denHauptast; fNachdilatation imSeitast;g zweites Kissing-Ballon-Manöver; abschließendeproximale
Optimierungstechnik (POT) nicht abgebildet. (Adaptiert nach [42];mit freundlicher Genehmigungvon© JohnWiley& Sons,
Inc. All Rights Reserved)

Der nicht abgesetzte Stent wird dann
gegen den im Hauptast inflatierten Ballon
zurückgezogen (s. . Abb. 9 und 10).

1.6.7 Kalzifizierte Stenosen
Stark kalzifizierte Stenosen stellen immer
noch eine große Herausforderung in der
Behandlung dar. Im Vorfeld der Behand-
lungkanndieEvaluierungderStenosemit-
tels intravaskulärer Bildgebung von Vorteil
sein (IIb, C). Insbesondere das Ausmaß der
Verkalkung kannwesentlichen Einfluss auf
die Strategieentscheidung nehmen. Ab ei-
ner Zirkumferenz von mehr als 270° ist ei-
ne alleinige Ballondilatation wahrschein-
lich nur ungenügend, und weitere De-
bulking-Verfahren (z. B. Rotablation, orbi-
tale Atherektomie, Lithoplastie) sollten er-
wogen werden (IIa, C) (s. . Abb. 11).

Für einenoptimales Back-upgilt grund-
sätzlich die adäquate Auswahl des Füh-
rungskatheters, ggf. die Verwendung von
sog. Extension-Kathetern (z. B. Guidezilla,
Guideliner, s. . Abb. 12). Ebenfalls ist zur
Verbesserung des Back-ups in manchen
Fällen die sog. Anker-Ballon-Technik mög-
lich, setzt aber eine entsprechende Ana-
tomie voraus (s. . Abb. 13).

Ein entscheidender Faktor bei komplex
verkalkten Läsionen kann unter Umstän-
den die Verwendung eines Mikrokathe-
ters sein, der aufgrund seines Crossing-
Profils oftmals eher eine Stenose überwin-
den kann als ein Ballon. Dementsprechend
kann in vielen Fällen der Einsatz eines Mi-
krokatheters erwogen werden (IIb, C).

Für die Vordilatation sind bei kalzifizier-
ten LäsionenNon-compliant-Ballons emp-
fohlen (I, C). Aufgrund ihrer relativ ge-

ringen Diameterzunahme in Abhängigkeit
der Druckwerte wird insbesondere bei ho-
hen Druckwerten (atm) eine Überexpansi-
onaußerhalbder Läsionvermieden. Insbe-
sondere zur Vermeidung von Dissektionen
imStentkantenbereich ist der Einsatz eines
NC-Ballons empfehlenswert (I, C).

Besondere Erwähnung sollte der Ultra-
hochdruckballon (OPN-Ballon, SISMedical,
Switzerland) finden. Dieser aus 2 Lagen
produzierteBallonwurde für dieDilatation
mit Drücken bis 35 atü und darüber entwi-
ckelt. Limitation ist sein deutlich erhöhtes
Crossing-Profil, weshalb er in höhergradi-
gen Stenosen häufiger nicht eingebracht
werden kann.

Dem Einsatz von Scoring-/Cutting-Bal-
lons kommt gerade in der kalzifizierten
Läsion eine besondere Bedeutung zu. Oft-
mals vereinfachen sich hierdurch die Posi-
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Tab. 3 Wichtige Projektionen zur Beurteilung von ostialen Läsionen
Gefäßmit
ostialer Läsion

Empfohlene Aufnahme

LM AP kranial oder LAO kranial

RCA LAO oder besser LAO kaudal, um die Ebene des Ostiums darzustellen

LAD Kombination von kaudalen Darstellungen. LAO kaudal zeigt typischerweise
weniger Überschneidungenmit Rami oder dem RCX, stellt ihn aber kürzer
dar als die RAO kaudale Darstellung

RCX LAO kaudal, im Fall einer Überlappung kann die LAO kranial helfen

Bypassgraft Normalerweise LAO± kaudal für RCA-Grafts; für LCA-Grafts ist das Ostium
meist verkürzt in der RAO-Darstellung

tionierung und die Entfaltung des Stents
deutlich [44].

Das „Leopard-Crawl“-Manöver kannbei
„unüberwindbaren“ Stenosenmit konven-
tionellen Ballons in Einzelfällen eine Tech-
nikdarstellen,wie Scoring/Cutting-Ballons
(z. B. NSA Alpha) in derartigen Stenosen
eingesetzt werden können (s. . Abb. 14).

Obwohl die routinemäßige Anwen-
dung einer Rotablation die Ergebnisse
nach DES nicht verbessert, ist sie immer
noch für die Behandlung stark verkalkter
oder stark fibrotischer Läsionen erforder-
lich, die vor der Stentimplantation nicht
mit einem Ballon passiert oder ausrei-
chend dilatiert werden können (IIb, C).

Alternativ kann auch die orbitale Athe-
rektomie eingesetzt werden. Ähnlich wie
für die Lithoklasten ergeben sich aus bis-
her nicht randomisierten Studien vielver-
sprechende Ergebnisse. Indikationen und
entsprechende Anwendungsgebiete müs-
sen aus randomisierten Daten abgeleitet
werden.

1.7 Erfolgskriterien der PCI

Ziel der PCI ist es, eine hämodynamisch
wirksameKoronarstenosedauerhaftzube-
seitigen, ohne dass es dabei zu einer Myo-
kardschädigung oder zum Verschluss von
größeren Seiten- oder Endästen kommt.
In der internationalen Literatur sind meh-
rere koronare Erfolgs- oder Misserfolgs-
kriterien gebräuchlich. Im Rahmen einer
Stentimplantation sollte eine Unterexpan-
sion des Stents >20% vermieden werden.
BeiangiographischunklaremBefundsollte
das Stentergebnis mit der intravaskulären
Bildgebung (IVUS, OCT) evaluiert werden
(IIa, B).

Für einen prozeduralen Erfolg sollten
während des Krankenhausaufenthaltes
keine MACE (Tod, Myokardinfarkt, Not-

fallbypassoperation) auftreten. Für die
30-Tage-Inzidenz bei koronarer Stentim-
plantation lassen sich für MACE folgende
Prädiktoren identifizieren: Alter, Diabetes
mellitus, ACS, Stentlänge, Stentüberlap-
pung, eingeschränkte LV-Funktion sowie
als stärksterPrädiktordie residuelleDissek-
tion. Troponin I- oder T-Erhöhungen nach
PCI durch Mikroembolien, Verschlüsse
kleiner Seitenäste, Spasmen u. a. wer-
den nicht als Komplikation gewertet. In
den aktuellen Guidelines werden keine
seriellen Troponinkontrollen nach PCI
routinemäßig empfohlen.

1.8 Möglichkeiten der Therapie bei
refraktärer Angina pectoris

Bei therapierefraktärer Angina pectoris ist
zunächst eine optimale medikamentöse
Therapie entsprechend der europäischen
Leitlinie zum chronischen Koronarsyn-
dromanzustreben [47]. Alternativ kannbei
nachgewiesener myokardialer Ischämie
im Bereich des Perfusionsgebiets der
linken Koronarangiographie (Stress-MRT,
Szintigraphie, Stressechokardiographie)
eine Koronarsinusreduktion (Reducer-
Therapie) erwogen werden. Der Reducer
ist ein sanduhrförmiger, ballonexpandier-
barer Stent aus Edelstahl, der perkutan
über die rechte V. jugularis interna in
den Koronarvenensinus implantiert wird.
Nach 2 bis 6 Monaten wird hierdurch
die Ausbildung einer 60- bis 70%igen
Stenose im Koronarvenensinus induziert,
welche retrograd zu einer Erhöhung des
Kapillardruckes führt. Insbesondere im
subendokardialen Bereich führt dies zu
einer Reduktion des Gefäßwiderstandes
mit einer Besserung des in der Ischämie
pathologisch erhöhten Verhältnisses zwi-
schen dem subepikardialen und dem
subendokardialen Blutfluss.

Der primäre Endpunkt der randomi-
sierten, sham-kontrollierten COSIRA-Stu-
diewareineVerbesserungderAngina-pec-
toris-Beschwerden um mindestens 2 CCS-
Klassen nach 6 Monaten [48]. Dieser End-
punkt wurde bei 35% der Patienten in
der Behandlungsgruppe und bei 15% der
Patienten in der Kontrollgruppe erreicht
(p= 0,02). Eine Verbesserungumeine CCS-
Klasse konnte bei 71% (vs. 42% in der
Kontrollgruppe) der Patienten nach der
Implantation des koronaren Reducers be-
obachtet werden. Weitere Registerstudi-
en zeigen eine Verbesserung der Symp-
tomatik, der linksventrikulären Funktion
sowie der linksventrikulären Perfusion bei
ca. 75–80% der behandelten Patienten
[49, 50].

Geeignete Kandidaten für diese Thera-
pieform stellen Patientenmit einer reversi-
blen Ischämie imBereich des linkenVentri-
kels mit einer linksventrikulären Ejektions-
fraktion >30% und einem Druck im rech-
ten Vorhof von <15mmHg dar, die trotz
maximaler Therapie über eine refraktäre
Angina pectoris berichten.

2 Indikation zur PCI bei
chronischem Koronarsyndrom

2.1 PCI versus alleinige
medikamentöse Therapie

Verschiedene Studien konnten zeigen,
dass eine myokardiale Revaskularisation
im Vergleich zu einer rein medikamentö-
sen Therapie Angina-pectoris-Symptome
effektiver reduzieren sowie Leistungsfä-
higkeit und Lebensqualität signifikant
steigern kann [51, 52].

Dies gilt insbesondere für Patientenmit
1- oder 2-Gefäß-Erkrankungen, und dieser
Vorteil bleibt auch über einen längeren
klinischen Verlauf erhalten, wie mehrere
StudienundMetaanalysenzeigenkonnten
[53–57].

Die ACIP-Studie zeigte bei asymptoma-
tischen oder oligosymptomatischen Pati-
entenmit Ischämienachweis sogareineRe-
duktion der Letalität durch eine Revasku-
larisation (PCI oder Bypassoperation) wäh-
rend eines 2-Jahres-Zeitraums [52].

In der ORBITA-Studie wurde eine Koro-
narintervention aufgrund einer 1-Gefäß-
Erkrankung mit einer Placeboprozedur
verglichen. Hier war 6 Wochen nach me-
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Abb. 98 Stentpositionen in ostialen Läsionen

Abb. 109Draw-
back-Technik.
a Stent vorgescho-
ben über die Läsion.
b Ballon ist über
einen zweitenDraht
über demOstium
des Zielgefäßes
platziert undder
Stent bis zumOsti-
um zurückgezogen.
c Insufflation des
Ballons (6–8atm)
und zurückziehen
des Stents gegen
den insufflierten
Ballon.d Stentim-
plantation

dikamentöser Optimierung und 6Wochen
nach PCI oder Placeboprozedur kein sig-
nifikanter Unterschied im primären End-
punkt, der Zunahme der ergometrischen
Belastungszeit, festzustellen. Allerdings
zeigte eine im Rahmen der Studie durch-
geführte Stressechokardiographie eine
Verbesserung des „wall motion score
index“ nur bei PCI-Patienten [58].

In der FAME 2-Studie konnte außerdem
eine deutliche und über 5 Jahre anhal-
tende Symptomverbesserung nach FFR-
geführter PCI gezeigt werden. Dieser Vor-
teil für die PCI war statistisch hochsignifi-
kant, obwohl einigePatienten indenmedi-

kamentösen Behandlungsarm wechselten
[59, 60].

In der COURAGE-Studie war bei einem
hochselektioniertenPatientenkollektivmit
stabiler koronarer Herzerkrankung kein
Unterschied im klinischen Verlauf und bei
den Symptomen festzustellen [61]. Bei
allerdings nachgewiesener ausgedehnter
Ischämie war auch in COURAGE eine Ten-
denz zugunsten besserer Ergebnisse in
der PCI-Gruppe zu erkennen [62].

Die ISCHEMIA-Studie untersuchte ran-
domisiert an einem hochselektionierten
Patientenkollektiv mit stabiler koronarer
Herzerkrankungundmoderater bis schwe-

rer Ischämie in nichtinvasiven Stresstes-
tungen den Unterschied zwischen einer
initialen invasiven Strategie und optimaler
medikamentöser Therapie über im Mittel
3,2 Jahreanmehrals 5000Patienten.Dabei
konnte hinsichtlich der harten Endpunkte
kardiovaskulärerEreignisseoderMortalität
kein signifikanter Unterschied der beiden
Gruppen dokumentiert werden. Hinsicht-
lich der Symptomatik konnte wie auch in
anderen Studien eine signifikante Verbes-
serung unter Inkaufnahme einer erhöhten
Komplikationsrate erreicht werden [63].

Aus den zitierten Studien lässt sich kei-
ne generelle Indikation für oder gegen ei-
ne interventionelle Behandlungsstrategie
oder rein medikamentöse Therapie bei Pa-
tienten mit stabiler AP ableiten.

Die Entscheidung für eine PCI bei Pa-
tienten mit chronischem Koronarsyndrom
sollte nach individueller Abwägung erfol-
gen.

Eine PCI ist bei medikamentös opti-
mal eingestellten Patienten dann sinnvoll,
wenn durch die Koronarintervention eine
Verbesserung der Symptomatik oder der
Prognose zu erwarten ist.

2.2 PCI versus ACB

Die Entscheidung bezüglich der Auswahl
der Revaskularisationsstrategie bei Pati-
enten mit chronischem Koronarsyndrom
sollte unter Berücksichtigung der anato-
mischen Komplexität der KHK, des chirur-
gischen Mortalitätsrisikos (STS-Score), der
kardialen und extrakardialen Komorbidi-
täten, der Wahrscheinlichkeit der vollstän-
digen Revaskularisation, aber auch der Pa-
tientenpräferenz getroffen werden.
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Läsion mit hohem Kalziumanteil in der Koronarangiographie 

Ballon-Crossing möglich

Prädilatation Crossing mit Mikrokatheter

Intravaskuläre Bildgebung (OCT > IVUS)
- Kalziumbogen > 180°
- Kalziumlänge > 5 mm
- Kalziumdicke > 0,5 mm

Direktes Wiring

Rotationale Atherektomie

Orbitale Atherektomie

Rotationale Atherektomie

Orbitale Atherektomie

Optimale Ballonexpansion
Optimale Ballonexpansion

Optimale Ballonexpansion

Laser

Rotawire

Viper wire

Lithoplastie-Ballon

Lithoplastie-Ballon

Lithoplastie-Ballon

Ja

Ja

Ja

Ja

Ja

Ja

Ja

Ja

Ja Nein

Nein

Nein

NeinNein
Nein

Nein

Nein

Tiefes KalziumNon-compliant Ballon

Non-compliant Ballon

Cutting-/Scoring-Ballon

Stenting und Stent-Optimierung

Intravaskuläre Bildgebung (OCT > IVUS)
Stent-

Fehlpositionierung
Stent-

Unterexpansion

Postdilatation mit

Ultrahochdruckballon

Abb. 119Algorithmuszur
Strategieplanungbei kalzi-
fizierten Läsionen. (Mod.
nach [43])

Abb. 129 Beispiel
für den Einsatz eines
sog. Extension-Ka-
theters zur verbes-
serten Positionie-
rung eines Ballons
bzw. Stents

2.3 Eingefäßerkrankung

Bei limitierender Symptomatik und/oder
Ischämienachweisbzw.Nachweis einerhä-
modynamisch signifikanten Stenose mit-
tels FFR (≤0,80) oder iFR (≤0,89) ist die
Durchführung einer PCI bei interventio-
nell Erfolg versprechender Koronaranato-
mie indiziert (I, A) [6, 64].

Bei koronarer 1-Gefäß-Erkrankung und
geeigneter Koronaranatomie ist die PCI
einer chirurgischen Revaskularisation vor-
zuziehen. Es ist zu berücksichtigen, dass
LAD/RCX-Abgangsstenosen, Bifurkations-
stenosen, interventionell schlecht erreich-
bare StenosenundKoronarverschlüssemit
einer PCI schwieriger zu behandeln sind.
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Abb. 139Anker-
Ballon-Technik

2.4 Mehrgefäßerkrankungen

Bei Patienten mit KHK sollte das Ziel die
komplette Revaskularisation aller hämo-
dynamisch relevanten Stenosen sein. Dies
verringert nicht nur die Rate an erneuten
Revaskularisationen, sondernsenkt imVer-
gleich zur inkompletten Revaskularisation
auch signifikant die Mortalität [65]. Insbe-
sondere ein residualer SYNTAX-Score >8
nach einer Intervention sollte aufgrund
desschlechterenOutcomesunbedingtver-
mieden werden [66].

Die BEST-Studie, die ACB und PCI bei
Patienten mit Mehrgefäßerkrankung ver-
glich, konnte zeigen, dass die PCI im Ver-
gleich zur ACB-Operationmit erhöhten Ra-
ten an inkompletter Revaskularisation so-
wie an erneuten Revaskularisationen wäh-
rend des Follow-up-Zeitraums verbunden
war [67]. IneinergroßenMetaanalyse stellt
sich dieser Vorteil der ACB bei koronarer
3-Gefäß-Erkrankung ohne Hauptstamm-
beteiligung insbesondere für die Patienten
mit hoher anatomischer Komplexität dar
[68]. Daher gelten folgende Empfehlun-
gen im Einklang mit den aktuellen Leit-
linien der ESC [6]. Bei einer 2-Gefäß-Er-
krankung wird die PCI der ACB vorgezo-
gen. Bei einer 3-Gefäß-Erkrankung muss
zur Entscheidung der optimalen Thera-
pie v. a. die Komplexität der KHK beur-
teiltwerden.HierzuwirdderSYNTAX-Score
verwendet (www.syntaxscore.com). Bei ei-
nem SYNTAX-Score bis 22 kann die KHK
sowohl mit PCI oder mittels ACB-Operati-

on behandelt werden. Ab einem SYNTAX-
Score über 22 ist die ACB-Operation der
PCI vorzuziehen (. Tab. 4).

Die Relevanz der Stenosen sollte bei
angiographischen Stenosen zwischen 50
und 70% und inkonklusivem Ischämie-
nachweis durch die FFR überprüft werden
[6, 69, 70]. Teilweise ergibt sich daraus
statt einer – angiographisch beurteilten –
koronaren 3-Gefäß-Erkrankung eine funk-
tionelle koronare 2- oder 1-Gefäß-Erkran-
kung, ggf. liegen auch gar keine hämo-
dynamisch relevanten Stenosen vor. Dies
bewirkt häufig eine komplette Verände-
rung der Therapieempfehlung. In diesem
Zusammenhang ist wichtig, dass die Er-
gebnisse der FAME II-Studie auch über
5 Jahre eine Verlässlichkeit der FFR-Mes-
sungen nachweisen [60].

Selbstverständlich sind bei jeder Ent-
scheidung zwischen verschiedenen The-
rapieoptionen der Allgemeinzustand und
die Komorbiditäten des Patienten zu be-
rücksichtigen und diese auch im Heart-
Team zu diskutieren.

2.5 Stenosen des ungeschützten
Hauptstammes der linken Koronar-
arterie (Hauptstammstenose)

Hinsichtlich der Therapie der Haupt-
stammstenose zeigte eine große Meta-
analyse, die 11 randomisierte Studien mit
über 11.000 Patienten mit Mehrgefäßer-
krankung einschloss, über einen Nach-
verfolgungszeitraum von 5 Jahren keinen

Unterschied in der Mortalität zwischen
Patienten, die mit PCI oder mittels ACB-
Operation behandelt wurden [68]. In den
großen randomisierten Studien zur PCI
vs. ACB bei Hauptstammstenose (SYNTAX,
PRECOMBAT, EXCEL) ergaben sich hin-
sichtlich des kombinierten Endpunktes
(Tod, Myokardinfarkt und Schlaganfall) in
einem Zeitraum von 5 Jahren nach der
Indexprozedur keine Unterschiede zwi-
schen den Verfahren [71–74]. In NOBLE
und EXCEL zeigte sich jedoch eine erhöhte
Rate an erneuten Revaskularisationen bei
den Patienten, die initial mittels der PCI
behandelt wurden [75].

Entsprechend ist die PCI aktuell eine
gleichwertige Alternative zur ACB-Opera-
tion für die Behandlung der Hauptstamm-
stenose bis zu einem SYNTAX-Score von 0
bis 22 (I, A). Ab einem SYNTAX-Score von
23 bis 32 stellt die PCI aufgrund der er-
höhten Anzahl erneuter Revaskularisatio-
nen eine Behandlungsalternative dar, die
erwogen werden sollte (Klasse IIa, A), ab
einem SYNTAX-Score von ≥33 sollte eine
ACB-Operation durchgeführtwerden (I, A).
Eine Übersicht über die Empfehlungen der
Leitlinie zur myokardialen Revaskularisie-
rung ist in . Tab. 4 dargestellt.

2.6 PCI der Restenose/Stenose

Die In-Stent-Restenose (ISR) liegt trotzkon-
sequenter Anwendung neuester DES bei
ca. 5%. Definitionsgemäß liegt eine ISR
dann vor, wenn eine Verengung >50%
innerhalb des Stents, aber auch jeweils
5mmnach distal oder proximal außerhalb
des gestenteten Abschnitts liegt (s. Zu-
satzmaterial Online zusätzliche Abb. 31).
Die klinische Definition der ISR umfasst
die 50% Diameterstenose und einen der
nachfolgenden Punkte: (1) Angina pecto-
ris, (2) objektive Ischämiezeichen (Wand-
bewegungsstörungen, EKG) sowie die sig-
nifikante Einschränkung der funktionellen
Flussreserve (FFR <0,80, iFR <0,89) [76].

Die Behandlung der ISR ist immer noch
eine Herausforderung und wird aufgrund
der unterschiedlichen Datenlage kontro-
vers diskutiert. Grundsätzlich erscheint es
wichtig, imVorfelddieUrsacheeinesStent-
versagens (z. B. Unterexpansion, Fraktur
oder Malapposition) näher zu evaluieren,
weshalb die intravaskuläre Bildgebung er-
wogen werden kann (IIb, C) (s. Beispiel in
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Abb. 148 Leopard-Crawl-Technik

Abb. 159 Instentreste-
nose bei unterexpandier-
tem Stent (a,b). Therapie
mit Ultrahochdruckbal-
lons und Lithoplastie be-
wirkt angiographischgutes
Ergebnis (c). Im Stent-En-
hancement (d) verbleibt
eine Unterexpansion

. Abb.15). GeradedurchdieOCT-Untersu-
chung lässt sich zudemdasVorhandensein
einer Neoatherosklerose beurteilen.

2.7 Diabetiker und koronare
3-Gefäß-Erkrankung

Mehrere Studien zeigten für eine Bypass-
operation bei Diabetikern mit koronarer
Mehrgefäßerkrankung eine geringere Ge-
samtmortalität im Vergleich zu einer PCI
[77, 78].

Die FREEDOM-Studie konnte einen kla-
ren Vorteil für die Bypassoperation im Ver-

gleich zur PCI hinsichtlich des primären
Endpunktes (jedweder Tod, nichtfataler MI
und Schlaganfall) nach 5 Jahrendokumen-
tieren [79].

In der BEST-Studie (77%der untersuch-
ten Patienten hatten eine koronare 3-Ge-
fäß-Erkrankung), in der die Bypassopera-
tion mit der PCI mit Everolimus-Eluting-
Stents verglichenwurde, zeigte sichbei Pa-
tienten mit Diabetes eine höhere Mortali-
tät inder PCI- imVergleich zur Bypassgrup-
pe (15,5%vs. 10%;p=0,0004). DasMorta-
litätsrisikonacheinerPCI stiegweiter inAb-
hängigkeit der Komplexität der Koronar-

anatomie, die mithilfe des SYNTAX-Scores
evaluiert wurde (SYNTAX 0–22: 10,5% vs.
8,4%, p= 0,57; SYNTAX 23–32: 14,0% vs.
9,5%, p= 0,0129; SYNTAX >32: 19,2% vs.
11,2%, p= 0,0094) [67].

Aufgrund dieser Daten geben die aktu-
ellen ESC-Leitlinien eine I, A-Empfehlung
für eine Bypassoperation bei Patientenmit
Diabetesmellitus und intermediärem oder
hohem SYNTAX-Score >22 und eine III, A-
Empfehlung für die PCI [6].
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Tab. 4 Empfehlungen zur Revaskularisation [6]
Empfehlung CABG PCI

1-Gefäß-KHK
Ohne proximale LAD-Stenose IIb C I C

Mit proximaler LAD-Stenose I A I A

2-Gefäß-KHK
Ohne proximale LAD-Stenose IIb C I C

Mit proximaler LAD-Stenose I B I C

Hauptstamm-KHK
Hauptstamm-KHKmit niedrigem SYNTAX-Score (0–22) I A I A

Hauptstamm-KHKmit intermediärem SYNTAX-Score
(23–32)

I A IIa A

Hauptstamm-KHKmit hohem SYNTAX-Score (≥33) I A III B

3-Gefäß-KHK ohneDiabetes
3-Gefäß-KHK mit niedrigem SYNTAX-Score (0–22) I A I A

3-Gefäß-KHK mit intermediärem SYNTAX-Score (23–32) I A III A

3-Gefäß-KHK mit Diabetes
3-Gefäß-KHK mit niedrigem SYNTAX-Score (0–22) I A IIb A

3-Gefäß-KHK mit intermediärem SYNTAX-Score (23–32) I A III A

PCI perkutane Koronarintervention, CABG Koronararterienbypass

2.8 PCI bei hohem CABG-Risiko

Patienten mit hohem operativem Mortali-
tätsrisiko profitieren ggf. eher von einem
interventionellen oder konservativen Vor-
gehen. Um das operative Risiko zu erfas-
sen, existieren etablierte Risiko-Scoring-
Systeme wie der STS- und Euroscore [80,
81].

Der STS-Score erfährt auf der Basis lau-
fender (Register-)Studien regelmäßigeUp-
dates, der Euroscore II ist jedoch als gleich-
wertig für die Evaluation des operativen
Mortalitätsrisikos bei Bypassoperationpa-
tienten zu betrachten.

Der ältere logistische Euroscore ist
ebenfalls ein mögliches Instrument, die
perioperative Mortalität abzuschätzen,
überschätzt das Mortalitätsrisiko im Ver-
gleich zum Euroscore II aber ungefähr um
mindestens das Doppelte [82].

Obwohl diese Scores für die Risikoein-
schätzung hilfreich sind, lässt keiner der
Scores eineperfekteRisikoabschätzungzu:
Sowohl STS- als auch Euroscore sind auf-
grund der zugrunde liegenden Metho-
dik, der benutzten spezifischen Definitio-
nen, fehlender klinisch wichtiger Varia-
blen(z. B.Gebrechlichkeit/Fraility),derum-
ständlichenScore-Berechnungundderbe-
schränkten externen Validierung limitiert.

Die Kenntnis operativer Risiko-Scores
ist für die Einzelfallbetrachtung und -dis-

kussion jedoch unabdingbar. Diese erset-
zen jedoch nicht die auf regelmäßiger
Basis stattfindende interdisziplinäre kar-
diologisch-kardiochirurgische Konferenz
(Heart-Team) in der individualisierte Be-
handlungsoptionen für den einzelnen
Patienten geprüft werden.

2.9 PCI von venösen Bypassgefäßen

Stenosen oder Verschlüsse venöser By-
passgefäße können einerseits nahtasso-
ziiert (frühzeitig nach Operation) oder an-
dererseits degenerativ (spät nach Operati-
on) bedingt sein. Die Indikation sowie die
Stentwahl entsprechen im Wesentlichen
den Empfehlungen zur PCI bei Ein- und
Mehrgefäßerkrankung.

Die Restenoserate nach PCI ist in By-
passgefäßen jedoch wesentlich höher als
bei nativen Koronargefäßen [83]. Entspre-
chend sollte – wenn irgendwie möglich –
statt einer Intervention am Bypassgefäß
die PCI des nativen Koronargefäßes be-
vorzugt werden (IIa, C). Sollte dies nicht
möglich sein, erfolgt die Intervention am
Bypassgefäß. Die Intervention an einem
venösen Bypassgraft ist aufgrund des hö-
heren Embolierisikos stets eine Hochrisi-
koprozedur. Im Einzelfall kann die Eva-
luation der Bypassstenose mittels intra-
vaskulärer Bildgebung erwogen werden
(IIb, C). EineRekanalisationeines chronisch

verschlossenen SVG-Grafts sollte aufgrund
der schlechten klinischen Ergebnisse nicht
durchgeführt werden (III, C) [84].

2.10 Chronische Verschlüsse

Ein chronischer Koronarverschluss (CTO)
definiert sich als ein kompletter Verschluss
der Koronararterie von einer Dauer von
mehr als 3 Monaten [31]. CTOs liegen bei
ca. 15–25% der Patienten mit einer an-
giographisch gesicherten KHK vor [31, 85,
86].

Die interventionelle Wiedereröffnung
einer CTO wird immer noch kontrovers
diskutiert. Eine systematische Analyse von
25 Beobachtungsstudien assoziierte eine
erfolgreiche Rekanalisation einer CTO mit
verbessertem klinischem Outcome [87].
Allerdings konnte keine der beiden gro-
ßen randomisierten Studien (EURO-CTO
[n= 396] und DECISION-CTO [n= 834])
einen Vorteil für die Rekanalisation der
CTO hinsichtlich MACE, Tod oderMyokard-
infarkt im Vergleich zur medikamentösen
Therapie zeigen. In der EURO-CTO-Studie
zeigten Patienten, die rekanalisiert wur-
den, jedoch klinische Vorteile wie eine
Verbesserung der körperlichen Leistungs-
fähigkeit sowie eine Verminderung der
Symptomatik [88, 89].

In den letzten Jahren ist durch die Wei-
terentwicklung von Material und Techni-
ken sowie eine zunehmenden Expertise
die Erfolgsrate der Rekanalisationen stark
angestiegen und beträgt aktuell – abhän-
gig von der Erfahrung der Operateure –
ca. 80–90% [31, 85, 88]. Dennoch muss
aufgrund der kontroversen Datenlage und
des zeitlichen und apparativen Aufwands
derProzedurdie Indikationzur interventio-
nellen Revaskularisation einer CTO streng
gestellt werden. Eine Indikation besteht
bei Nachweis von Vitalität des Myokards
in Kombination mit entsprechender Sym-
ptomatik trotz optimaler medikamentöser
antianginöser Therapie bzw. bei asympto-
matischen Patienten, die eine belastungs-
induzierte Ischämie von >10% des links-
ventrikulären Myokards aufweisen (IIa, B)
[31]. Hinsichtlich der Aussicht auf Erfolg
eines interventionellen Vorgehens helfen
unterschiedliche Scoring-Modelle, wie z. B.
der J-CTO-Score [90]. Auch ein präinter-
ventionelles CT kann hilfreich sein, um die
Länge der Verschlussstrecke, den Gefäß-

16 Der Kardiologe



Abb. 168 Beispiele für sog. „culprit lesions“ bei PatientenmitNSTE-ACS: a sichtbarer Thrombus,b subtotale Stenosemit
unregelmäßigemPlaque,cStenosemitpoststenotischvermindertemFluss,dunklarer angiographischerBefund (roter Pfeil),
eNachweis eines Thrombus imOCT

verlauf sowie den Grad der Verkalkung zu
antizipieren (IIa, C).

2.11 PCI bei speziellen Situationen

2.11.1 PCI vor größeren
nichtkardialen Operationen
Das Vorgehen erfordert eine Einzelfallbe-
trachtung, da eine generelle Indikation
zur PCI oder Bypassoperation z. B. vor
einer elektiven nichtkardialen vaskulären
Operation nicht besteht. Falls eine PCI vor
der geplanten Operation durchgeführt
wird, ist das verwendete interventionelle
Verfahren nach Möglichkeit anzupassen
z. B. durch die Verwendung von Stents,
die nur eine kurze Dauer der Thrombo-
zytenaggregationshemmung notwendig
machen. Die duale Thrombozytenaggre-
gationshemmung sollte auf keinen Fall
unkritisch früh nach einer erfolgten PCI
abgesetzt werden [91].

2.11.2 PCI im Alter
Bei alten Patienten gelten grundsätzlich
die gleichen Indikationen zur Revaskulari-
sation wie bei jungen Patienten mit KHK.
Problematisch ist jedochdas häufig erhöh-
te Blutungsrisiko (PRECISE-DAPT>25). Ziel
sollte daher sein, das Blutungsrisiko gering
zu halten und daher die Dauer der dualen
Plättchenhemmungmöglichst kurz zu hal-
ten. Dennoch sollten auch bei den älteren
Patienten primär DES-Stents implantiert
werden, da diese ein verbessertes Out-
come im Vergleich zu BMS auch bei einer
verkürzten Dauer der DAPT von 1 Monat
haben [92–94].

3 Indikation zur Katheter-
intervention (PCI) beim akuten
Koronarsyndrom (ACS)

3.1 Zugangsweg beim ACS

Der radiale Zugangsweg sollte bei Patien-
ten mit ACS bevorzugt werden (I, A) [6, 45,
46]. Die Studien RIFLE-STEACS und LADL
zeigten einen Vorteil des radialen gegen-
überdemfemoralenZugangzumindest für
Subgruppen [95, 96]. Die sehr prominente
MATRIX-Studie – 47% der eingeschlosse-
nenPatientenhatten einen ST-Hebungsin-
farkt – wies in der 30-Tages-Analyse einen
Überlebensvorteil für Patienten nach, die
im ACS radial behandelt wurden [97]. In
Metaanalysen wurde ebenfalls ein Über-
lebensvorteil durch den radialen Zugang
beim ACS gezeigt [98], und in den Leit-
linien ist dies entsprechend verankert. Es
sei allerdings einschränkenderwähnt, dass
nach 1 Jahr dieser Vorteil des radialen
Zugangs zumindest in der MATRIX-Studie
nicht mehr nachvollziehbar war. Trotzdem
überwog der klinische Benefit für den ra-
dialen imVergleichzumfemoralenZugang
[99].

Vermutlich sind die positiven Ergeb-
nisse der großen Studien zum radialen
Zugang im ACS auch durch die zum Zeit-
punkt der Studie hohe Verwendungsra-
te an GPIIb/IIIa-Rezeptorantagonisten mit
bedingt, was nicht mehr dem heutigen
Standard entspricht. Entsprechend konn-
te die kürzlich publizierte SAFARI-STEMI-
Studie keinenVorteil des radialen Zugangs
bei 2212 Patienten mit ST-Hebungsinfarkt
hinsichtlich Tod nachweisen. Numerisch
zeigten sich zwar weniger Blutungen bei
Patienten mit radialem Zugang, allerdings
konnteaufgrunddesvorzeitigenAbbruchs

der Studie kein signifikanter Vorteil doku-
mentiert werden [100].

Zudem ergeben sich Aspekte, wie z. B.
das Vorliegen von Bypass-Grafts, die Not-
wendigkeit der Anlage eines passageren
Schrittmachers oder eines extrakorporalen
kardialen Unterstützungssystems bei Pati-
enten im kardiogenen Schock, die manch-
mal für die primäre Wahl eines transfe-
moralen Zugangs sprechen. Ein sicheres
Beherrschen beider Zugangswege ist da-
her unabdingbar. Der transradiale Zugang
sollte gerade in Situationen mit hohem
Blutungsrisiko bevorzugt werden, wenn
die entsprechende Expertise vorliegt.

3.2 Identifikation der „culprit lesion“

Bei Patienten mit ACS und Mehrgefäßer-
krankung sollte zunächst versuchtwerden,
die „culprit lesion“ zu identifizieren, um
somit die Läsion zu erkennen, welche der
sofortigen Behandlung bedarf. Bei einem
Patienten mit STEMI gestaltet sich dies
meist einfach, bei einem Patienten, der
sichmit einemNSTE-ACS präsentiert, kann
dies schwieriger sein. Nichtinvasive sowie
invasive Kriterien können Aufschluss ge-
ben.

3.2.1 Elektro- und echokardio-
graphische Kriterien
Veränderungen im EKG können auch bei
Patienten mit NSTE-ACS auf die „culprit le-
sion“ hinweisen. ST-Senkungen in V4–V6
sprechenhierbei für eineLäsion inder LAD,
während ST-Senkungen in V2–V3 häufig
mit einer Läsion im Bereich des RCX ein-
hergehen [101]. Diffuse ST-Senkungenmit
einer isolierten ST-Hebung ≥1mm in der
Ableitung aVR sprechen für eine Beteili-
gung des Hauptstammes oder der proxi-
malenLAD [102, 103].Das EKGkann jedoch
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Abb. 179 Rule-in- und
Rule-out-Algorithmus
beimNSTE-ACS. (Mod.
nach [45])

sowohl bei einer Mehrgefäß-KHK wie auch
bei distalen Läsionen inkonklusiv sein. Ge-
gebenenfalls liegen keinerlei EKG-Verän-
derungenvor.DieEchokardiographiekann
durch die Identifikation von regionalen
Wandbewegungsstörungen Hinweise auf
die „culprit lesion“ liefern [104].

3.2.2 Angiographische Kriterien
Eine „culprit lesion“ ist durch einen intra-
luminalen Füllungsdefekt und durch min-
destens 2 der folgenden Kriterien definiert
(s. auch . Abb. 16; [104]):
– Thrombus,
– Plaque Irregularität,
– verminderter Fluss,
– Plaqueulzeration,
– Dissektion.

Bei 40% der Patienten mit NSTE-ACS fin-
det sich die „culprit lesion“ im Bereich der
LAD [105]. Bei ca. 25% der Patienten mit

NSTE-ACS liegt ein kollateralisierter Ver-
schluss einer Koronararterie vor [106, 107].
Bei 40% erfüllt mehr als eine Läsion die-
se Kriterien der „culprit lesion“ [108–111].
Bei unklaren Befunden kann eine koronare
BildgebungmittelsOCT oder IVUShilfreich
sein [104]. Während die FFR für die Identi-
fikation weiterer behandlungsbedürftiger
Stenosen zusätzlich zur „culprit lesion“ von
Nutzen sein kann [112], ist die Rolle der
FFR zur Identifikation der „culprit lesion“
bisher nur mangelhaft untersucht [104].
Die durch den Infarkt bedingte mikrovas-
kuläre Dysfunktion könnte, so wird vermu-
tet, die Ergebnisse verfälschen und eine
Interpretation somit erschweren.

3.3 PCI beim NSTE-ACS

3.3.1 Indikation
Auch im Rahmen eines NSTE-ACS sollte
eine eindeutige Evidenz für eine myokar-
diale Ischämie vor der Koronarangiogra-
phie vorliegen. Vergleiche von Routine-
koronarangiographien bei allen Patienten
mit NSTE-ACS zu selektionierten Patien-
ten mit NSTE-ACS und hoher objektiver
Vortestwahrscheinlichkeit für eine patho-
logische Stenose wurden in vielen RCTs
undMetaanalysen angestellt. Dabei konn-
te gezeigt werden, dass nur für Hochrisi-
kokollektive Endpunkte positiv beeinflusst
wurden.

Deshalb ist eine Risikostratifizierung
(Troponinbestimmung) obligat. Genaue
Verfahrensanweisungen sowie Diagnos-
tikalgorithmen bietet die ESC-Leitlinie
zum NSTE-ACS von 2020 (s. . Abb. 17;
[45]).
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Tab. 5 Indikationen zur Koronarangiographie beim akuten Koronarsyndrom
Eine sofortige invasive Strategie (<2h) wird empfohlen bei Patientenmit mindestens einem
der folgenden Hochrisikokriterien
Hämodynamische Instabilität oder kardiogener Schock

Wiederkehrende oder anhaltende Angina pectoris, die auf eine medikamentöse Be-
handlung nicht anspricht

Lebensbedrohliche Arrhythmien

Mechanische Komplikationen des MI

Akute Herzinsuffizienz, die direkt mit dem NSTE-ACS in Verbindung steht

ST-Strecken-Senkungen >1mm/6 Ableitungen plus ST-Strecken-Hebungen in aVR
und/oder V1

I, C

Eine frühzeitige invasive Strategie (<24h) wird empfohlen bei Patientenmit mindestens ei-
nem der folgenden Risikokriterien
BestätigtesNSTEMI (z. B. mit dynamischem Troponin)

Dynamische ST-Strecken oder T-Wellen-Änderungen (symptomatisch oder asympto-
matisch)

ROSC ohne ST-Strecken-Hebung oder kardiogenen Schock

GRACE-Score >140

I, A

Eine invasive Strategie beim Ausbleiben von wiederkehrenden Beschwerden oder
dem Fehlen jeglicher der oben genannten Hoch-/Risikokriterien sollte im Rahmen
der CCS-Leitlinien von 2019 erfolgen [47]

I, A

MIMyokardinfarkt, NSTEMI Nicht-ST-Hebungsinfarkt, LVEF linksventrikuläre Ejektionsfraktion,
CABG koronarer Bypass [45]

Sofortige invasive Strategie (<2h).
Analog zu den STEMI-Algorithmen sollten
Hochrisikopatienten mit hämodynami-
scher Instabilität, wiederkehrender oder
anhaltender auf Medikamente resisten-
ter Angina pectoris, lebensbedrohlichen
Arrhythmien, mechanischen Komplikati-
onen, akuter Herzinsuffizienz oder spezi-
fischen EKG-Veränderungen einer soforti-
gen invasiven Strategie (<2h) zugeführt
werden. Aus Zentren, in denen eine 24/7-
h-Katheterbereitschaft nicht gegeben ist,
sollte eine sofortige Verlegung erfolgen
(s. . Tab. 5) (I, C) [45].

Frühe invasive Strategie (<24h). Basie-
rend auf der aktuellen Evidenz, scheint
eine frühe invasive Strategie (<24h) beim
NSTE-ACS nur bei erhöhtem individuel-
lem Risiko einen positiven Effekt zu haben.
Hierzu gehören Patienten mit bestätigtem
NSTEMI (z. B. aufgrund einer dynamischen
hs-Troponin-Kinetik nach 1h bzw. 3h), mit
dynamischen ST-Strecken oder T-Wellen-
Veränderungen, einem ROSC nach Reani-
mation ohne ST-Strecken-Hebungen oder
kardiogenem Schock und einem erhöh-
tenallgemeinenRisikoprofil,gemessenan-
hand des GRACE-Scoresmit >140 Punkten
(s. . Tab. 5) (I, A) [45].

Selektive invasive Strategie. Bei allen
anderen Patienten, die keines der oben
genannten Hochrisikokriterien erfüllen,
sollte eine invasive Strategie nur nach
nichtinvasiver Diagnostik mit vorausge-
gangener Ischämietestung (Stressecho-
kardiographie oder Stress-MRT) erfolgen
(s. . Tab. 5). Durch die Einführung des
hs-Troponin sowie die Einführung von
Diagnosealgorithmen können auch klei-
nere Myokardinfarkte präzise detektiert
werden. Im Falle eines Ausschlusses durch
diese Werkzeuge sollte somit eine an
der ehesten chronischen Situation oder
eine andere Ursache der Angina pectoris
angenommen werden und anhand der
Algorithmen der ESC-Leitlinien von 2019
zum CCS vorgegangen werden (s. Kap. 2)
(I, A) [45, 47].

3.3.2 Revaskularisationsstrategie bei
NSTE-ACS
Während die sofortige Behandlung der
„culprit lesion“ bei der interventionellen
Versorgung von Patienten mit ACS im Vor-
dergrund steht, ist die Festlegung einer
Strategie bei Patienten mit Mehrgefäß-
KHK unter Umständen herausfordernd.

RevaskularisationbeiMehrgefäß-KHK.
Nach Behandlung der „culprit lesion“ zeigt
eine komplette Revaskularisation Vorteile

gegenüber einem konservativen Procede-
re [113–115]. Verbleibende behandlungs-
bedürftige Stenosen haben einen negati-
ven Einfluss auf das Überleben [116, 117].
Der Zeitpunkt der Vervollständigung der
Revaskularisation kannund sollte beimPa-
tienten mit NSTE-ACS vom Untersucher
allerdings individuell festgelegt werden.
Dies kann eine sofortige komplette Re-
vaskularisation, eine Revaskularisation in
mehreren separaten Eingriffen oder eine
Revaskularisation mittels Bypassoperation
(CABG) bedeuten (I, B) [45].

Hinsichtlich eines direkten Vergleiches
zwischen PCI und CABG bei Patienten mit
NSTE-ACS gibt es keine randomisierten
Studien. Die hierzu vorliegenden Daten
stammen aus sog. „Propensity-Score-Ana-
lysen“, z. B. dem ACUITY Trial. Hier zeig-
te sich kein Unterschied hinsichtlich Mor-
talität zwischen Patienten, die mit einer
CABG oder einer PCI behandelt wurden.
Mit PCI behandelte Patienten erlitten sel-
tener einen Schlaganfall, einen Myokard-
infarkt, Blutungen oder ein akutes Nie-
renversagen, wiesen jedoch eine erhöh-
te Anzahl an ungeplanten Revaskularisa-
tionen innerhalb eines Jahres auf [118].
Insgesamt werden ca. 5–10% der Patien-
ten mit einem NSTE-ACS mit CABG be-
handelt – mit sinkender Tendenz über die
letzten Jahre [119]. Ausschlaggebend für
die Entscheidung zwischen PCI und CABG
sind einerseits die Komplexität der Ko-
ronarstenosen (SYNTAX-Score, s. Zusatz-
material Online zusätzliche Abb. 29), aber
auch Komorbiditäten (z. B. Diabetes melli-
tus, kardiale Voroperationen, Niereninsuf-
fizienz, s. Kap. 5 des Beitrags Manual der
Arbeitsgruppe Interventionelle Kardiolo-
gie [AGIK] der Deutschen Gesellschaft für
Kardiologie–Herz-undKreislaufforschung
e.V. [DGK]. Teil 1: „Durchführung der di-
agnostischen Herzkatheteruntersuchung“
[2]) sowie der Allgemeinzustand des Pa-
tienten. Falls sich für eine operative Ver-
sorgung mittels CABG entschieden wird,
solltederbestmöglicheZeitpunktderOpe-
ration individuell evaluiert werden. Außer-
dem sollten für stabile Patienten im Rah-
men der Entscheidungsfindung auch die
Kriterien aus der ESC/EACTS-Leitlinie von
2018 zur myokardialen Revaskularisation
herangezogen werden [6]. Laut europäi-
scher Leitlinien sollten Patienten mit einer
entsprechendenKoronarmorphologieund
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hämodynamischer Instabilität oder anhal-
tender myokardialer Ischämie ohne Zeit-
verzug operiert werden (I, C) [45].

3.4 PCI bei ST-Hebungsinfarkt
(STEMI)

3.4.1 Indikation
Die Indikation zur Katheterintervention
wird bei Patienten mit einem STEMI an-
hand des Beschwerdebeginns und der
daraus resultierenden Zeitspanne bis zum
„first medical contact“ (FMC) sowie an-
hand der implizierten Zeitspanne des FMC
zur PCI festgelegt.

Beschwerdebeginn ≤12h vor „first me-
dical contact“. Die primäre PCI ist die be-
vorzugte Reperfusionsstrategie bei Pati-
enten mit STEMI, solange der Symptom-
beginn zumZeitpunkt des FMC nichtmehr
als 12h zurückliegt (I, A). Randomisierte
Studien haben für diesen Zeitraum einen
klaren Vorteil der PCI gegenüber der Fi-
brinolyse hinsichtlich Mortalität, Reinfarkt
und Schlaganfall gezeigt [120–123]. Erst
kürzlich konnte im FITT STEMI Trial erneut
bewiesen werden, dass jegliche Verkür-
zung der Zeit zur PCI für den Patienten
von Vorteil ist [124]. Entsprechend über-
wiegen hier auch klar die Vorteile der PCI
gegenüber der operativen Revaskularisie-
rung. Es sollteeindirekter TransportderPa-
tienten in das Herzkatheterlabor erfolgen,
um jeglichen Zeitverlust zu vermeiden.

Hinsichtlich der maximal tolerierten
Zeitverzögerung zwischen der Diagnose
STEMI und PCI legen die ESC-Leitlini-
en von 2017 eine Zeit von 120min fest
(s. . Abb. 18; [46]). Kann die PCI in dieser
Zeit nicht durchgeführt werden, sollte so
früh wie möglich und spätestens 10min
nach der STEMI-Diagnose die Fibrinoly-
se begonnen werden (I, A). Unabhängig
von der initialen Therapiestrategie wird
für die optimale weitere Versorgung die
direkte Aufnahme oder Verlegung des
Patienten in ein PCI-Zentrum empfohlen
(I, A) (s. . Abb. 18).

Wenn die ST-Hebungen sich 60–90min
nach der Fibrinolyse nur weniger als 50%
zurückbilden, der Patient hämodynamisch
oder elektrisch instabil wird oder weiter
über Beschwerden klagt, gilt die Fibrinoly-
se als nicht erfolgreich, und es sollte eine
sofortigeRescue-PCIdurchgeführtwerden
(I, A; [46]).

Auch im Falle einer erfolgreichen Fi-
brinolyse sollte innerhalb von 2–24h eine
Koronardiagnostik erfolgen („Routine PCI
Strategy“). Dies verringert die Rate an Re-
Infarkten und an erneuten myokardialen
Ischämien [125, 126]. Die „Strategy Clock“
ist in . Abb. 18 zusammengefasst.

Beschwerdebeginn mehr als 12h vor
„firstmedical contact“. Bei Patienten mit
Beschwerdebeginn von über 12h vor FMC
sollte eine primäre PCI angestrebt wer-
den, wenn zumindest einerder folgenden
Punkte zutrifft [6, 46]:

– bleibende Zeichen einer myokardialen
Ischämie im EKG (I, C),

– persistierende Angina pectoris und
dynamische EKG-Veränderungen (I, C),

– persistierende Angina pectoris und
hämodynamische oder elektrische
Instabilität (I, C),

– bislang asymptomatischer Patient mit
neu aufgetretenen Symptomen, deren
Beginn nicht mehr als 48h zurückliegt
(IIa, B).

Stabile, beschwerdefreie Patienten, bei de-
nen die Symptome mehr als 48h zurück-
liegen, profitieren nicht von einer Revas-
kularisation. Dies zeigte die große OAT-
Studie (Occluded Artery Trial [127]). Pati-
entenmit dieser Anamnese sollten wie Pa-
tienten mit einem chronisch verschlosse-
nen Koronargefäß behandelt werden, und
die Entscheidung zur elektiven Revaskula-
risation oder zu einem konservativen Pro-
cedere sollte unter Berücksichtigung von
Vitalität, Ischämienachweis und subjekti-
ven Beschwerden gefällt werden (s. Kap. 3)
[46].

3.4.2 Revaskularisationsstrategie
beim STEMI

Die PCI des Infarktgefäßes bei Patienten
mit STEMI ist die Therapie der Wahl (I, A).
Dies liegt v. a. an der schnellen Durchführ-
barkeit und somit einer schnellen Reper-
fusion und der daraus resultierenden er-
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Abb. 198 LAD/D1mit sehr hoher Thrombus-
last

höhten Überlebenswahrscheinlichkeit bei
erfolgreicher PCI [124].

RevaskularisationbeiMehrgefäß-KHK.
In den letzten Jahrenwurden viele Studien
zur kompletten Revaskularisation bei Pa-
tienten mit STEMI und Mehrgefäßerkran-
kung durchgeführt. Diese verglichen [112,
128–130] eine komplette Revaskularisati-
on während der Indexprozedur oder spä-
testens vor Entlassung gegen ein konser-
vatives Procedere, bei dem nur die „cul-
prit lesion“ revaskularisiert wurde. In die-
sen Studien zeigte sich kein Vorteil hin-
sichtlich des Überlebens für die sofortige
komplette Revaskularisation [131]. Aller-
dings zeigte sich eine signifikant geringere
Rate erneuter Revaskularisationseingriffe
für die Patienten, die im Indexaufenthalt
alle relevanten Koronarstenosen behan-
delt bekamen. In der kürzlich publizierten
COMPLETE-Studie konnte im Unterschied
zu den oben genannten Studien erstmalig
ein signifikanter Vorteil für die komplette
Revaskularisation– entwederwährendder
Indexprozedur, während des Indexaufent-
haltes oder in einem erneuten elektiven
Aufenthalt 45 Tage nach dem Indexereig-
nis – im Vergleich zu einer alleinigen The-
rapie der „culprit lesion“ bei Patienten mit
STEMI belegt werden [131].

Aufgrund dieser Datenlagewird derzeit
eine komplette Revaskularisation primär
innerhalb des initialen Krankenhausauf-
enthalts empfohlen (IIa, A). Nach Meinung
der Autoren und in Einbeziehung der Er-
gebnisse der COMPLETE-Studie kann eine
erneute Revaskularisation jedoch auch im

Abb. 209 Röntge-
nologische Darstel-
lung einerMikroaxi-
alpumpe (IMPELLA)
im linken Ventrikel
sowie hämodyna-
mischesMonito-
ring bei einer aktu-
ellen Leistung von
2,1 l/min

Rahmeneines zeitnahen zweiten Kranken-
hausaufenthaltes geschehen.

Thrombusaspiration. Die 2 großen ran-
domisiertenStudienTASTEundTOTAL(ins-
gesamt>15.000 Patienten) zeigtenkeinen
Vorteil der Thrombusaspiration hinsicht-
lich des jeweiligen primären Endpunkts
(TASTE-Studie: Tod innerhalb von 30 Ta-
gen, TOTAL-Studie: kardiovaskulärer Tod,
erneuter Herzinfarkt, kardiogener Schock
oder kardiale Dekompensation mit Ruhe-
dyspnoe innerhalb von 180 Tagen) ge-
genüber der PCI ohne Thrombusaspiration
[132,133]. JedochwiesendiePatienten,die
eine Thrombusaspiration erhielten, in der
TOTAL-Studie eine erhöhte Schlaganfallra-
te auf [134]. Die Thrombusaspiration soll-
te daher nicht mehr routinemäßig durch-
geführt werden (Empfehlungsgrad III [6]).
Aufgrund von Subgruppenanalysen und
den Ergebnissen der TASTE-Studie, in de-
nen doch gewisse Vorteile gesehen wur-
den [132, 134], kann die Thrombusaspira-
tion jedoch bei hoher Thrombuslast und
als „Rescue“-Maßnahme nach primär er-
folgloser Ballondilatation (s. . Abb. 19) in
Erwägung gezogen werden [6, 46].

3.5 Indikation zur PCI bei ACS und
kardiogenem Schock

Ungefähr 3% der Patienten mit einem
NSTE-ACS und 9% mit einem STEMI ent-
wickeln einen kardiogenen Schock [135,
136] meist infolge einer akuten Beein-
trächtigungder LV-Funktionoder einer be-
reits vorbestehenden chronisch reduzier-

ten LV-Funktion. Zudem können mecha-
nische Komplikationen wie eine ischämi-
ebedingte akute Mitralinsuffizienz einen
kardiogenen Schock verursachen. Patien-
ten mit einem ACS und einem begleiten-
den kardiogenen Schock haben eine hohe
Letalität [137, 138] und sollten (s. Kap. 3)
der sofortigen invasiven Diagnostik zuge-
führt werden [6, 45]. Gerade bei Patien-
ten mit STEMI und kardiogenem Schock
verschlechtert sich die Prognose mit zu-
nehmendem Intervall zwischen FMC und
primärer PCI rapide. Jede 10min Zeitver-
zögerung resultieren in einer absoluten
Zunahme der Mortalität von 3,3% [46,
124]. Dies kann teilweise auf Patienten
mit NSTE-ACS und kardiogenem Schock
übertragen werden – da auch hier häufig
ein Gefäßverschluss dem Schockgesche-
hen zugrunde liegt [135]. Somit sollte ins-
besondere bei den Patienten im kardio-
genen Schock und ACS (STEMI wie auch
NSTE-ACS) auf einen schnellstmöglichen
und daher direkten Transport ins Herzka-
theterlabor und das Vermeiden jedweden
Zeitverlustes (z. B. initiale Aufnahme auf
eine Intensivstation) geachtet werden.

ImFalleeinerMehrgefäß-KHK solltesich
die grundsätzliche Revaskularisationsstra-
tegiebei Patienten im kardiogenen Schock
den Ergebnissen der CULPRIT SHOCK-Stu-
die anpassen. Bei Patienten mit komplet-
ter Revaskularisation trat der kombinierte
EndpunktausTodundNierenersatzverfah-
ren häufiger auf als bei den Patienten, bei
denen lediglich die „culprit lesion“ behan-
delt wurde [137]. Entsprechend sollte bei
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Abb. 219 Entscheidungs-
algorithmus bei koronarer
Spontandissektion. aAus-
wahl der Revaskularisati-
onsstrategie für Hochri-
siko-Anatomien anhand
lokaler Resourcen, b Beta-
blockerwird empfohlen,
eine Therapiemittels DAPT
ist fraglich. cHauptstamm,
proximale LAD, proximale
RCX, RCA oderMultigefäß
SCAD. (Mod. nach [45])

a b

Abb. 228 Bild einer Spontandissektion: a angiographischeDarstellung einer Dissektion (roterPfeil),
bDarstellung der Dissektion in derOCT-Untersuchung

diesen Patienten nur eine PCI der „culprit
lesion“ durchgeführt werden (I, B).

Eine Kreislaufunterstützung mittels in-
traventrikulärer Mikoraxialpumpe
(IMPELLA, s. . Abb. 20) oder mittels
extrakorporaler Kreislaufunterstützung
(ECLS oder av-ECMO) ist eine Möglich-
keit zur Behandlung eines kardiogenen
Schocks. Sie wird jedoch aufgrund der
geringen Datenlage lediglich mit einer
IIb, C-Empfehlung bewertet [46, 104]. Die
intraaortale Ballongegenpulsation (IABP)
sollte aufgrund der Ergebnisse der IABP
SHOCK-Studie nicht mehr routinemäßig
eingesetzt werden (III, A) [138].

3.6 Indikation zur PCI bei
Spontandissektion

Bei 1–4% aller ACS liegt als Ursache ei-
ne koronare Spontandissektion zugrunde.
Hierbei präsentieren sich ca. 70%alsNSTE-
ACS und 30% als STEMI. Am häufigsten
sind junge Frauenbetroffen [139–141]. Bei
einemACS infolgeeinerSpontandissektion
sollte die Indikation zur PCI genau geprüft
werden. Indikationen ergeben sich hier-
für bei hämodynamischer Instabilität, bei
anhaltenden Beschwerden, bei persistie-
rendenEKG-Veränderungen, ventrikulären
Rhythmusstörungen sowie in Abhängig-
keit des angiographischen Erscheinungs-
bilds (s. . Abb. 21). Eine PCI einer Spon-
tandissektion ist mit einem höheren in-
terventionellen Risiko behaftet [139, 140].
Ausgenommender Patientenmit obenge-

nannten Kriterien, scheint eine rein kon-
servative Therapie der Spontandissektion
die zu präferierende Strategie zu sein [45].

Bei der Diagnostik kann eine intrakoro-
nare Bildgebung hilfreich sein (. Abb. 22),
jedochbesteht aufgrundder Vulnerabilität
der Koronarien bei einer Spontandissekti-
on hier ein erhöhtes Risiko von weiteren
Komplikationen. Zur Verlaufskontrolle v. a.
bei persistierenden Symptomen kann sich
auch eine koronare CTA eignen [45].

4 Medikamentenfreisetzende
Koronarstents und medikamen-
tenbeschichtete Ballonkatheter

4.1 Medikamentenfreisetzende
Stents

Der Einsatz von medikamentenfreisetzen-
den Stents („drug-eluting stent“ [DES])
konntedie Inzidenzder In-Stent-Restenose
signifikant gegenüber dem unbeschich-
teten Stent (BMS) reduzieren. Die ersten
DES (120–140μm Strutdicke) waren mit
Sirolimus bzw. Paclitaxel beschichtet und
konnten das Risiko einer klinischen Reste-
nose um 50–70% reduzieren, allerdings
zeigte sich ein erhöhtes Risiko für Stent-
thrombosen im Vergleich zum BMS [6].
Diese Generation wurde durch die 2. Ge-
neration DES ersetzt. Diese Stents stellen
eine deutliche Weiterentwicklung dar und
sind mit einem deutlich biokompatible-
ren Polymer beschichtet (permanent oder
biodegradierbar). Die Beschichtung ist
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Tab. 6 Maximale Expansionsmöglichkeitender einzelnen Stentmodelle. Diese Angabenbezie-
hensich lediglichaufdiemechanischenEigenschaftenohneBerücksichtigungderRadialkraftund
derKinetikdes freisetzendenMedikaments; eine ausführlicheDarstellung istdemPositionspapier
der AGIK „Medikamentenfreisetzende Koronarstents/-scaffolds undmedikamentenbeschichtete
Ballonkatheter“ imAuftrag der DGKzu entnehmen [142]
Stentsystem Hersteller Stentgröße bei Nomi-

naldruck (mm)
Potenzieller Lumendiameter
nach Überexpansion (mm)

2,25 3,0

Ab 2,5 3,8

Ab 3,0 4,4

Promus Ele-
ment

Boston Sci-
entific

Ab 4,0 5,7

Ab 2,25 4,4Xience Abbott
Vascular Ab 3,5 5,6

Ab 2,25 4,9Resolute Inte-
grity

Medtronic

Ab 3,0 5,4

Ab 2,25 4,6Biomatrix
Neoflex

Biosensors

Ab 3,5 5,9

Ab 2,25 3,6

Ab 3,5 4,2

Synergy Boston Sci-
entific

Ab 4,0 5,7

Bis 3,0 4,0Orsiro Biotronik

Ab 3,5 5,3

Bis 3,0 4,3Ultimaster Terumo

Ab 4,5 5,8

Bis 2,5 3,3

Ab 3,0 4,4

Ab 4,0 5,6

Resolute Onyx Medtronic

Ab 5,0 6,0

ausschließlich mit einem Sirolimus-Ana-
logon versehen. Der Stent selbst besteht
aus Edelstahl, Kobaltchrom oder Platin-
chrom. Die DES-Stents der 2. Generation
haben eine höhere Wirksamkeit und Si-
cherheit im Vergleich zu den beiden DES
der ersten Generation und den BMS mit
einem mittel- bis langfristig ähnlichen
Risiko für Tod oder Myokardinfarkt im
Vergleich zu den BMS. Das Risiko für eine
Stentthrombose ist allerdings bei den
DES-Stents der 2. Generation deutlich
geringer als bei den BMS-Stents. Diese
Beobachtungen wurden in einer kürzlich
durchgeführten Studie bestätigt, in der
Patienten imAlter von 75 Jahren oder älter
eingeschlossenwurdenund die eineÜber-
legenheit des kombinierten Endpunktes
(zusammengesetzt aus Gesamtmortali-
tät, Myokardinfarkt, Schlaganfall oder
Ischämie-bedingter Revaskularisierung
der Zielläsion) in der mit DES versorgten
Patientengruppe im Vergleich zu BMS
zeigte. Es zeigte gleichermaßen kein Hin-
weis auf einen Unterschied zwischen
DES und BMS Kohorte hinsichtlich des

Stentthromboserisikos nach ungeplantem
Absetzen der DAPT-Therapie [142].

Nach den Empfehlungen der European
Society of Cardiology sollten DES der neu-
en Generation für den Routineeinsatz den
BMS vorgezogen werden (I, A). Die Vortei-
le der DES der neuen Generation bleiben
auchbei Patientenmit Vorhofflimmernbe-
stehen. Besonders Patienten mit Diabetes
mellitus profitieren vom Einsatz der DES
der neuen Generation.

In mehreren Studien konnte für DES
mit biodegradierbarem Polymer kein Vor-
teil gegenüber dem dauerhaften Polymer
dokumentiert werden, sodass derzeit kei-
ne Empfehlung hinsichtlich einer Bevor-
zugung dieser Stentkategorie besteht.

Die Kenntnis der Expansionseigen-
schaften der einzelnen Stents ist für
die Behandlung großkalibriger Gefäße
(Hauptstamm) sowie von Regionen mit
unterschiedlichen Gefäßdiametern („ta-
pered vessel“) von großer Bedeutung
(. Tab. 6). Es sei aber darauf hingewiesen,
dass diese Angaben nicht den Empfeh-
lungen der Hersteller entsprechen und

ggf. hierdurch Limitationen bezüglich
Radialkraft oder Integrität des Polymers
auftreten können.

4.2 Medikamentenbeschichtete
Ballons

Aufgrund verschiedener Limitationen der
DES in bestimmten Läsionstypen (z. B. klei-
neGefäße, In-StentRestenosen,Bifurkatio-
nen etc.) wurdenmedikamentenbeschich-
tete Ballons (DCB) als Alternative unter-
sucht.

Der DCB zeigt beim Einsatz in De-novo-
Stenosen heterogene Daten. Untersucht
wurde insbesondere die Kombination
DCB+ BMS vs. DES. In keiner Studie konn-
te eine Überlegenheit zu einem DES der
zweiten Generation gezeigt werden.

Bei In-Stent-Restenosen (ISR) wird der-
zeit die Behandlung mit einem DCB emp-
fohlen (I, A),wobei ein adäquater Vergleich
mit DES der zweiten Generation aussteht
[143]. Ob die zugrunde liegende Ursache
(Neointima-Hyperproliferation oder Neo-
atherosklerose) der ISR Einfluss auf die
Therapie nimmt, ist derzeit unbeantwor-
tet [6]. In . Tab. 7 sind die in Deutschland
zugelassenen DEB dargestellt.

5 Antithrombotische Behand-
lungsstrategie bei PCI

5.1 Chronische KHK

5.1.1 Thrombozytenaggregations-
hemmer
Der klinische Nutzen einer Monotherapie
mit niedrig dosiertem ASS ist nur in einer
placebokontrollierten Studie bei Patienten
mit stabiler Angina und Ballondilatation
untersucht worden (I, B) [145]. Gleichwohl
wird angenommen, dass der Nutzen ei-
nerASS-Behandlung in ähnlicherWeise für
andere koronare Interventionen und kli-
nische Situationen gegeben ist (I, C) [146,
147].

Patienten mit ASS-Unverträglichkeit
sollten Clopidogrel zur Hemmung des
P2Y12-Rezeptors erhalten. Bei Vorliegen
einer ASS-Allergie kann eine kurzzeitige
Desensibilisierung erfolgen (s. . Tab. 8)
Eine normale Thrombozytenfunktion wird
ca. 7 Tage nach der letzten ASS-Dosis
wieder erreicht. Eine höhere Dosierung

Der Kardiologe 23



Curriculum

Tab. 7 In Deutschland zugelassenemedikamentenbeschichtete Ballonkatheter [144]
Ballonsystem Hersteller Zusatz zur Beschichtung Wirksubstanz Angiographische End-

punktstudien
Ausgewählte Lite-
ratur

SeQuent Please B. Braun Kontrastmittel (Iopromid) Paclitaxel
3μg/mm2

++ ISR, DN, Bif, SVD [35, 40, 41, 43, 44,
48–53]

Pantera Lux Biotronik Butyryl-trihexyl-Zitrat Paclitaxel
3μg/mm2

(+) ISR [54–56]

In.Pact Falcon Medtronic Harnstoff Paclitaxel
3μg/mm2

(+) Bif, DN [57, 58, 60]

Cotavance Medrad Interven-
tional

Kontrastmittel (Ultravist) Paclitaxel
3μg/mm2

– N.a.

Dior II Eurocor Schellack Paclitaxel
3μg/mm2

(+) Bif, DN [62, 65, 66]

Protege Blue Medical Butyryl-trihexyl-Zitrat Paclitaxel
3μg/mm2

– N.a.

Elutax Aachen Resonance Kein Exzipient Paclitaxel
2μg/mm2

(+) ISR [37]

Restore DCB Cardionovum Kein Exzipient
Paclitaxel als Nanokristalle

Paclitaxel
3μg/mm2

(+) ISR [67]

Danubio Minvasys Butyryl-trihexyl-Zitrat Paclitaxel
2,5μg/mm2

(+) Bif [68]

Agent Boston Citratester Paclitaxel
2μg/mm2

– N.a.

Biostream Biosensors Shellac Paclitaxel
3μg/mm2

– N.a.

Moxy Lutonix Polysorbate Paclitaxel
3μg/mm2

(+) DN [70]

++mehrere positive randomisierte Studien, + eine positive randomisierte Studie, (+) Registerdaten, – keine klinische Daten, N.a. nicht angegeben

Tab. 8 Schema der ASS-Desensibilisie-
rung; eine Überwachungmöglicher Sym-
ptomemuss jederzeitgewährleistetsein,bei
Patientenmit einer anaphylaktischen Reak-
tion inderVorgeschichtemuss in denersten
30min eine Überwachung erfolgen; im Fall
einer anaphylaktischen Reaktionmuss ei-
ne individuelle Therapie der Anaphylaxie
umgehend eingeleitet werden; im Fall einer
nicht appliziertenDosismuss das Protokoll
vonAnfang anwiederholt werden
Zeitpunkt ASS-Dosis in mg

(i.v., p.o., p.ms.)

0min 0,1

30min 0,2

60min 0,4

90min 0,8

120min 1,6

150min 3,2

180min 6

210min 10

240min 20

270min 40

300min 80

330min 160

360min 240

von ASS (>100mg) erhöht nur das Blu-
tungsrisiko.

Ohne Loading-Dosis wird bei einer Clo-
pidogrel-Dosis von 75mg/Tag nach ca. 4
bis 7 Tagen ein Steady-State erreicht. Bei
nicht vorbehandelten Patienten wird nach
300mg oral eine relevante Wirkung nach
6h, nach 600mg oral eine Wirkung nach
ca. 2h erreicht. Eine normale Thrombo-
zytenfunktion stellt sich ca. 7 Tage nach
Absetzen wieder ein.

Üblicherweise wird heute nach jeder
Koronarintervention in der Regel für 6 Mo-
nate, mindestens jedoch für 4 Wochen,
eine duale Plättchenhemmung, d. h. ASS
plus Clopidogrel, verordnet (s. . Tab. 9).

Eine routinemäßige duale Vorbehand-
lung vor einer diagnostischen Koronaran-
giographie wird nicht empfohlen, da eine
klinischeÜberlegenheitnichtbelegt ist. Al-
lerdings sollte dies bei Patientenmit hoher
Wahrscheinlichkeit für eine PCI erwogen
werden, z. B. bei einem entsprechendem
CT-Befund. Jede geplante PCI (z. B. „sta-
ged procedure“) sollte unter dualer Plätt-
chenhemmung erfolgen, außer bei einer
geplanten Rekanalisation mit hohem Per-
forationsrisiko (I, C).

Alternativ zu Clopidogrel kann im Ein-
zelfall bei elektiver PCI auch Prasugrel oder
Ticagrelor bei bestimmten Hochrisikoein-
griffen (z. B. Hauptstamm, lange Stentlän-
gen) oder bei früherer Stentthromboseun-
ter Clopidogrel erwogen werden.

Nach Absetzen der dualen Plättchen-
hemmung ist eine lebenslange Therapie
mit ASS 100mg/Tag, bei Unverträglichkeit
mit Clopidogrel 75mg/Tag angezeigt. Dies
sollte nach Möglichkeit auch bei operati-
venEingriffen(außerbeimGehirnundZen-
tralnervensystem)nichtabgesetztwerden.

Cangrelor isteinreversibler,kurzwirksa-
mer P2Y12-Rezeptorblocker, der i.v. verab-
reichtwerdenkannund indenCHAMPION-
Studien untersucht wurde. Nach einer Me-
taanalyse werden allerdings die Vortei-
le bei ischämischen Endpunkten durch
Blutungskomplikationen egalisiert [148].
Bei einer Vorbehandlung mit Clopidogrel
ist kein wesentlicher Vorteil mehr nach-
weisbar [149]. Trotzdem ist es bei bisher
nichtvorbehandeltenPatientenmit niedri-
gem Blutungsrisiko eine gute Therapieop-
tion, um die Rate an postinterventionellen
Stentthrombosen intra- und unmittelbar
postinterventionell zu senken.
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Tab. 9 Empfehlungen zur antithrombotischen Therapie bei stabiler KHKnach PCI [6]
Empfehlung zur antithrombotischen Therapie bei Myokardrevaskularisierung Klasse Level

Vor der Prozedur
Therapiemit 600mg Clopidogrel ist bei elektiven PCI empfohlen, wenn die Anatomie der Koronarien bekannt ist und die Ent-
scheidung zur PCI getroffen wurde

I A

Bei hoher Wahrscheinlichkeit für eine PCI sollte Clopidogrel vor Beginn verabreicht werden IIb C

Im Fall einer eingenommenen Erhaltungstherapiemit 75mg Clopidogrel sollte eine erneute Gabe von 600mg Clopidogrel nach
Indikationsstellung für die PCI erfolgen

IIb C

Periprozedurale Therapie
ASS ist vor elektivem Stenting indiziert I A

Eine Loading-Dosis mit 150–300mgp.o. oder 75–250mg i.v. ist bei Patienten empfohlen, die keine ASS-Vormedikation erhalten I C

Clopidogrel (600mg Loading-Dosis, 75mg täglich als Erhaltungsdosis) ist bei elektivem Stenting empfohlen I A

Glykoprotein-IIa/IIIb-Antagonisten sollten nur im Notfall in Erwägung gezogen werden IIa C

Prasugrel oder Ticagrelor sollten bei speziellen hoch risikohaften Situationen (z. B. frühere Stentthrombose, Stenting des Haupt-
stamms) bei elektivem Stenting in Erwägung gezogen werden

IIb C

Unfraktioniertes Heparin ist indiziert als Standardantikoagulation (70–100mg/kg i.v.) I B

Bilivarudin (0,75mg/kg i.v.-Bolus, gefolgt von einer Erhaltungsdosis mit 1,75mg/kg/h bis zu 4h) ist indiziert für den Fall einer
Heparin-indizierten Thrombozytopenie

I C

Enoxaparin (0,5mg/kg i.v.) sollte als Alternative in Erwägung gezogen werden IIa B

Cangrelor sollte bei P2Y12-naiven Patientenwährend einer elektiven PCI in Erwägung gezogen werden IIb A

Postprozedurale Therapie und Erhaltungstherapie
Lebenslange antithrombozytäre Therapie, meist mit ASS, wird empfohlen I A

Aufklärung der Patienten über die Notwendigkeit der regelmäßigen Einnahme der Therapie wird empfohlen I C

Bei Patientenmit stabiler KHK und Stentimplantationwird eine 6-monatige Therapie, unabhängig vom Stenttyp,mittels DAPT
(Clopidogrel und meistens ASS) empfohlen

I A

Bei Patientenmit stabiler KHK und Implantation von bioresorbierbaren Gefäßstützen wird einemindestens 12-monatige The-
rapie mittels DAPT empfohlen. Eine Verlängerung bis zum vermuteten Zeitpunkt der Resorption kann unter Abschätzung der
individuellen Blutungs- und Ischämierisiken in Erwägung gezogen werden

IIa C

Bei Patientenmit stabiler KHK und PCI mittels DCB, DAPT sollte für 6 Monate in Erwähnung gezogen werden IIa B

Bei Patientenmit stabiler KHK sollte eine 3-monatige DAPT bei hohem Risiko für Blutungen (z. B.: PREC6E-DAPT ≥25) in Erwä-
gung gezogen werden

IIa A

Bei Patientenmit stabiler KHK, die eine DAPT tolerieren, die ein niedriges Blutungsrisiko und ein hohes Risiko für Thrombosen
aufweisen, kann eine DAPT mit Clopidogrel für >6 Monate bis hin zu 30 Monaten in Erwägung gezogen werden

IIb A

Bei Patientenmit sKHK, bei denen 3 Monate DAPT ein Sicherheitsrisiko darstellen, kann DAPT über 1 Monat erwogen werden IIb C

5.1.2 Antikoagulation
In Kombination mit der plättchenhem-
menden Therapie gehört eine ausreichen-
de Antikoagulation zur Standardtherapie,
um die Thrombinbildung zu hemmen. Ob-
wohldieperiinterventionelleGabevonun-
fraktioniertem Heparin (UFH) seit Beginn
der interventionellenKoronartherapie eta-
bliert ist, ist die diesbezügliche Studien-
lage limitiert. UFH wird als Bolus körper-
gewichtsadjustiert i.v. in einer Dosis von
70–100 IE/kgKGgegeben (I, C); bei Anwen-
dung vonGPIIb/IIIa-Rezeptorantagonisten
(GPA) in einer Dosis von 50–70 IE/kgKG.

In der Routine hat sich vielfach ein
UFH-Bolus von 5000–8000 IE bei normal-
gewichtigen Patienten etabliert. Aufgrund
der variablen Bioverfügbarkeit kann bei
einer länger dauernden PCI (>45min)
ein Monitoring mittels ACT hilfreich sein.

Bei einer ACT unter 250 s ist mit einer
Zunahme von thrombotischen, über 400 s
von blutungsbedingten Komplikationen
zu rechnen. Es wird daher ein ACT-Bereich
von 250–350 s, bei begleitender Therapie
mit GPA von 200–250 s empfohlen [150].
Bei prolongierter Intervention sind ACT-
Kontrollen angezeigt, ggf. sind zusätzliche
Heparin-Boli (2000–5000 IE) indiziert. Bei
CTO-Interventionen mit 2 simultanen Ka-
thetern empfiehlt sich eine ACT-Kontrolle
alle 30min insbesondere zum Schutz der
Koronararterie.

In der STEEPLE-Studie wurden periin-
terventionell Enoxaparin und Heparin ver-
glichen[151]. InsgesamtführteEnoxaparin
bei einer vergleichbaren Inzidenz ischämi-
scher Komplikationen zu einer vermin-
derten Inzidenz von Blutungskomplikatio-
nen. Die Reduktion der Blutungskompli-

kationen beruht jedoch auf dem Arm mit
niedriger Enoxaparin-Dosis, der wegen ei-
ner befürchteten Übersterblichkeit vorzei-
tig abgebrochen wurde. Diese Übersterb-
lichkeit bleibt auch in der endgültigen Pu-
blikation als Trend erhalten. Enoxaparin
(0,5–0,75mg/kg i.v.-Bolus) ist dennoch ei-
ne gute Alternative zu UFH.

Bivalirudin als reversibler Thrombin-
hemmer hat nach den ISAR REACT-3-
Studien keinen Vorteil gegenüber UFH
bei elektiver PCI [152]. Dagegen ist Bi-
valirudin geeignet zur Antikoagulation
bei Patienten mit Heparin-induzierter
Thrombozytopenie Typ II.
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Tab. 10 Periprozedurale undpostprozedurale antithrombotische Therapie bei Patientenmit primärer PCI[6]
Empfehlung Klasse Level

Antithrombozytäre Therapie
Ein potenter P2Y12-Inhibitor (Prasugrel oder Ticagrelor) oder, wenn nicht verfügbar oder kontraindiziert, Clopidogrel wird vor
(oder spätestenswährend) der Prozedur empfohlen zusammenmit einer 12-monatigen Erhaltungsdosis unter Beachtung von
Kontraindikationen und dem Risiko von möglichen Blutungen

I A

ASS (p.o oder i.v.) wird frühestmöglich empfohlen, wenn keine Kontraindikationen bestehen I A

GPIIa/IIIb-Inhibitoren sollten im Notfall in Betrachtung gezogen werden, wenn Evidenz für „no-flow“ oder eine thrombotische
Komplikation besteht

IIa C

Cangrelor sollte in Betrachtung gezogen werden, wenn keine P2Y12-Inhibitoren verabreicht wurden IIb A

Antikoagulation
Antikoagulationwird für alle Patientenwährend einer primären PCI empfohlen I A

Der routinemäßige Einsatz von UFH wird empfohlen I C

Routinegebrauch von Enoxaparin i.v. sollte in Betracht gezogen werden IIa B

Gebrauch von Bilivarudin i.v. kann als Alternative zu unfraktioniertemHeparin in Betracht gezogen werden IIb A

5.1.3 Orale Antikoagulation und
Thrombozytenaggregationshem-
mung
GrundsätzlichsolltebeiPatientenmit chro-
nischemKoronarsyndromnachPCI undder
Notwendigkeit zur oralen Antikoagulation
ein NOAC (vorher DOAK) verwendet wer-
den, sofern keine Kontraindikationen hier-
fürbestehen (Apixaban5mg2-mal täglich,
Dabigatran 150mg 2-mal täglich, Edoxa-
ban 60mg täglich, Rivaroxaban 20mg täg-
lich) (I, C). Bei der Verwendung von Rivaro-
xaban und Dabigatran sollte bei Vorliegen
eines hohen Blutungsrisikos die Reduk-
tion der Dosis auf 1-mal täglich 15mg
bzw. 2-mal täglich 110mg erwogen wer-
den (IIa, B). Bei Patienten mit erhöhtem
Blutungsrisiko und nach unkomplizierter
PCI sollte die Gabe von ASS in Kombinati-
on mit Clopidogrel und oraler Antikoagu-
lation nicht länger als 1 Woche erfolgen
(IIa, B).

5.2 Akutes Koronarsyndrom

Die meisten Patienten sind bereits im Not-
arztwagen bzw. in der Notaufnahme mit
ASS und UFH vorbehandelt worden, bevor
sie in das Katheterlabor kommen.

5.2.1 Thrombozytenaggregations-
hemmer
Den Eckstein der Thrombozytenaggrega-
tionshemmung bildet in jedem Fall ASS
>75mg/Tag mit Inhibition von Thrombo-
xan A2 [45].

Entsprechend den Ergebnissen der
PLATO- und der TRITON-TIMI 38-Studie
wird Ticagrelor bzw. Prasugrel dem schwä-

cher wirksamen Clopidogrel vorgezogen,
da die Rate ischämischer Ereignisse nied-
riger ist [153, 154]. Clopidogrel sollte
nur gegeben werden, wenn gegen die
anderen beiden P2Y12-Hemmer eine Kon-
traindikation besteht.

Eine prästationäre Vorbehandlung mit
Ticagrelor bei STEMI hat sich gegenüber
einer intrahospitalen Gabe als nicht über-
legen erwiesen. Clopidogrel sollte im Not-
arztwagen nicht mehr gegeben werden,
da die plättchenhemmende Wirkung zu
späteinsetzt, sodass imKatheterlabornoch
keine wirksame Hemmung erwartet wer-
den kann [155]. Bei Patienten mit NSTEMI
zeigte sich unter Vorbehandlung mit Pra-
sugrel kein Vorteil, aber eine erhöhte Ra-
te an Blutungskomplikationen [156]. Da
die koronare Anatomie im prähospitalen
Setting nicht bekannt ist, wird eine ent-
sprechende Vorbehandlung bei NSTE-ACS
in den aktuellen Leitlinien grundsätzlich
nicht empfohlen [45].

In einer kürzlich publizierten randomi-
sierten Studie konnte ein signifikanter Vor-
teil bei Patienten mit ACS hinsichtlich des
kombinierten Endpunktes aus Tod, Myo-
kardinfarktinfarkt nach 12 Monaten zu-
gunsten von Prasugrel im Vergleich zu
Ticagrelor nachgewiesen werden. Die Si-
cherheitsendpunkte bezüglich Blutungen
waren in beiden Gruppen vergleichbar. Im
Unterschied zur Ticagrelor-Gabe erfolgte
bei Patienten mit NSTE-ACS die Gabe der
Loading-Dosis von Prasugrel erst nach der
Durchführung der Koronarangiographie.
Bei den Patienten mit STEMIwurden beide
Substanzen unmittelbar vor der Koronar-
angiographieverabreicht.Weiterhingiltes,

die Kontraindikationen von Prasugrel (frü-
herer Apoplex/TIA, >75 Jahre Lebensalter,
Körpergewicht <60kg) zu beachten [157].

Die wirksamste Thrombozytenhem-
mung kann mit Glykoprotein-IIb/IIIa-
Rezeptorantagonisten (Tirofiban, Eptifi-
batide, Abciximab) (GPA) erzielt werden,
führt allerdings auch zu mehr Blutungs-
komplikationen. Die prähospitale Gabe
von GPIIb/IIIa-Antagonisten (Tirofiban
und Abciximab) hat sich im Vergleich
zur Gabe im Katheterlabor ohne über-
zeugenden Vorteil erwiesen [158]. Im
Katheterlabor ist unter dem derzeitigen
Therapieregime mit schnell wirksamen
P2Y12-Blockern ein Einsatz von GPA beim
STEMI nicht routinemäßig notwendig und
nur speziellen Situationen bei STEMI und
NSTEMI vorbehalten (großer Thrombus,
„slow flow“, „no-reflow“, „bail-out“) (III, C).
Abciximab als GPA ist seit dem 15.12.2018
produktionsbedingt nicht mehr lieferbar.
Eine Übersicht über Dosierungen der
antithrombozytären Therapie bzw. Anti-
koagulation während oder nach myokar-
dialer Revaskularisierung ist in . Tab. 11
abgebildet.

5.2.2 Antikoagulation
Ebenso wie bei elektiver PCI stehen die
Antikoagulanzien UFH, Enoxaparin und Bi-
valirudin zur Auswahl.

FürUFHgibteskeinerandomisierteStu-
die, aber die langjährige Erfahrung spricht
für dieWirksamkeit. Es gibt keine belastba-
ren Daten, routinemäßig die ACT zu mes-
sen, obwohl dieses bei längeren Prozedu-
renoder z. B. ThrombusbildunganDrähten
angezeigt sein kann.
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Tab. 11 Dosierungen der antithrombozytären Therapie bzw. Antikoagulationwährend oder nachmyokardialer Revaskularisierung [6]
Antithrombozytäre Therapie
ASS Loading-Dosis mit 150–300mgp.o. oder 75–250mg i.v., falls oral nicht möglich, gefolgt von 75–100mg/Tag

Clopidogrel Loading-Dosis mit 300–600mgp.o., gefolgt von einer Erhaltungsdosis von 75mg/Tag

Prasugrel Loading-Dosis mit 60mg p.o., gefolgt von einer Erhaltungsdosis von 10mg/Tag
Bei Patientenmit einem Körpergewicht ≤60kgwird eine angepasste Erhaltungsdosis von 5mg/Tag empfohlen
Bei älteren Patienten (≥75 Jahre) sollte Prasugrel mit Vorsicht eingesetzt werden, und eine Erhaltungsdosis von
5mg/Tag ist empfohlen
Ein vorangegangener Schlaganfall ist eine Kontraindikation

Ticagrelor Loading-Dosis mit 180mg p.o., gefolgt von einer Erhaltungsdosis mit 2-mal täglich 90mg

Cangrelor Bolus von 30μg/kg i.v., gefolgt von einer Erhaltungsdosis mit 4μg/kg/min für die Dauer der Prozedur, mindestens aber
2h lang

Abciximab Bolus von 0,25mg/kg i.v. und 0,125μg/kg/min i.v. (maximal 10μg/min) über 12h

Eptifibatide Doppelter Bolus von 180μg/kg i.v. (im 10-min-Intervall), gefolgt von 2,0μg/kg/min für bis zu 18h

Tirofiban „High-Dose“-Schema: 25μg/kg über 3min i.v., gefolgt von einer Erhaltungsdosis mit 0,15μg/kg/min für bis zu 18h
Standardschema: 0,4μg/kg/min über 30min i.v., gefolgt von einer Erhaltungsdosis mit 0,1μg/kg/min

Parenterale Antikoagulanzien
UFH 70–100 IE/kg i.v.-Bolus, wenn ein GPIIb/IIIa-Inhibitor nicht geplant ist

Oder 50–70 IE/kg i.v.-Bolus zusammenmit GPIIb/IIIa-Inhibitoren

Enoxaparin 0,5mg/kg i.v.-Bolus

Bilivarudin 0,75mg/kg i.v.-Bolus, gefolgt von 1,75mg/kg/h i.v. für bis zu 4h nach der Prozedur

Fondaparinux 2,5mg/Tag s.c. (nur vor der PCI)

Orale Antikoagulanzien nach PCI
Vitamin-K-Antagonisten Dosis nach INR

Apixaban Erhaltungsdosis 5mg 2-mal täglich

Dabigatran Erhaltungsdosis 150mg 2-mal täglich

Edoxaban Erhaltungsdosis 60mg täglich

Rivaroxaban Erhaltungsdosis 20mg täglich

Enoxaparin ist eine gute Alternative zu
UFH, bei allerdings etwas widersprüchli-
cher Studienlage [159, 160]. Bivalirudin
wurde in zahlreichen großen Studien bei
STEMI-Patienten mit oder ohne GPIIb/IIIa-
Antagonisten untersucht [161]. Die Ergeb-
nissederACUITY- undMATRIX-Studie zeig-
ten keine Unterlegenheit von Bivalirudin
imACS bei signifikantweniger Blutungser-
eignissen. Im Gegensatz hierzu steht die
HEAT-PPCI-Studie, in der bei der Anwen-
dung von Bivalirudin die Rate an akuten
Stentthrombosen gegenüber Heparin sig-
nifikant erhöht war [162–164].

In der HEAT-PCI-Studie konnte bei ACS-
Patienten kein Vorteil von Blutungsraten
bei erhöhter Rate an Stentthrombosen ge-
zeigtwerden [165]. Nacherfolgreicher Pro-
zedur ist keine weitere Antikoagulation er-
forderlich, sofern dies nicht aus anderen
Gründen indiziert ist (z. B. Vorhofflimmern,
LV-Thrombus).

5.2.3 Orale Antikoagulation und
Thrombozytenaggregationshem-
mung
Bei Patienten mit Indikation zur oralen An-
tikoagulation sind besondere Dosierungs-
schemata zu beachten. Hier wird auf die
Empfehlung der europäischen Leitlinien
hingewiesen (siehe . Abb. 23) [47].

Die duale Plättchenhemmung in Kom-
bination mit einer oralen Antikoagulation
ist zu verkürzen (ASS nur maximal 4 Wo-
chen), umBlutungskomplikationen zu ver-
meiden (IIa, B). Clopidogrel ist dabei der
standardmäßig einzusetzende P2Y12-Blo-
cker (6 bis 12 Monate). Prasugrel oder
Ticagrelor in Kombination mit oraler An-
tikoagulation können als Alternative zur
Triple-Therapie nach strenger Indikation
(z. B. sehr hohes Risiko für Stentthrombo-
se) zum Einsatz kommen (II, C). Sofern kei-
ne anderen Gründe vorliegen (z. B. Stent-
thrombose), kann die Plättchenhemmung
nach 1 Jahr vollständig beendet werden
(IIa, B) (s. . Tab. 10).

Zur Antikoagulation ist ein Vitamin-
K-Antagonist (z. B. Phenprocoumon) wei-

terhin indiziert bei Patienten mit mechani-
schemHerzklappenersatz,≥mittelschwerer
Mitralstenose mit Vorhofflimmern und
schwerer Niereninsuffizienz (GFR <15ml)
(s. . Abb. 24).

In 4 Studien wurden die Vorteile der
NOACs im Vergleich zu Phenprocoumon
im Hinblick auf Blutungskomplikationen
belegt. Deshalb sind diese in der Regel
vorzuziehen [166–168].

6 Komplikationen bei der PCI

6.1 Dissektionen

Während einer PCI kann es zu einer Koro-
nardissektion kommen, die durch einen
EinrissderGefäßintimacharakterisiertwird
und eine Flusslimitation bis hin zu einem
Gefäßverschluss zur Folge haben kann
(s. Beispiel in . Abb. 25). Dissektionen
können entweder durch den Führungska-
theter selbst, durch den Führungsdraht,
die Ballondilatation einer Koronarstenose
bzw. durch die Implantation eines Stents
verursachtwerden [169–172].DasAusmaß
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Abb. 239Antithrombotische Therapie bei Pa-
tienten nach PCI [6, 45].Mo. =Monat(e). Die
Farbkodierung bezieht sich auf die ESC-Emp-
fehlungsgrade (grün=Grad I;gelb=Grad IIa;
orange=Grad IIb). 1Nach einer PCImit DCB
sollte eine 6-monatige DAPTerwogenwerden
(IIa). 2Clopidogrel, falls Patient nicht für eine Be-
handlungmit Prasugrel oder Ticagrelor infrage
kommt, oder in einer Situation der DAPT-Dees-
kalation (IIb). 3Clopidogrel oder Prasugrel, falls
Patient nicht für eine Behandlungmit Ticagrelor
infrage kommt. 4Vorbehandlung vor PCI (oder
spätestens zumZeitpunkt der PCI); Clopido-
grel, falls potente P2Y12-Hemmer kontraindi-
ziert oder nicht verfügbar sind

der Koronardissektion korreliert mit dem
Risiko für einen Gefäßverschluss und be-
stimmt entsprechend die Notwendigkeit
einer therapeutischen Konsequenz. Das
National Heart, Lung and Blood Institute
teilt die Koronardissektion entsprechend
ihrer Ausprägung in 6 Typen ein (s. Zu-
satzmaterial Online zusätzliche Tab. 17;
[171, 172]). Um das Risiko einer weite-
ren Ausbreitung der Dissektion und ggf.
die Perfusion des „falschen“ Lumens zu
reduzieren, sollte die Dissektion in den
meisten Fällen durch einen Stent abge-
deckt werden [169, 170]. Wichtig ist es
hierbei, eine korrekte Lage des Koronar-
führungsdrahtes im „wahren“ Lumen der
Koronararterie sicherzustellen, bevor ein
Stent implantiert wird. Die Überprüfung
der korrekten Lage des Koronardrahtes
kann hierbei durch eine distale Kontrast-
mittelanfärbungüber einenMikrokatheter
erfolgen [169, 170].

Nach Auftreten einer Koronardissekti-
on infolge einer PCI sollte unter allen Um-
ständen vermieden werden, den Koronar-
draht aus dem Zielgefäß zu ziehen, da
bei einem erneuten Einbringen des Drah-
tes die Gefahr besteht, das falsche Lumen
zu sondieren und das Gefäß hierdurch zu
verschließen [169, 170].

Besteht nach einer PCI Unsicherheit
über das Vorliegen einer Dissektion am
Stenteingangoder Stentausgang, sollte ei-
ne intravaskuläreBildgebungerfolgen, um
das Vorhandensein bzw. das Ausmaß ei-
ner Dissektion zu beurteilen und ggf. eine
therapeutische Konsequenz hieraus abzu-
leiten [170].
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Abb. 248Antithrombotische Therapie bei Patientenmit bestehender Antikoagulation. 1Nicht-Vita-
min-K-basiertes orales Antikoagulans (NOAK) ist VKAbei Patientenmit nicht-valvuläremAF vorzuzie-
hen. (Empfehlungsgrad IIa-A). 2 Periprozedurale Gabe vonASSundClopidogrel währendder PCIwird
unabhängig von der Behandlungsstrategie empfohlen. 3Als hohes Ischämierisikowird angesehen
akute klinische Präsentation oder anatomische/prozeduraleMerkmale, die das Risiko fürMyokardin-
farkterhöhenkönnten. 4DasBlutungsrisikokannmittelsHAS-BLED-oderABC-Scoreermitteltwerden.
(Mod. nach [6])

6.2 „No-reflow“-Phänomen

Das „No-Reflow“-Phänomenbeschreibt ei-
ne reduzierte oder ausbleibende Reperfu-
sion einer Koronararterie infolge einer PCI
und tritt in mehr als 20% der Fälle nach
primärer PCI im akuten Koronarsyndrom
und in bis zu 2% nach PCI im Rahmen
einer stabilen KHK auf [173]. Ursachen für
eine ausbleibende Reperfusion nach PCI
können v. a. eine distale atherothromboti-
sche Embolisation oder eine mikrovasku-
läre Endothelschädigung infolge der Myo-
kardischämie bzw. durch die Reperfusion
selbst sein. Prädiktoren für den „No-Re-
flow“ sind die Dauer der myokardialen
Ischämie sowie eine verlängerte „Door-
to-Ballon“-Zeit beim akuten Koronarsyn-
drom, PCI von Venengrafts wie auch ei-
ne hohe Thrombuslast im Zielgefäß bzw.

lipidreiche Läsionen [173]. Für die Einlei-
tung therapeutischer Maßnahmen ist es
zunächst erforderlich zuunterscheiden, ob
dieUrsachedes „No-Reflow“ imBereichder
epikardialenGefäßeodermikrovaskulär zu
finden ist. Ursachen im Bereich der großen
epikardialen Gefäße können eine Dissek-
tion, ein Thrombus oder ein Plaqueshift
sein [173–175]. Weiterhin können ein Ko-
ronarspasmus wie auch eine Luftembolie
zu einer verzögerten oder ausbleibenden
Reperfusion führen. Zunächst sollte die
„activated clotting time“ (ACT) überprüft
werden und eine Spülung des Zielgefäßes
mit NaCl-Lösung bzw. die intrakoronare
Injektion von Nitro erfolgen (I, C). Wei-
terhin kann unter Berücksichtigung des
Blutungsrisikos die Gabe von Glykoprote-
in-IIb/IIIa-Antagonisten evaluiert werden
[173–175].

Liegt die Ursache des „No-Reflow“
in einer thrombotischen Verlegung des
Zielgefäßes, kann eine Thrombusaspira-
tion in Betracht gezogen werden. Wird
eine thrombotische Verlegung der myo-
kardialen Mikrozirkulation angenommen,
können Vasodilatatoren, wie z. B. Adeno-
sin oder Verapamil, i.c. appliziert werden.
Adenosin wirkt hierbei vasoaktiven Sub-
stanzen (u. a. Endothelin und Leukotriene)
entgegen, wodurch der koronare Abfluss
verbessert werden kann; ein positiver Ein-
fluss auf die Infarktgröße oder Mortalität
konnte in bisherigen Studien allerdings
nicht eindeutig bestätigt werden [176].

6.3 Blutungen

Bei Blutungen, die während oder nach
einer Koronarangiographie auftreten, han-
delt es sich häufig um Komplikationen der
Zugangswege. Hierbei sollten oberflächli-
che Haut- oder subkutane Blutungen von
potenziell lebensbedrohlichen Blutungs-
komplikationen unterschieden werden
[177, 178]. Zu den lebensgefährlichen
Blutungen gehören v. a. retroperitonea-
le Blutungen, die mit einer Inzidenz
von 0,1–0,7% beim femoralen Vorgehen
beschrieben werden [177, 178]. Proble-
matisch ist hierbei, dass retroperitoneale
Hämatome lange klinisch inapparent blei-
ben oder mit unspezifischen Symptomen
(Rückenschmerzen, Flankenschmerzen)
einhergehen und sich häufig erst spät
durch einen hämorrhagischen Schock
klinisch manifestieren. Bei klinischem Ver-
dacht auf eine retroperitoneale Blutung
nach einem Kathetereingriff (femora-
ler Zugang) sollten daher eine rasche
Bildgebung mittels CT und ein inten-
sivmedizinisches Monitoring sowie die
Bereitstellung von Erythrozytenkonzen-
traten erfolgen. Unter Berücksichtigung
von Bildgebung und klinischer Symp-
tomatik sollte rasch eine Entscheidung
getroffen werden, ob interventionell oder
gefäßchirurgisch versucht werden sollte,
die Blutung zu stoppen [177–179].

6.4 Perforation

Die Koronarperforation infolge einer PCI
(Ballondilatation oder Stentimplantation)
ist eine schwerwiegende Komplikation,
die mit einer Häufigkeit von bis zu 0,4%
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Abb. 258Dissektion imBereichdesRCA-Ostiums (a.e.durchdenKatheter) Abb. 268 Koronarperforation nach Rotablation im Bereich der RCA

beschrieben wird (s. Beispiel in . Abb. 26;
[180, 181]). Risikofaktoren für eine Per-
foration sind ein Missverhältnis zwischen
Ballon- bzw. Stentdiameter und Gefäßdia-
meterwie auch starkeGefäßverkalkungen.
Weiterhin können Gefäßperforationen
durch den Einsatz von sog. Cutting-/
Scoring-Ballons oder Hochdruckballons
auftreten [180, 182, 183].

WeitereRisikofaktorenfüreineKoronar-
perforation sind ein hohes Alter, das weib-
licheGeschlecht oder die PCI eines Bypass-
Grafts [180, 182, 183]. Die Koronarperfora-
tion wird entsprechend ihrer Ausprägung
nach der sog. Ellis-Klassifikation eingeteilt,
wobei bei Auftreten einer Klasse-III-Perfo-
ration das Risiko einer Perikardtamponade
hoch ist, die einer raschen Perikardpunk-
tion bedarf (s. Zusatzmaterial Online zu-
sätzliche Tab. 18; [184]).

Nach Auftreten einer Koronarperforati-
on sollte die sofortige Abdeckung der Per-
forationsstelledurcheinenBallonerfolgen,
um zu verhindern, dass Blut aus demKoro-
narsystemaustritt.Die InflationdesBallons
sollte für mehrere Minuten aufrechterhal-
ten werden, da bei geringem Ausmaß der
Perforation (Ellis I) bereits eine Stillung der
Blutung aus dem Gefäß erreicht werden
kann. Bei schwerwiegenderen Blutungen
(Ellis II, III) sind häufigweitereMaßnahmen
erforderlich, wie z. B. die Implantation ei-
nes „gecoverten“ Stents. Hierbei muss in
manchenFällendiesog. „Ping-Pong“-Tech-
nik eingesetzt werden, um einen Blutver-
lust über die Perforation möglichst gering
zu halten (s. Zusatzmaterial Online zusätz-
licheTab. 19).Diesbedeutetdie zusätzliche

Verwendung eines weiteren Führungska-
theters, über den der „gecoverte“-Stent
vorgebracht werden kann, ohne dass der
Abdeckungsballon entfernt werden muss
(s. . Abb. 27).

Bei der Perforation distaler Gefäßab-
schnitte muss eine Coil-Embolisation des
Gefäßes in Betracht gezogen werden. Bei
frustraner Implantation eines gecoverten
Stens in eine proximale Lokalisation der
Perforation muss eine chirurgische The-
rapieoption diskutiert werden [180–182,
184].

6.5 Stentverlust

Der Verlust eines Stents im Rahmen ei-
ner PCI ist eine seltene Komplikation und
tritt mit einer Häufigkeit von <0,3% auf
[185, 186]. Das Risiko hierbei besteht in
der Embolisation des Devices in das Ko-
ronarsystem und das hiermit verbundene
erhöhte Risiko einer Thrombose so wie
auch das Risiko der Embolisation des De-
vices in den Kreislauf oder der zerebralen
Strombahn. Ursachen für einen Stentver-
lust können stark atherosklerotisch verän-
derte oder auch stark torquierte Gefäße
sein, wodurch der Stent beim Vorbringen
indasGefäßoderbeimRückzug (insbeson-
dere in den Führungskatheter) vom Stent-
ballonabgelöstwerdenkann [185–187]. Es
gibt verschiedene interventionelle Techni-
ken, um ein „verlorenes“ Device aus einer
Koronararterie zu bergen. Bei der Auswahl
der interventionellen Technik ist die Lage
des Koronardrahtes von Bedeutung. So ist
zunächst zu prüfen, ob der Stent weiterhin

auf dem Koronardraht liegt [185–187]. Ist
dies der Fall, kann versucht werden, einen
kleinkalibrigen Ballon (Diameter: 1–2mm)
über den Draht in den Stent vorzubrin-
gen und den Stent zu inflatieren. Danach
kann eine Bergung des Stents mit dem
Ballon über den Führungsdraht erfolgen
[187]. Gelingt dies nicht, kann der embo-
lisierte Stent über eine Schlinge (Snare)
geborgen werden. Eine weitere interven-
tionelle Technik zur Bergung eines verlo-
renen Stents ist die „Multiwire Technique“;
hierbeiwerdenmehrereKoronarführungs-
drähte an dem embolisierten Stent vorbei
in das Zielgefäß eingebracht und dann
umeinander verdreht, sodass sich das De-
vice hierin verfängt und aus dem Gefäß
herausgezogen werden kann [185–187].
Scheitern die verschiedenen interventio-
nellen Techniken, um das Device zu ber-
gen, kann der embolisierte Stent durch
Implantation eines weiteren Stents „ge-
crushed“ und hierdurch an die Wand der
Koronararterie gepresst werden. Aufgrund
des hiermit einhergehenden erhöhten Ri-
sikos für Stentthrombosen sollte eine ver-
längerte Dauer der Thrombozytenaggre-
gationshemmung erwogen werden [185].

6.6 Aortale Dissektion

Eine Koronardissektion im Bereich der pro-
ximalenGefäßabschnitte kann sich sowohl
nach antegrad als auch nach retrograd
fortsetzen und bis in die Aorta ascendens
reichen [188, 189]. Da eine Dissektion der
Aorta ascendens generell als ein potenzi-
ell lebensbedrohliches Ereignis angesehen
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Abb. 278 Ping-Pong-Manöver bei koronarer
Perforation

werdenmuss, solltehier zwischeneiner Lä-
sion,dieeinerunmittelbarenchirurgischen
Therapie, einer interventionellen Behand-
lung oder einer möglichen konservativen
Therapie bedarf, unterschieden werden.
Zur Beurteilung der Ausprägung und der
Abschätzung der notwendigen therapeu-
tischen Konsequenz kann die Dunning-
Klassifikation hilfreich sein (s. Zusatzma-
terial Online zusätzliche Tab. 16 sowie Bei-
spiel in . Abb. 28; [188–190]). Breitet sich
die Koronardissektion retrograd in die Aor-
ta ascendens weniger als 4 cm aus (Dun-
ning I), ist eine PCI mit Abdeckungdes Ent-
ry im Bereich des aortoostialen Übergangs
häufig ausreichend. Bei einer Fortsetzung
der Dissektion bis in die Aorta ascendens
mit einer Ausbreitung von ≥4cm (Dun-
ningII) sollteeinechirurgischeBehandlung
diskutiert werden. Bei unklarem Befund
bzw. zweifelhafter Einschätzung der Aus-
dehnung der Aortendissektion sollte eine
erweiterte Bildgebungmittels TEE oder CT
erfolgen [188–190].

6.7 Neurologische Komplikationen

Eine zerebrale Embolie oder eine in-
trazerebrale Blutung im Rahmen einer
Katheteruntersuchung ist als schwerwie-
gende Komplikationen zu betrachten.
Klinische Symptome können hierbei das
Auftreten von Paresen (35%), Sprachstö-
rungen (33%), psychomotorische Störun-
gen (32%), Sehstörungen (15%) und einer
Mundastschwäche (15%) sein [191–193].
Nach Auftreten der entsprechenden Sym-
ptomatik sind eine zeitnahe neurologi-

Abb. 289 Iatroge-
ne Aortendissektion
Dunning I

sche Beurteilung mit Bestimmung des
Schweregrads des neurologischen Defi-
zits sowie die Unterscheidung zwischen
einem ischämischen Schlaganfall und
einer intrazerebralen Blutung oder auch
anderer neurologischer Komplikation (z. B.
Luftembolie, kontrastmittelinduzierte fo-
kale Funktionsstörung) notwendig [191].
Daher sollte unmittelbar ein Neurologe
hinzugezogen und eine zerebrale Bildge-
bung durchgeführt werden (I, C). Unter
Berücksichtigung des nachgewiesenen
Befundes, der örtlichen Gegebenheiten
und der Zeitdauer seit dem Auftreten
der neurologischen Symptomatik so-
wie des Ausmaßes des neurologischen
Defizits sollte eine spezifische Therapie
(Antikoagulation, Lyse, Thrombektomie,
Operation o.Ä.) in Abstimmung mit dem
Neurologen eingeleitet werden (I, C)
[191–193].

7 Heart-Team

7.1 Informationsaustausch – Heart-
Team-Konferenz

Für eine gute Indikationsstellung zur kar-
diologischen oder kardiochirurgischen In-
tervention sind auch für den Kardiologen
Kenntnisse der kardiochirurgischen Tech-
niken und Therapiemöglichkeiten erfor-
derlich.

Hierfür istein regelmäßigerErfahrungs-
austausch notwendig, der durch formale
Kontakte mit einer herzchirurgischen Kli-
nik am Hause oder in erreichbarer Nähe
(s. unten) geregelt sein sollte (I, C).

Empfehlenswert ist eine kardiologisch-
kardiochirurgische Konferenz zumindest
über diejenigen Patienten, für die sowohl
eine PCI als auch eine ACB-Operation als
Therapiemaßnahme infrage kommt. Dem-
entsprechend sollte von einer Ad-hoc-PCI
bei diesen Patienten (z. B. Hauptstamm-
intervention, Mehrgefäßerkrankung) ab-
gesehen werden (I, C). Andernfalls kann
auch ein im Vorfeld festgelegtes Stan-
dardprozedere als Entscheidungshilfe
dienen. Muss aus bestimmten Gründen
eine unmittelbare PCI im Anschluss an ei-
ne Koronarangiographie erfolgen, erfolgt
im besten Fall eine kurze gemeinsame
Falldiskussion mit den Herzchirurgen im
Herzkatheterlabor.

Eine Heart-Team-Besprechung sollte
auch fürProblempatientenz. B. bei schwie-
riger oder risikoreicher PCI und/oder ACB
genutzt werden. Neben der Fallbespre-
chung kann sie auch zur Kommunikation
der neuesten Techniken und Indikati-
onsstellungen sowie zur Diskussion von
Komplikationen bei der PCI oder ACB-
Operation im Rahmen einer „Morbidität-
und Mortalitätskonferenz“ genutzt wer-
den. Diesbezüglich sind allerdings Regeln
zur Durchführung im Vorfeld zu definieren
[6]. Ein wissenschaftlicher Austausch kann
wöchentlich auf der Basis eines Journal-
Clubs erfolgen.

7.2 Strukturierte Notfallbereitschaft

Grundsätzlich ist eine strukturierte Koope-
ration mit einem kardiochirurgischen Zen-
trum erforderlich, damit im Notfall eine
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Operation schnellstmöglich erfolgen kann
(I, C). Die Planung einer Operationsbereit-
schaft sollte alle Beteiligten (Kardiologen,
Herzchirurgen, Anästhesisten, Transport-
wesen) einbeziehen. Die Vorhaltung eines
entsprechenden Ablaufprotokolls im HKL
ist zu empfehlen (I, C).

Elektive Hochrisiko-PCIs (Hauptstamm-
intervention, „last remaining vessel“, kom-
plex chronisch totale Läsion) sollten nur
in erfahrenen Zentren durchgeführt wer-
den. Bei hochkomplexen Eingriffen soll-
te die Möglichkeit zur Durchführung ei-
ner mechanischen Kreislaufunterstützung
vorhanden sein (I, C).

8 Strukturierte Begleit-
maßnahmen

8.1 Aufklärung und Einverständnis-
erklärung

Der Patient muss grundsätzlich in einem
Gespräch von einem qualifizierten Arzt
über die Art, den Umfang sowie die Durch-
führung und den Nutzen (also die Not-
wendigkeit, Dringlichkeit und Eignung),
die dem Eingriff spezifisch anhaftenden
Risiken – einschließlich der Risikohäufig-
keit – und Folgen der geplanten diag-
nostischen Herzkatheteruntersuchung so-
wie einer möglichen Intervention als auch
über Alternativen und andere Therapie-
optionen und deren Möglichkeiten und
Risiken informiert werden. Sprachlich und
inhaltlich sind dabei die konkrete Situa-
tion des Patienten und sein allgemeines
Krankheitsverständnis zu berücksichtigen.
Die Aufklärung muss so rechtzeitig erfol-
gen, dass der Patient seine Entscheidung
über die Einwilligung wohlüberlegt tref-
fen kann. Daher sollte das Aufklärungsge-
spräch spätestens am Tag vor der Untersu-
chung durchgeführt werden. Eine Aufklä-
rung unmittelbar vor Beginn der Herzka-
theteruntersuchung ist grundsätzlich un-
zulässig. Bei Notfalleingriffen oder vitaler
Indikation, die eine sofortige Behandlung
des Patienten erfordern, kann die Aufklä-
rung entbehrlich sein und der Eingriff über
die Grundsätze der mutmaßlichen Einwil-
ligung gerechtfertigt werden.

Bei der Durchführung des Aufklärungs-
gesprächs sollte ein standardisierter juris-
tischgeprüfterAufklärungsbogenverwen-

detwerden,derdurchhandschriftlicheEin-
träge individualisiert werden sollte.

Abschließend bestätigt der Patient
durch seine Unterschrift, dass er ausführ-
lich informiert wurde, persönliche Fragen
geklärt werden konnten, mögliche Kom-
plikationen besprochen wurden, er den
Inhalt des Aufklärungsgespräches und
des Aufklärungsbogens verstanden hat
und somit in die geplante Untersuchung
einwilligt. Der Patient sollte darauf hinge-
wiesen werden, dass er die Einwilligung
bis zur Untersuchung jederzeit widerrufen
kann.

Datumund Uhrzeit der Aufklärung sind
zu notieren, und dem Patienten ist eine
Kopie des Aufklärungsbogens auszuhän-
digen. Sollten handschriftliche Anmerkun-
gen des Arztes nachträglich erfolgen, so
sinddieseauchaufderKopie zuvermerken
und von Arzt und Patient gegenzuzeich-
nen. Das Original verbleibt in der Patien-
tenakte.

Auch unter Geltung des Patientenrech-
tegesetzes (vgl. § 630 e II 1 Nr. 1 BGB)
kann die Aufklärung des Patienten durch
einen Nichtfacharzt erfolgen. Der aufklä-
rende Arzt muss jedoch ausreichend mit
Nutzen und Risiken der geplanten Proze-
dur vertraut sein und die für die Aufklä-
rung erforderliche Qualifikation besitzen
[194–196]. In jedem Fall muss der unter-
suchende Arzt sich vor Untersuchungsbe-
ginn vergewissern, dass der Patient ord-
nungsgemäß aufgeklärt wurde (I, C).

8.2 Monitorüberwachung nach
Intervention

Eine grundsätzliche Monitorüberwachung
nach elektiver PCI muss nicht erfolgen. Al-
lerdings kann imEinzelfall nach komplexer
Prozedur (Hauptstamm, CTO, Rotablation)
eine Überwachung für 24h erwogen wer-
den.BeiPatientenmitNSTE-ACSundPCI ist
eine Überwachung für 24h bei niedrigem
Risiko für das Auftreten von Rhythmusstö-
rungen zu erwägen (I, C). Bei hohemRisiko
sollte eine Überwachung >24h auf einer
Intensivstation oder IMC erfolgen (I, C). Bei
Patienten mit STEMI sollte in jedem Fall
eine Überwachung für mindestens 24h
nach Symptombeginn durchgeführt wer-
den (I, C) [45, 46, 104].

8.3 Schleusenentfernung nach
Koronarangiographie

Nach einer Koronarangiographie sollte die
Schleuse durch den Arzt oder geschultes
Personal rasch entfernt werden. Koronar-
angiographien über die A. radialis werden
in der Regel mit subtherapeutischer Hepa-
rinisierung (2500–5000 IE) durchgeführt.
Durch die gute Kompressionsmöglichkeit
der A. radialis kann die Schleuse sofort
entfernt werden. Hierzu eignen sich spe-
zielle zirkuläre Kompressionsbänder, die
dieDurchblutungderHandgewährleisten.
Nach Anlegen des Kompressionsbandes
muss die Punktionsstelle verschlossen sein
und die periphere Durchblutung durchOf-
fenhalten der A. ulnaris gewährleistet sein.
Nach 2–4h kann die Kompression entfernt
und der Puls kontrolliert werden. Ein lo-
ckerer Druckverband sollte angelegt und
dieHand für 3 bis 5 Tagegeschontwerden.
Eine ärztliche Pulskontrolle am nächsten
Tag ist obligat und sollte dokumentiert
werden.

Die Koronarangiographie via A. femo-
ralis wird in der Regel ohne systemische
Heparinisierung durchgeführt, sodass die
Schleuse unmittelbar entferntwerdenund
das Gefäß manuell komprimiert werden
kann. Alternativ bieten sich Verschlusssys-
teme an. Alternativ können passive Kom-
pressionssysteme verwendet werden. Ei-
ne Bettruhe über 3h mit standardisiertem
Druckverband ist zu gewährleisten.

8.4 Schleusenentfernung nach PCI

Die therapeutische Heparinisierung, grö-
ßere Schleusen bzw. mehrere Schleusen
(CTO) und Thrombozytenaggregations-
hemmung erhöhen die Gefahr intra-
und postprozeduraler Blutungen, welche
mit einer erhöhten Mortalität verbunden
sind. Eine engmaschige Überwachung
des Patienten gewährleistet ein schnelles
Erkennen und Handeln.

Nach PCI über die A. radialis sollte, um
Gefäßverschlüsse zu vermeiden, trotz the-
rapeutischer Heparinisierung die Schleuse
unverzüglich entfernt werden. Es kann ge-
nausowie nachdiagnostischer Koronaran-
giographie verfahren werden, wobei die
Kompressionverlängertwerdenkann.Eine
Bettruhe ist nicht zwingend erforderlich.
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Nach PCI über die A. femoralis sind ak-
tive Verschlusssysteme zu bevorzugen, da
sie eine sofortige Blutstillung trotz Hepa-
rinisierung ermöglichen. Alternativ ist ein
Schleusenzug nach Abklingen des Hepa-
rins mit manueller Kompression oder pas-
sivem Verschlusssystem möglich. Nach er-
folgreicher Blutstillung sollte ein standar-
disierter Druckverband angelegt werden.
Der Patient muss eine Bettruhe für 3–6h
einhalten. Bei größeren Schleusen (7 und
8F),Gefäßkomplikationenoder fortgesetz-
ter oraler Antikoagulation können länge-
re Liegezeiten (6–12h) erforderlich sein.
Nach Entfernen des Druckverbands soll-
te die Leiste in Augenschein genommen
und auskultiert werden, um Aneurysma-
ta spuria und Gefäßfisteln auszuschließen
(I, C). Bei stärkeren Nachblutungen und/
oder einem Hämoglobinabfall von mehr
als 3g/dl sollte ein Gefäßchirurg konsul-
tiertwerden(I,C),ggf. sindeineTransfusion
und/oder eine operative oder interventio-
nelle Gefäßrevision vorzunehmen. Eine re-
troperitoneale Blutung kann ohne lokale
Beschwerden auftreten und kann mit ei-
nem hämorrhagischen Schock einherge-
hen und muss ggf. als Notfall chirurgisch
oder interventionellbehandeltwerden.Ein
Verdacht erfordert zur Klärung eine sofor-
tige Bildgebung.

8.5 Ambulante und stationäre
Nachsorge

Nach PCI werden die Patienten in der Re-
gel in einer zentralen Überwachungsein-
heit bis zur Verlegung auf Station über-
wacht. Diese Einheit sollte möglichst nah
amHerzkatheterraum liegen, umbei Kom-
plikationen die personellen und appara-
tiven Ressourcen nutzen zu können. Die
Nachsorge sollte von qualifiziertem Per-
sonal, welches mit der Überwachung von
Herzkatheterpatienten vertraut ist, durch-
geführtwerden.Das Personal solltebeson-
ders kardiologisch geschult im Umgang
mit den passiven radialen und femora-
len Kompressionssystemen und der An-
lage und Kontrolle von Druckverbänden
sein. Komplikationen wie Nachblutungen
mit hämorrhagischem Schock, neurologi-
scheKomplikationenundallergischeReak-
tionen sollten rasch erkannt werden. Hier
kann ggf. die Einrichtung eines sog. „Rap-

id-Response“-Teams zur Optimierung der
strukturellen Abläufe dienen.

Bei auffälligen Beschwerden oder Be-
funden sollte die sofortige Konsultation
des interventionellen Kardiologen erfol-
gen (I, C). Der Nachsorgebereich sollte
über eine Mindestausstattung mit EKG-
und Blutdruckmonitoring, Oxymetrie, Sau-
erstoffgabe und eine zentrale Rufanlage
verfügen. Eine komplette Notfallausrüs-
tung mit Absaugeinrichtung und Defibril-
lator müssen verfügbar sein.

Am Ende der Nachbeobachtung bei
PCI-Patienten sollte ein EKG mit 12 Ab-
leitungen registriert werden (IIa, C). Die
PCI über die A. radialis oder die A. femo-
ralis erfordern eine Nachbetreuung in der
Regel bis zum nächsten Tag oder bis 24h.
Der Kreatininwert bzw. die GFR sollte bei
PatientenmiteingeschränkterNierenfunk-
tion oder bei hoher Kontrastmittelmenge
vor Entlassung kontrolliert werden. Im Ab-
schlussgesprächsolltenochmalsderStent-
pass kontrolliert und auf die Wichtigkeit
der exakten Einnahme der DAPT hinge-
wiesen werden.

8.6 Dokumentation

Die Herzkatheteruntersuchung und PCI
erfordern eine lückenlose Dokumentation
der Untersuchung. Der untersuchende
Arzt, das Assistenzpersonal, die genaue
Uhrzeit und die Dauer der Untersuchung
müssen auf dem Protokoll dokumentiert
werden. Die Untersuchung sollte ähnlich
einer Operation, beginnend mit Punktion
und endend mit dem Gefäßverschluss,
chronologisch protokolliert werden. Alle
verwendeten Materialien sind zu doku-
mentieren. Der ausgewählte Stenttyp,
Länge und Durchmesser sowie Implanta-
tionsdruckmit demerreichten Stentlumen
sollten gut ersichtlich sein. Die Dokumen-
tation der Strahlendosis und der Strah-
lendauer ist gesetzlich vorgeschrieben.
Der Angabe des genauen Kontrastmittel-
verbrauchs ist für die Qualitätssicherung
obligat. Schwierige Untersuchungsbedin-
gungen sind zu beschreiben, um eine
erhöhte Strahlenbelastung und Kontrast-
mittelmenge zu rechtfertigen. Insbeson-
dere eine Strahlenbelastung über den
gesetzlichen Referenzwert hinaus muss
immer begründet werden (I, C).

KomplikationenundderenBehandlung
sollten zeitlich in ihrem Auftreten proto-
kolliert und beschrieben werden, um im
Begutachtungsfall das Handeln des Arz-
tes exakt nachvollziehen zu können. Das
Protokoll sollte auch die erhobenen hä-
modynamischen Befunde umfassen. Eine
ausreichende bildliche Dokumentation ist
ebenfalls hilfreich. Die Implantation von
passageren Devices (z. B. Impella etc.) soll-
te ebenfalls einmalig bildlich dokumen-
tiert werden. Die Protokolle und Bildda-
teien müssen mindestens 10 Jahre archi-
viert werden. Zusätzlich ist der Untersu-
cher nach Medizinprodukte-Betreiberver-
ordnung (§ 15, Absatz 1, Nr. 2) sowie nach
Verordnung (EU) 2017/745 über Medizin-
produkte (Artikel 18) verpflichtet, nach
der Implantation eines Stents oder der
Behandlung mittels DEB dieses in einem
Stentpasszudokumentieren,derdemPati-
enten mitgegeben wird. Solche Pässe kön-
nen von den Abteilungen selber gedruckt
werden oder z. B. über die Deutsche Herz-
stiftung kostenlos bezogen werden.

DieheutigeSoftware ist inderRegelmit
dem Abteilungs- oder Klinikinformations-
system (KIS) und dem Herzkatheterplatz
verbunden und protokolliert automatisch
alle patientenbezogenen und prozedura-
len Daten. Häufig werden Standardtex-
te verwendet, die editiert werden müs-
sen. Die nötigen Qualitätsdaten sind in
der Regel im Protokoll enthalten, sodass
die Qualitätssicherung automatisch gene-
riert wird. Bilddokumente sollten ggf. in
den Befund eingebunden werden, sie sind
hilfreich für weiterbetreuende Ärzte. Der
Untersucher muss aber in jedem Fall auch
die generierten Daten überprüfen, da er
durch das Abzeichnen des Befundes für
dessen Richtigkeit verantwortlich ist. Eine
detaillierte Darstellung finden sich in den
„Leitlinien zum Einrichten und Betreiben
von Herzkatheterlaboren und Hybridope-
rationssälen/Hybridlaboren“ [7].

9 Assistenzpersonal

9.1 Allgemeines

Das Assistenz- und Pflegepersonal sind
ein essenzieller Bestandteil des Katheter-
Teamsundentsprechend indasTeamzu in-
tegrieren. Hierbei stehen die stetige Fort-
und Weiterbildung gemeinsam mit den
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Ärzten des Herzkatheterlabors im Mittel-
punkt.

Hinsichtlich der Personalbedarfsermitt-
lung des Assistenz- und Pflegepersonals
im Herzkatheterlabor sind Art und Anzahl
der Untersuchungen zu berücksichtigen.
Neben einer Assistenz zur Dokumentation
der Untersuchung und zur Bedienung der
Registriereinheit im Routinebetrieb sollte
eine zweite Assistenz als „Springer“ im
Herzkatheterlabor anwesend sein (I, C),
welche das Anreichen des Materials unter-
stützt. Im Rahmen einer PCI kann neben
dem Untersucher eine sterile Assistenz zu-
sätzlich am Tisch erwogen werden (IIb, C).

9.2 Aufgaben

Das Assistenz- und Pflegepersonal ist mit
einer Vielzahl administrativer, technischer
und pflegerischer Aufgaben betraut. In
der Regel ist es nicht nur bei der diag-
nostischen Koronarangiographie und der
perkutanen Koronarintervention (PCI) be-
teiligt, sondern auch bei einer Vielzahl
anderer Prozeduren (z. B. elektrophysiolo-
gische Untersuchungen und Interventio-
nen, Schrittmacherimplantationen, diag-
nostische und interventionelle Prozeduren
bei strukturellen Herzerkrankungen).

Eine weitere wichtige Tätigkeit des As-
sistenz- und Pflegepersonals ist die Rufbe-
reitschaft sowie der notfallmäßige Einsatz
beim akuten Koronarsyndrom.

9.3 Auswahl- und Anforderungs-
kriterien

Bei der Personalauswahl ist die beson-
dere Vielfalt der medizinischen, techni-
schen und organisatorischen Aufgaben zu
berücksichtigen, die vom Assistenz- und
Pflegepersonal im Herzkatheterlabor be-
wältigt werden müssen. Die potenziellen
Mitarbeiter sollten belastbar und ausge-
sprochen teamfähig sowie kommunikativ
undpatientenorientiertveranlagtsein.Des
Weiteren sollten sie sich durch ihre grund-
sätzliche Bereitschaft zu Innovationen und
Veränderungen auszeichnen.

9.4 Aus- und Fortbildung

Eine adäquate Ausbildung und kontinu-
ierliche Fort- und Weiterbildung sind für
die Qualifikation der Mitarbeiter im Herz-

katheterlabor von entscheidender Bedeu-
tung. Wichtig ist eine ausreichende Erfah-
rung in der Notfallmedizin, wie sie z. B.
auf einer Intensivstation erworben wird.
Durch die Kenntnis von Untersuchungs-
befunden, Begleiterkrankungen und me-
dikamentöser Therapie lassen sich die Ri-
siken einer Herzkatheteruntersuchung mi-
nimieren. Das rechtzeitige Erkennen von
Komplikationen und die angemessene Re-
aktion durch gut geschultes Personal kön-
nen schwerwiegende Komplikationen ab-
wenden. Die Abläufe während einer Not-
fallsituation sind regelmäßig zu trainie-
ren, damit alle Maßnahmen im Ernstfall
ohne Reibungsverluste geordnet vorge-
nommenwerden können. Dazu zählen der
fachkundige Umgang mit Notfallmedika-
menten, die sachgerechte, sofortige Defi-
brillation bzw. das Legen einer temporä-
ren Schrittmachersonde und die fachge-
rechte Durchführung einer CPR inklusive
manueller Thoraxkompression. Auch die
speziellen Anforderungen bei Schockpati-
entenmüssen bekannt sein, inklusive Indi-
kationsstellung und Anwendung von Un-
terstützungssystemen (z. B. IABP, Impella
oder ECMO).

Zusatzausbildungen betreffen Spezial-
aufgaben, die in einzelnen Katheterlabors
anfallen (z. B. spezielle elektrophysiologi-
sche Kenntnisse, Schrittmachererfahrun-
gen, Prozeduren bei strukturellen Herzer-
krankungen u. a.). In diesem Zusammen-
hang ist eine Qualifizierung zum kardiolo-
gischen Fachassistenten wünschenswert.

10 Qualitätssicherung

Herzkatheteruntersuchungen und PCI
werden heute im ambulanten und statio-
nären Bereich sowohl durch Krankenhäu-
ser als auch selbstständige Vertragsärzte
erbracht. Häufig werden Patienten in bei-
den Sektoren versorgt. Der Gesetzgeber
hat deshalb den gemeinsamen Bundes-
ausschuss (G-BA) verpflichtet, eine sekto-
renübergreifende Qualitätssicherung zu
entwickeln, um alle Herzkatheteruntersu-
chungen und PCI zu erfassen. Weiterhin
sollen die Krankenkassen Sozialdaten lie-
fern, um auch die Langzeitverläufe zu
beurteilen. Auf die Erhebung der sek-
torenübergreifenden Qualitätssicherung
mit Verwendung der individuellen Daten
müssen die Patienten durch eine Pati-

enteninformation hingewiesen werden.
Die Datenerhebung erfolgt allerdings auf
Grundlage der Vorgaben des 5. Buches des
Sozialgesetzbuchs (SGB V), sodass keine
Einwilligung der Patienten erforderlich ist.

Bei der Qualitätssicherung werden
nicht nur prozedurale Daten erfasst, son-
dern auch klinische und diagnostische
Daten, die auf die fachgerechte Indikation
zur Herzkatheteruntersuchung abzielen.

Die Daten werden auf Landesebene
meistens durch eigene unabhängige Ein-
richtungen ausgewertet und einer Fach-
kommission, bestehend aus invasiven
Kardiologen, vorgelegt. Die vergleichen-
de Auswertung wird den Krankenhäusern
und Vertragsärzten zeitgerecht mitgeteilt.
Bei signifikanten Abweichungen vom
Durchschnitt werden die Krankenhäuser
bzw.Vertragsärzte zueiner Stellungnahme
aufgefordert, die dann von der Fachkom-
mission beurteilt wird. Bei dauerhaften
Auffälligkeiten können Sanktionen aus-
gesprochen werden. Einschränkend sollte
erwähnt werden, dass diese Form der
Qualitätssicherungspflicht bisher nur für
gesetzlich versicherte Patienten gilt.
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interventional cardiologists. It displays the latest evidence in interventional cardiology.
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