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1. Einleitung und Fragestellung

Der Beginn der Interventionellen Kardiologie liegt im Jahre 1977 Zu diesem Zeitpunkt fuhrte
von Grlntzig eine ,, percutaneous transluminal coronary angioplasty” (PTCA) mit Hilfe eines
kathetergefiihrten Ballons durch (27). Die easte intravaskulare Stentimplantation an einem
menschlichen Herzkranzgefald erfolgte im Jahre 1986 duch Sigwart und Puel (66). Die
Ergebnisse in der PTCA waren vor alem bei Intervention durch Gefal3dissektionen, akute
Okklusion nach Aufdehnung des Herzkranzgeféal3es bedroht. Im weiteren Verlauf spielte die
Restenosegrad eine entscheidende Rolle (13). Zur Stabilisierung wurde die intravaskulare
mechanische Gefé3stiitze (Stent) entwickelt (66). Krankheitsbilder, die mit erhdhter
Thrombogenité (akutes koronares Syndrom und akuter Myokardinfarkt) einher gingen,
kamen lange Zeit nicht in Frage fur eine Kathetertherapie mit Stentimplantation.

Mitte der Siebziger Jahre wurde der akute Myokardinfarkt in Verbindung gebracht mit einem
rupturierten atherosklerotischen Plague, der eine Okklusion der Koronararterie verursachte
(11). Folglich wversuchte man, den koronaren Fluss wiederherzustellen, indem man den
Katheter benutzte, um eine intrakoronare Infusion von Streptokinase au verabreichen (54).
Die Frage, durch baldige Wiederherstellung des koronaren Flusses, Myokard zu retten, die
Infarktgrofde au vermindern und damit Leben zu verlangern, stand hinter vielen Studien bei
Thrombolyse im akuten Myokardinfarkt. Diese Studien in den frihen abtziger Jahren zeigten
eine im Falle der Thrombolyse, erhaltene linksventrikuldre Funktion und eine niedrigere
Mortaitét bel Patienten mit akutem Myokardinfarkt (77). Randomisierte Studien belegten
eine sichere Durchfiihrung der Ballondilatation auch bei akutem koronaren Syndrom und
akutem Myokardinfarkt (81, 21, 24, 33).

Am Anfang wurde die PTCA, die definiert it als Angioplastie mit Ballondilatation, in
Kombination mit einer intrakoronaren Lyse bel primdrer Therapie eines akuten
Myokardinfarktes durchgefuhrt (51). In den folgenden Jahren entdeckte man, gemald
randomisierter Studien, einen klaren Vortell der PTCA gegenlber einer Lysetherapie (24, 16,
29) bel akutem Myokardinfarkt. Komplikationen einer PTCA bestanden in der
wiederkehrenden Ischamie, diein 10 hs 15% der Félle nach erfolgreicher PTCA auftrat (69).
Der Hauptgrund der Morbiditét und Mortalitdt nach einem Zeitraum von 6 Monaten nach
erfolgreicher PTCA war die in 30 s 40% der Falle aiftretende spate Restenose und
Reokklusion (9, 12, 69, 72). Bei elektiver PTCA konnte ein Vortell der Stentimplantation



gegenuber der aleinigen Ballondilatation in einer niedrigeren Restenosegrad und einer
Reduktion in der Revaskularisation erzielt werden (17, 64).

Aufgrund von besseren akuten angiographischen Daten mit dem groferen koronaren
Lumengewinn und einem geringeren Prozentsatiz an Koronardisektionen konnte auf eine
mogliche geringere ischamische Komplikationsrate geschlossen werden. Doch bis dato
bestand fUr Stentimplantationen im akuten Infarkt eine Kontraindikation aufgrund von
Stentthrombosen, die in 2-10% in &lteren Studien beobaditet werden konnten. Fur L&sionen
mit Thrombus galt ebenfalls eine Kontraindikation. Um dieses thrombogene Milieu adaquat
Zu begegnen, bestand zu diesem Zeitpunkt ein intensives Antikoagulationsschema. Jedoch
ereigneten sich unter diesem Schema haufiger Blutungskomplikationen (75).

In den darauffolgenden Jahren erzielte die Hochdruckexpansion in der PTCA mit
Stentimplantation eine Verbesserung in Hinblick auf einer niedrigeren Thrombogenitét. (45).
In dieselbe Richtung zielte die Veranderung des Antikoagulationsschematas mit der
Kombination von Aspirin und Ticlopidin ( 4, 23, 36, 44, 63, 80).

So kann dieses gemeinsame Konzept von Stentimplantationen, in seiner mechanisch
stitzenden Eigenschaft und die Verbesserung des koronaren Flusses, kombiniert mit einem
verbesserten Antikoagulationsschema, den Plague besanftigen (28).

Bis zum Jahr 1997 wurden fast 30 ncht randomisierte Studien tber die Stentimplantation im
akuten Myokardinfarkt veroffentlicht. Obwohl diese Studien keine Empfehlung fir eine
Stentimplantation geben konnten, so zeichneten sie doch einen Trend ab.
Reperfusionstechniken wie Lyse und Ballondil atationsverfahren fuhren jedoch nach wie vor
zu Aktivierung von Thrombozyten und Entzindungsmedianismen, die microvaskuldre
Fehlfunktionen bedingen (19, 20, 49, 52). Die Entwicklung und der klinische Einsatz von
GPII B/I1A Inhibitoren er6ff neten neue Perspektiven der Verbesserung der Ergebnisse. Einer
dieser Inhibitoren, Abciximab (Reopro), verbessert den Blutfluss im Infarktgebiet und das
klinische Endergebnis bel perkutanen Interventionen im akuten Myokardinfarkt (10, 43, 47).
Die Nekrose des Myokards nach koronarem Verschlussim Tierversuch regte die Diskussion
nach einem moglichen zeitlichen Zusammenhang zwischen Wiederherstellung des Blutflusses
in der Koronararterie und InfarktgrofRe an (53). Dies gab Hinweise auf ein mogliches
zeitliches Fenster, bei dem die Infarktgrofe in Relation zur Zeit bis zur Wiederherstellung de
koronaren Flusses lag. In den ersten Stunden nach Symptombeginn des Infarktes lag bel
Thrombolysetherapie der grof¥e Vorteilgewinn in der Reduktion der InfarktgréfRe und der
Mortditét. Durch Studien zeigte sich ein gofRerer Anteil an Myokard, das gerettet werden
konrte durch eine zitlich frihe Thrombolyse (76). Den grofden Erfolg konrte man bei

Patienten entdedken, die Lyse in den ersten Stunden nach Infarktbeginn erhielten (76).



Von diesen Ergebnissen geleitet vermuteten viele einen dhnlichen zeitlichen Zusammenhang
bei PTCA und ,percutaneous coronary intervention* (PCI). Jedoch zeigen derzeit Studien,
zumindest in den ersten 12 Stunden nach Symptombeginn, keinen eindeutigen Hinweis auf
einen entscheidenden Vortell (7).

Als wesentlicher Vortel der interventionellen Therapie ist anzusehen, dass bereits zum
Zeitpunkt des Infarktes Koronarmorphologie und Ventrikelfunktion des einzelnen Patienten
bekannt werden, so dass eine entsprechende Differentialtherapie erfolgen kann. Der
entscheidende Nadhteil der interventionellen Kardiologie liegt im logistischen Aufwand, der
nur wenigen, entsprechend ausgeristeten Zentren angeboten werden kann. 300
Krankenhduser (etwa 20% der Krankenhduser) in Deutschland sind mit einem
Herzkatheterlabor ausgestattet. In etwa 50% dieser Zentren (weniger als 20% der deutschen
Krankenhduser) werden heute Infarktgefainterventionen angeboten (58). Die Erfahrungen in
diesen Kliniken sind sehr unterschiedlich. Die Rate fur Infarktinterventionen liegt zwischen 1
und 365 po Klinik und Jahr, der Median liegt bei 40 Interventionen pro Jahr.

Mehr als 90% der Infarktpatienten sind fur eine PTCA geeignet. Es lasg sich in 70-90% der
Falle nach perkutaner koronarer Intervention (PCl) eine Thrombolysis In Myocadial
Infarction (TIMI) Fluss (78, 55) Grad 3 erzielen. Spée Kontrolluntersuchungen haben eine
Offenheitsrate von 86 gezeigt (65). Zwei Meta-Analysen haben die Uberlegenheit der PCI
Uber die Thrombolyse in der Reduktion der Mortalitét gezeigt (65). In der CADILLAC Studie
zeigte sich, mit einer Kombination aus Abciximab und Stentimplantation bei Patienten nach
akutem Myokardinfarkt, die bis heute niedrigsten 30 Tage Mortditats, Reinfarkt-,
Revaskularisierungs-, und Schlaganfallraten. Diese Ergebnisse stehen fur Interventionen mit
erfahrenem Personal und einem organisierten Ablauf (65).

Esliegt an den einzelnen Kliniken ihre Ergebnisse a1 diskutieren und so Chancen und Risiken
zu erkennen. Die Bedeutung der Stentimplantation nach akutem Myokardinfarkt auf3erhalb
der fest definierten Rahmenbedingungen der randomisierten Studien verbleibt bei kleinen
konsekutiven Studien oder Registrierdaten von grofen Instituten mit entsprechender
Auszeichnung auf diesem Gebiet.

Die Fragestellung der vorliegenden Arbeit behandelt die Durchfiihrbarkeit der
Stentimplantation nech akutem Myokardinfarkt in den Jahren 1992 bs 1998 im Klinikum
Innenstadt Mtinchen, sowie eine Zusammenfasaung aktueller Trends zur Implantation von
Stents nadch akutem Myokardinfarkt bis zum Méarz 2003

Klinisches Outcome und damit die Sicherheit bei Stentimplantation nach akutem
Myokardinfarkt am Klinikum Innenstadt Minchen, sowie angiographische Ergebnisse bei

Akutintervention und Kontrolluntersuchung, stehen im Vordergrund der Arbeit. Zum



Zeitpunkt der Akutintervention werden retrospektiv entsprechende Daten erhoben. Fir die
Kontrolluntersuchung werden die Patienten einzeln nach einem Zeitraum von 6 Monaten in
dem Herzkatheter diagnostisch angiographiert und gegebenenfalls interventionell therapiert.
Patienten, die dabei nicht erfasst werden, kénnen anhand eines Fragebogens zur klinischen
Symptomatik bis zum Zeitpunkt der Kontrolluntersuchung beurteilt werden. Hierbei werden
Patienten, die in der Klinik in einem Intervall unter 24 Stunden ab Symptombeginn im
Herzkatheter einer Stentimplantation unterzogen wurden mit Patienten verglichen, die nach
24 Stunden ab Symptombeginnim Herzkatheter einen Stent erhielten.



2. Material und M ethode

Die retrospektive Studie beinhaltete 66 Patienten in dem Zeitraum von August 1992 bs April
1998 an dem Klinikum Innenstadt fir Kardiologie der Ludwigs-Maximilians-Universitét in
Miunchen. Alle Patienten, bei denen ein Herzkatheter erfolgte, werden in das , File Maker
Pro“ Programm der Firma Abakus im Institut fir Kardiologie des Klinikums Innenstadt
eingegeben. In dieser Datei befinden sich die jeweiligen angiographischen und klinischen
Daten eines Patienten. Aus dieser Datel wurden konsekutiv alle Patienten mit den Merkmalen
eines ,akuten Myokardinfarktes’ und einer ,Stentimplantation” herausgefiltert. Diese

Datensétze wurden einer Plausibilitadtskontroll e unterzogen.

2.1 Patientencharakteristik und Definitionen

Die Einweisungsdiagnose der Patienten wurde durch die Symptomatik, die entsprechenden
Enzyme und das EKG gestdllt.

Die Symptomatik der 66 Patienten wurde anhand der Dokumentation in der Fatienterekte und
des Herzkatheterprotokolls Uberprift. Bel allen Patienten wurde vor Intervention ein Ruhe-
EKG aufgezeichnet. Entsprechende Enzyme wurden der hausinternen Labordatei oder der
Dokumentation in der Patientenakte entnommen. Fir die Diagnose eines akuten
Myokardinfarktes galten folgende EKG Kriterien bel bestehender Angina pedoris
Symptomatik:

1.Neue Q-Wellen, mit der Mindestbreite von 30msund der Tiefe von 0,20 mV in mindestens
zwei der folgenden Ableitungen:

a. Ableitung II, Ill oder avVF

b. Ableitung V1 bis V6 oder

c. Ableitung | und avL

2. Neu ST-Hebungen oder ST-Senkungen, mit einer Mindestgrofde von 0,10 mV, gemessen

0,02 s nach dem J Punkt in zwel aufeinanderfolgenden Ableitungen

3.Kompletter Linksschenkelblock mit charakteristischer Symptomatik

4. T-Negativierung in Kombination einer hochgradigen Stenose in der Angiographie und
einer abnormen Wandbewegung des linken Ventrikels (26).



Da auch ein Fehlen der EKG Veranderungen einen Myokardinfarkt nicht sicher ausschlief3en
kann, wurde ebenfalls auf Enzymveranderungen geachtet (5).

Laut Braunwald erméglicht die Bestimmung der CK und CK-MB Enzyme die Diagnose des
Myokardinfarktes mit der hdchsten Sensitivitdt und Spezifitét. Die obere Grenze fur das CK-
Enzym liegt im Labor der LMU Abteilung des Klinikums I nnenstadt fir Frauen bei 70 Unitg/|
und bei Mannern bel 80 Unitgl. Das Vorhandensein eines auf das zweifache ehthten
Normwertes, weist auf einen Myokardinfarkt bei entsprechender klinischen Symptomatik hin.
Ebenfall s eine Erhohung von CK-MB tber 10 Unitg/Liter oder einen Prozentsatz Uber 5% der
gesamten CK Aktivitéat.

Die Klinische Killip Klassfizierung wurde anhand der Dokumentation in der Patientenakte

und des Herzkatheterprotokoll s UberprUft.

Tabelle 1: Killip Klassifizierung (82)

Kategorie Klinische Symptome

1 Keine Zeichen eines Herzversagens
2 S3 Gaopp und bibasildres Rassin
3 akutes pulmonales Odem

4 Kardiogener Schodk

Der einweisende Arzt (Notarzt, Stationsarzt oder Intensivarzt) oder der Arzt im
Herzkatheterlabor erhob Kklinische Symptome und hé&modynamische Parameter einer
Herzinsuffizienz. Anhand dieser Merkmale wurden die Patienten in die Kill ip Klassifizierung
eingeteilt.

Man unterschied zwel Gruppen. Gruppe | betraf Patienten mit Interventionszeiten bis 24 h
nach akutem Myokardinfarkt. Gruppe Il waren Patienten mit Interventionszeiten ab 24 h hs
maximal 30 Tagen nach akutem Myokardinfarkt. Bel diesen Patienten bestand eine
fortbestehende oder wiederkehrende ischamische Situation (65). Beide Gruppen wurden den
selben Einschlusskriterien unterworfen. Die Zeitspanne awvischen Symptombeginn und
Akutintervention war langer. Diese Einteilung wahlte man gemal3 der Einschluskriterien (31)
bzw. Ausschlussriterien fur Stenting im akuten Myokardinfarkt bei randomisierten Studien
(35, 56).

Die Patienten wurden Uber ihre beeinflussbaren Risikofaktoren gemél3 Framingham-Studie
anhand der Dokumentation in der Patientenakte und des Herzkatheterprotokoll s Uberprift.




Definitionen

Endpunkte wahrend des Klinikaufenthaltes sind definiert als Re-PTCA in der Ziellasion, oder
in einer anderen Lasion, Reinfarkt im Zielgebiet, Bypasoperation zur Zielldsion und Tod
kardialer oder nichtkardialer Ursache. Gesamtendpunkt wahrend des Klinikaufenthaltes snd
Re-PTCA in der Ziellasion, Reinfarkt im Zielgebiet, Bypassoperation zur Ziellasion und Tod
kardialer oder nichtkardialer Ursache.

Als Endpunkt bis zur Kontrolluntersuchung gilt Re-PTCA in der Ziellasion, oder in einer
anderen L&sion, Reinfarkt im Zielgebiet, Bypassoperation zur Ziell&sion und Tod kardialer
oder nichtkardialer Ursache. Gesamtendpunkt bis zur Kontrolluntersuchung sind Re-PTCA in
der Ziellasion, Reinfarkt im Zielgebiet, Bypassoperation zur Ziellasion und Tod kardiaer oder
nichtkardialer Ursache.

Bei einem Reinfarkt bestanden wiederkehrende ischdmische Symptome (35 mit
entsprechenden EKG Veranderungen, oder mit pathologisch erhohter Creainkinase des MB-
Typs.

Revaskularisierung duch PTCA in der Zielldsion, ist definiert als erneute PTCA mit
Ballondilatation, mit oder ohne Stentimplantation, nach erfolgter Akutintervention.
Bypasoperation stellt eine Mal3nahme nach der Primar PTCA dar.

Bei einem Thrombus besteht ein diskreter intraluminaler Flllungsdefekt oder eine konvexer
Abschluss bei einem Gefél3verschluss (35).

2.2 Angiographische Auswertung

Die Daten der Angiographie wurden aus dem Patientenarchiv der Kardiologie des Klinikums
Innenstadt gewonnen. Die angiographischen Daten sind ein Bestandteil des ,File Maker Pro*
Programms.

Die Daten wurden im Zuge der Intervention unter Aufsicht eines Kardiologen eingegeben.
Die angiographischen Daten gewann man auf folgende Weise.

Der erste Schritt besteht in der Eichung des am Bildschirm dargestellten Elementes. Mit
Hilfe von einer automatischen oder manuellen Konturenerfassungstechnik legt der
Anwender die Grenzen eines bekannten Elementes am Bildschirm fest. Durch den Vergleich
des errechneten Durchmessrs des bekannten Elementes, in diesem Fall ein bestimmter
Abschnitt eines Katheters, mit seiner bekannten Grofe, erhdt man einen fur den
augenblicklichen Durchlauf speafischen Eichfaktor. Der Eichfaktor wird in Millimeter pro
Pixel angezeigt.



Nun folgt die eigentliche Mesaung, die aitomatisch oder manuell erfolgen kann. Zuerst wird

ein geeignetes Bild ausgewahlt. Folgende Kriterien mussen erfillt sein:

1.Das Arteriensegment muss mit Kontrastmittel gut geftillt sein. Bevorzugt wird ein Bild nach
Nitroglyceringabe bei maximaler Perfusion des Herzkranzgeféalies in der Enddiastole
2.Das Bild mussin der Enddiastolenphase eingestellt sein, um eine Bewegungsunschéarfe au
vermeiden.

3.Das genosierte Koronarsegment muss deutlich sichtbar sein, mdglichst ohne jede
Uberschneidung von anderen Gefalien oder koll ateralen GefalRen.

4.Um die Reprodozierbarkeit der Morphologie des Koronarsegmentes zu garantieren, missen
dieses Segment standardisiert, den Richtlinien des amerikanischen Herzverbandes (ACC),
gewahlt werden. Der Startpunkt ist direkt distal und der Endpunkt direkt proximal zu einem
GefélRabgang oder am Ende der Koronararterie a1 positionieren. Der Startpunkt mussimmer
proximal zum Endpunkt postioniert werden, d.h., die Richtung vom Startpunkt zum

Endpunkt ist dieselbe wie die Richtung des koronaren Blutflusses.

Automatische Erfasaung der Konturen

Naddem Startpunkt und Endpunkt in der beschriebenen Weise angegeben wurden, wird
automatisch eine Bahnlinie avischen diesen beiden Punkten erfasg. Die Bahnlinie muss ganz
innerhalb des gewdéhlten Arteriensegmentes liegen. Danach beginnt sofort der
Konturensuchprozess Wenn die efasgen Leuchtkonturen angezeigt werden, misen sie die
urspringlichen Geféal3konturen verdedken. Auf der Basis der erfassten L euchtkonturen werden
Beaugskonturen erredinet und auf dem Bild dargestellt. Die Verschluss und
Beaugsdurchmessr werden automatisch an der Postion mit der maximalen
Durchmesserstenose definiert, die durch eine, auf die auvor angezeichnete Bahnlinie,
orthograde Linie angezeigt wird. Die Werte der Verschluss und Bezaugsdurchmesser werden
in Milli meter angegeben. Aus den festgestellten Arterienkonturen kann der Durchmesser des
GeféRes fur jeden Punkt entlang seiner Mittellinie erechnet werden. Damit wird die
Durchmesserfunktion festgelegt. Von dieser Funktion werden die Bezaugskonturen abgeleitet,
die am besten die urspriingliche Groéfe des Gefal3es vor seiner Erkrankung darstellen.



Manuelle Erfassung der Konturen

Dieses Verfahren wird benutzt, wenn man mit den automatisch gewahlten Verschluss und
Bezugspositionen nicht einverstanden ist, oder wenn man mehr als einen Verschluss in dem
gewahlten Arteriensegment analysieren muss

Die aif dem Bildschirm angezichnete Gefal3konturen missen auf Dedkung umfahren
werden. Die maximale Durchmesserstenose wird analog dem automatischen Verfahren durch
eine orthograden Linie aif eine jetzt nicht bildlich vorhandene, sondern nur empfundene
Bahnlinie, dargestellt. Durch diese Arterienkonturen errechnet man den Durchmesser des
Gefédl3es, und damit die Durchmessrfunktion. Die weiteren Berechnungen finden analog dem
automatischen Verfahren statt.

Abbildung 1

HIUENCHENM

»

Die Abbildung 1 zeigt die Anatomie des Verschlussees mit den relevanten geometrisch
abgeleiteten Parametern. Der schwarze, redhitedige Bereich zeigt die Durchmesserfunktion
fir das analysierte Koronarsegment. Der Durchmesser wird in Milli metern auf der vertikalen

Achse gezeigt, und seine Position entlang der Mittellinie vom Startpunkt zum Endpunkt
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erscheint auf der horizontalen Achse. Die gerade Linie, parallel zur Bahnlinie (durch die y-
Achse dargestellt), it die Referenzdurchmesserfunktion. Sie definiert die abgeleitete
Geometrie des Gefdl3es vor Eintritt der Krankheit, wie sie mit den zur Verfigung stehenden
Durchmesserwerten rekonstruiert werden konnte. Die Positionen des minimalen
Verschlusgdurchmessers und der proximalen und distalen Referenz sind duch wertikale
Linien angegeben. Diese Positionen werden ebenfalls auf dem Gefal3segment durch
orthograde Linien durch das Gefél3segment am Bildschirm angezeigt. Die Bereiche avischen
den rekonstruierten Beazugskonturen und den Leuchtkonturen sind dunkel getont. Diese
Flachen zeigen den Plague. Unten auf dem Bild werden Durchmesser (%D) in Prozent und
Flachen (%A) in Prozent der Stenose, den minimalen Verschdusund Bezaugsdurchmesser (D
obs, D ref), die Durchflussreserve (SRF) der Stenose und der Eichfaktor (CF) angezeigt. Die
Stenoseflache in Prozent beruht auf der Voraussetzung kreisformiger Querschnitte bei den
minimalen Verschluss und Bezugspositionen. Der Krankenhausname und das Datum werden

oben auf dem Bild angezeigt.

2.3 Stentimplantation

Die perkutane I mplantation koronarer Stents kann prinzipiell von einer Punktionsstelle der A
femoralis, brachialis oder radialis aus erfolgen. Am Klinikum Innenstadt in Mnchen wurde
bei routineméiigen Stentimplantationen der femorale Zugang gewahlt. Bei der Prozedur wird
nach gangiger Praxis zuerst eine Angioplastie durchgefiihrt. Um die Bildung von Thromben
zu verhindern wird der Patient vor der Prozedur antikoaguliert. Es werden 10.000- 20.000
internationalen Einheiten (i.E.) Heparin intravenos appliziert, um eine ,,adivated clotted time"
(ACT-Zeit) von mehr als 300 Sekunden zu erzielen. Zur Vermeidung von Gefél3spasmen
werden 0,25 mg Nitroglycerin intrakoronar appliziert. Nadh Vordilatation wurden die
einzelnen Stenttypen ( PalmazSchatz, ACS Multilink) auf den Dilatationskatheter manuell
aufgepresst und ins gewinschte Koronargefdld vorgeschoben. Dort werden sie mittels
Inflation des Ballons unter angiographischer Kontrolle entfaltet, bis ein gues Ergebnis ( z.B.
visuelle Diameterstenose < 30%) erreicht ist. Die vormontierten Stents ( AVE, Wallstent,
Gianturico Roubin) wurden mit dem jeweils empfohlenen Inflationsdruck implantiert und
dann, falls kein adaquates Ergebnis erziet wurde, weter expandiert.

Bei einigen Patienten wurde eine IVU S Untersuchung mit einem elektronisch 3,5F Katheter-
Betreibersystem und einer Frequenz von 20 MHz ( Endosonic Corporation, Pleasanton, CA)
geabeitet, wahrend andere Patienten ein manuelles System ( Vingmed Corporation, Horton,
Norway) mit einer 30 MHz Sonde auf einem 2,9~Hullenkatheter erhielten.



11

Nach der Prozedur erfolgten eine angiographische Kontrolle und Untersuchung mit
intravaskuld&rem  Ultraschall zur Sicherstellung der Kriterien einer optimalen
Stentimplantation. Wenn die Kriterien zur optimalen Stentexpansion nicht erreicht werden
konrten, erfolgte die Optimierung mittels Inflation eines gréfRReren Ballons und/ oder
Hochdruckangioplastie.

Kriterien zur optimale Stentimplantation waren eine Reststenose von weniger als 30% in
Gegenwart eines TIMI Flusses (78, 55 Grad 3. Folgende Stenttypen wurden bei den

Patienten verwendet.

PS153(18)

Der PaimazSchatz-Stent (Cordis, Johnson and Johnson, Warren, NJ, USA, Serie PS153) ist

ein ballonexpandierbarer Stent aus réhrenférmigen Stahlfilamenten mit einer Dicke von3),00
inch (0,08 mm), bestehend aus zwei jeweils 7 mm langen Zylindern aus Stahlverstrebungen,

die Uber eine 1 mm lange Verbindungsstrebe verbunden sind, um damit die Flexibilitét zu
erhohen (s.Abb.). Jedes Segment besteht aus 12 Reihen von Rillen, die einen Durchmesser

von 0,065 mm haben (50).

De Stent wird vor Implantation koaxial Uber einem Ballonkatheter angebracht
(Implantationssystem). Radioopake Markierungen kennzechnen die Stentenden.

De Stent wird duch Ballondilatation mittels Kontrastmittel (entsprechend der
Balloncompliancekurve und der Gefal3grolie) in das Herzkranzgefald implantiert.

Abbildung 2: PAmazSchatz Stent (PS 153 Serie) (18)

Artikulation

proximaler Stentanteil distaler Stentanteil

7 mm 1 mm 7 mm

Der Stentdurchmesser vor Montierung auf den Ballon betréggt 1,5 mm und kann bei
verschiedenen Versionen auf 3,0 bis 5,0 mm aufgedehnt werden. Der PalmazSchatz-Stent
dieser Bauart gehdrt zu den weltweit am haufigsten in der Revaskularisierung koronarer
Gefél3e eingesetzten Stents.
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NIR Stent (18)

Der NIR-Stent (Medinol/SciMed Life systems (Maple Grove, MN, USA)) besteht aus
einheitlichen Zellelementen. Die NIR-Stents unterscheiden sich in der Anzahl der
umschlief}enden Zellelemente. Die Lange variiert in der Anzahl longitudinal angeordneten
Zellelementen von 9, 16 und 32mm. Die Verkiirzung dieses M odels be Implantation li egt bei
weniger als 3%. Der Durchmesser dieses Modells betragt vor Montage weniger als 1,0 mm
und kann aber von 20 his 50 mm gedehnt werden. Dieser Zellaufbau erlaubt eine
gleichmaliige Unterstiitzung des Stentgefdl3es. Die relativ kleinen Elemente wirken einer
Plagueprotrusion in das Lumen entgegen. Die anzelnen Abstitzungselemente tragen durch
Ihre grofRere Anzahl im Gegensatz zum PalmazSchatz Stent eine geringere Einzellast. Das
lokale Trauma auf die Gefél3wand wird somit verringert. Im Vergleich zu Palmaz-Schatz
Stent wirkt sich die unterschiedliche Dehnung der einzelnen Elemente in einer verbesserten

Anpasaing an den retiven Verlauf des Gefdl3es aus.

Gianturco-Roubin Stent (18)

Der Gianturco-Roubin-Stent ( Cook Incorporation, Bloomington, IN, USA) seit 1995
verfligbarer Stent, besteht aus einem flachen Drahtspule mit einer Langsverstrebung. Die
Strebendicke betragt 0,15 mm. Es findet keine Verklrzung bei Implantation des Stents datt.
Der Durchmesser vor Montage ist abhangig von den verschiedenen Modellen des Stents und
kann je nach Modell von 2,5 his auf 4,5 mm gedehnt werden. Verwendete Langen belaufen
sich auf 12, 20, 40 uwnd 60 mm. Indikationen fUr diesen Stent sind elektive Plazierungen in
distalen, schwierigen Lasionen, akuter Myokardinfarkt und sonstige nicht ostial gelegenen

Koronarstenosen.

AVE GFX Stent (18)

Der AVE GFX-Stent (Arterial Vascular Engineeaing Incorporation, Santa Rosa, CA, USA) ist
ebenfalls ein ballonexpandierbarer Stent, der aus einem sinussinoidalem Ringdesign mit
elipto-rectanguléren Elementen besteht. Die verwendeten Langen belaufen sich auf 8, 12, 18,

24, 30 und 40 mm und die Durchmesser von 2,5-4,5 mm.
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ACS RX Multilink-Stent (18)

Der Multilink- Stent ist ein ballonexpandierbarer Stent, mit tubuldrem Design, das aus vielen
miteinander verbundenen Ringen besteht. Diese Ringe sind untereinander mit drei Streben
verbunden, so dasssie ein “S*, “W* oder “U“ darstellen. Verflgbar ist er in 15, 25 und 35

mm Lange und einem Durchmesser von 3,0 bis 3,85mm.

Wallstent (18)

Der Wallstent (Schneider AG, Bilach, Schweiz) ist ein radial, sich selbstexpandierender
Stent. Er besteht aus einzenen monofilamentaren Drahten (Durchmesser: 0,08 - 0,10 mm,
Kernmaterial Platin, Aul’enmaterial Kobaltlegierung zur Verbesserung der radio-opaken
Eigenschaften), die maschenartig in Zylinderform verwoben sind.

Der Stent ist in seiner Langsachse flexibel, geometrisch stabil und biegsam. Die elastischen
und biegsamen Eigenschaften sind derart, dassder Durchmesser des Stents durch langsame
Verlangerung schrittweise reduziert werden kann.

Der Wallstent kann unter Spannung auf einen Implantationskatheter mit einem schmalen
Durchmesser (0 1,63 mm) eingespannt werden. Auf dem Implantationskatheter wird der
Stent von einer umhtillenden Membran zusammengedriickt gehalten.

Durch schrittweises Zurlickziehen der mit Kontrastmittel aufgedehnten Membran (Druck ca
4,0 bar) wird der Stent freigesetzt. Bel diesem Vorgang expandiert der Stent spontan bis zum
Erreichen der Gefa3wand oder bis zu seinem Nenndurchmesser (3,5 bis 6,5 mm). Der in
unserer Untersuchung verwendete Wallstent gehort zur 2. Generation dieser Stentklasse. Fur
I mplantationen in koronare Herzkranzgefélde variieren die mdglichen Langen des Wallstents

von 15 mm bis43 mm.

Cordis (18)

Der Cordis-Stent ist ein ballonexpandierbarer Stent mit sinussnoidalem Ringdesign. Das
Material des Stents ist Tantalum. Verflgbar ist er in 18 mm Lange und einem Durchmesser

von 3.0 his4.0 mm.

Eswurde ebenfalls Crown-Stent, CrossFlex Stent und TX Bard Stent implantiert.
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2.4 Antikoagulationstherapie

Allen Patienten wurde nach der Stentimplantation niedrigdosiertes Aspirin (100mg/d) und
eine Therapie zur Angingprophylaxe, as L angzeittherapie empfohlen.
Man verwendete verschiedene antikoagulatorische bzw. antithrombozytére Therapieschemata,

die sich an dem jeweils aktuellen Standard anlehnten.

Phase 1 ( ab 8/92): In dieser Phase verwendete man Heparin intravends Uberlappend mit
Kumarin, bis ein INR von 20 his 3,0 ( Quick von 25-25%) erreicht wurde. Niedrigdosiertes
Aspirin ( 100mg/d) verordnete man fir immer, und Kumarin fur vier Wochen. Aul3erdem

wurden Calciumantagonisten und orale Nitrate ebenfalls fr vier Wochen empfohlen.

Im weliteren Verlauf ( ca 199394) wurde das Gerinnungsschema geandert. Die Patienten
behandelte man dann mit Aspirin und Tiklyd ( fir 4 Wochen).

Phase 2: (bis 4/98): Die Patienten erhielten niedrigdosiertes Aspirin  (100mg/d) und
Ticlopedin (250mg/d) fur vier Wochen. Die Abciximab Infusion erfolgte individuell nach

angiographischen und klinischen Merkmalen.

Behandlung mit Abciximab

So wurden rur Patienten mit Abciximab antikoaguliert, wenn sie Anzeichen einer grol3en
Thrombenmenge, einen inadaquater TIMI Flufld Grad oder eine Stentthrombose erlitten hatten.

2.5 Kontrolluntersuchung

In der Patientendatei der Interventionellen Kardiologie werden die Patientendaten der
Kontrolluntersuchung ab dem sechsten Monat herausgefiltert. Dabei werden fehlende Daten
aus den Herzkatheterprotokollen, der Patientenakte oder dem Filmarchiv der Kardiologie
entnommen. Fehlende angiographische Daten werden neu vermessen. Das Verfahren zur
Auswertung der angiographischen Kontrolluntersuchungsdaten entspricht der Auswertung der
Akutintervention.

Patienten, die sich bis zum Erhebungszeitpunkt keiner Kontrolluntersuchung unterzogen
hatten, wurden angeschrieben, sich in der Kardiologischen Ambulanz des Klinikums

Innenstadt zur Kontrolluntersuchung zu melden. Die Patienten werden fur die Untersuchung
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aufgenommen, und zu ihrer klinischen Symptomatik und notwendigen Interventionen im
Zeitraum von der Akutintervention bis zur Kontrolle befragt. Die folgende angiographische

Auswertung der Kontrolluntersuchung erfolgt nach der bereits beschriebena Methode.

2.6 Fragebogen

Patienten, die nicht an der Kontrolluntersuchung teilnahmen, werden anhand des folgenden

Fragebogens befragt.

Abbildung 2: Fragebogen

Name:
Atemnot in Ruhe:

Atemnot bei Belastung:

Brustschmerzen in Ruhé
ja
nein
unter Belastung
ja
nein

Emeute PTCA ja
nein
Stent
ja
nein
neuer Bypass
ja
nein

Tod
ja
nein
Kardiale Ursache
|a
nein

Reinfarkt
jia
nein

Wann Rainfarkt

Wo Reinfarkt

Zusétzlich Informationen der Patienten wurden mitberticksichtigt. Anhand der NYHA
Klassifikation der Herzinsuffizienz und AHA/ACC Klasdfikation der Angina pedoris
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Symptomatik wird die bestehende Symptomatik eingeordnet und flief3en in die Tabellen 20,
22,23, 41, 42 und 43 mit ein.

2.7 Statistik

Die MesgrofRen sind in Mittelwert mit jeweiliger Standardabweichung angegeben

Die kategorischen Variablen wurden mit dem exakten Fischer Test verglichen.
Kontinuierliche Variablen wurden mit Mann-Whitney U-Test verglichen.

Die gesamte datistische Auswertung wurde mit einem kommerziell erhaltlichen
Statistikprogramm (SPSS0.0) erarbeitet.

Die datistische Auswertung erfolgte unter Beratung von Dr. Exner (Abteilung IBE der

Ludwigs-Maximilians-Universitdt Munchen)
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3. Ergebnisse

3.1 Fruhe (<24 Stunden) Stentimplantation nach akuter Myokardinfarkt

3.1.1 Patientendaten

In der Gruppe der Patienten, die wahrend eines ablaufenden Herzinfarktes mit einem Stent
versorgt worden sind, findet sich, folgende Alters- und Geschledtsverteil ung.

Der Median der Altersvertellung in den Gruppe des ,,akuten Herzinfarktes* ist 60,5 Jahre.
Der jiingste Patient zzhlt 36 Jahre, der Alteste 89 Jahre. Der jiingste weibliche Patient ist 45
Jahre alt, die Alteste 89 Jahre. Der jiingste mannliche Patient zahlt 36 Jahre, der Alteste 78
Jahre.

Tabelle 2: Alter- und Geschlechtsverteil ung

Mannlich Weiblich Gesamt
Anzahl 28 8 36
Alter (Mittelwert und|56,54+10,82 71,00+£12,55 59,75+12,74
Standardabweichung)

Ein (3%) Patient verstirbt kurz nach der Akutintervention ohne genauere Informationen tber
Risikofaktoren erheben zu kdnren. 22 (61%) Patienten geben einen Hypertonus an, oder es
wird bei Thnen in der Klinik Hypertonus neu diagnostiziert. 13 (36%) Patienten geben an,
nicht an Hypertonie zu leiden.

13 (36%) Patienten leiden zum Zeitpunkt der Akutintervention an einem Diabetes Mellitus.
22 (61%) Patienten geben an keine Diabetiker zu sein

18 (50%) Patienten haben keine Hypercholesterindmie als Risikofaktor. 17 (47%) Patienten
haben eine Hypercholesterinamie.

25 (69%) Patienten rauchen aktiv. Ein Patient gibt an, friher aktiven Nikotinabusus betrieben
zu haben. 9 (25%) Patienten betreiben keinen Nikotinkonsum

17 (47%) Patienten haben eine positive Familienanamnese. 18 (50%) Patienten erinnerten
sich an keine derartige Historie eines Familienangehdrigen. Ein (3%) Patient erinnerte sich

nicht an eine positive Familienanamnese.
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Symptomatik Monitoring

33 (92%) Patienten gaben dem Arzt einen charakteristischen Schmerz im linken
Thoraxbereich, zum Teil mit epigastrischer Ausbreitung, oder Ausstrahlung in die Schulter

bzw. Hals, an. 3 (8%) Patienten lieferte man in einem kardiogenen Schockzustand ein

Credinkinase (CK) Monitoring

Der Mittelwert des CK Enzymwertes vor Intervention belauft sch auf 36782+£304,46 U/I.

Bei 3 Patienten, die nach einer erfolgreichen Reanimation in dem Herzkatheterl abor therapiert
wurden, konnte der Verlauf des CK Enzymwertes nicht mehr spezifisch zugeordnet werden.
An 2 Patienten flihrte man vor der Intervention keine Enzymbestimmung durch. Bei diesen
zwei Patienten lagen die CK Enzymwerte Uber der zweifachen Norm nach Intervention. Der
Mittelwert des CK Enzymwertes nach der Intervention lag bel 119451+114689 (Patienten
mit Reanimation miteingeschlossen).

Es entwickelte sich bei 12 Patienten mit negativen CK Enzymwertes Werten im Laufe des
Behandlungszeitraumes eine CK Enzymwert Erhéhung auf den doppelten Normalwert. Bei 6
(17%) Patienten ist der htchste CK Enzymwert bereits vor Intervention erreicht.

Ein Patient hat keinen Eintrag eines CK Enzymwert nad I ntervention.

Tabelle 3: Verhalten des CK Enzymwertes

CK Enzymwert Kleiner des| Groler des| Reanimation
zweifachen zweifachen
Normalwertes Normalwertes

Vor Intervention 13(36%) 18 (50%) 3 (8%)

Nad I ntervention 3 (8%) 29 (81%) 1 (3%)

Elektrokardiogramm (EKG) Monitoring

In einem EKG konnte man ein spitzes T diagnogtizieren. Eine ST-Hebung konnte in 33
Patienten EKG’s beobachtet werden, wobei man an 24 (67%) Patienten in dieser Akutphase
alleinige ST-Hebungen sehen konnte.
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Einen R-Verlust fand man bel einem (3%) Patienten in Zusammenhang mit ST-
Streckenveranderungen in den korrespondierenden Ableitungen. Eine ST-Senkung befand
sichindrei (8%) Patienten EKG’s, in Kombination zu eineziproken SFHebung.

In Zusammenhang der entsprechenden ST-Verdnderungen befanden sich in 2 (6 %) Patienten
EKG s eine neue Q-Zacke.

Bei 6 (17%) Patienten fanden sich T-Negativierungen bei noch bestehenden ST-
Veranderungen. In einem (3%) Patienten EKG fanden sich alleinid®egativierungen. Bei 3
(8%) Patienten, die sich im kardiogenem Schock befanden, entdedte man primér
Kammerflimmern. Nach anschliefiender Reanimation zeigte sich Zeichen eines ablaufenden
Myokardinfarktes.

An 2 (6%) Patienten traten neue Blockierungen im EKG auf. Bel einem Patienten mit
Vorderwandinfarkt trat ein kompletter Linksschenkelblock auf. Ein AV Block 111, Grades
entdeckte man bei einem (3%) Patienten mit Hinterwandinfarkt und den ST-Hebungen Uber

der Hinterwand.

Lysebehandlung vor Intervention

Tabelle 4: Lysebehandlung vor Intervention

Lyse Behandlung vor HK Intervention Anzahl n=36
Ja 2 (6%)
Nein 34 (94%)

Ein (3%) Patient wurde vor Intervention mit Streptokinase in einem peripheren
Kreiskrankenhaus ohne Erfolg lysiert. Der zweite (3%) Lysepatient wurde vor Intervention
mit rt-PA behandelt, ebenfalls ohne Erfolg.
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Killip Klassifizierung vor Akutintervention

Tabelle 5: Patienteneinteilung gemal3 Kill ip Klassifizierung vor Akutintervention

Anzahl n=36
Killip Klass 1 22 (61,11%)
Killip Klasse 2 2 (6%)
Killip Klase 3 1 (3%)
Killip Klase 4 3 (8%)
Keine Angaben 8 (22%)

In der Klasse 4 nach Killip kam es bel 3 (8%) Patienten vor Intervention nech
Kammerflimmern infolge des Herzinfarktes zu einer Reanimation. Die Patienten wurden im
Herzkatheter mit Hilfe von Katecdholaminen stabilisiert, und akuttherapiert. In der Gruppe mit
akutem Myokardinfarkt wurden Patienten im akuten kardiogenen Schock durchschnittlich
nach 3 Stunden (maximal nach 6 Stunden, minimal nach 1,5 Stunden) ab Beginn des
kardiogenen Schockzustandes therapiert. Darunter verwendete man bei einem (3%) dieser
Patienten zur Unterstitzung eine intra-aortale Ballonpumpe (IAPB) an. In einem (3%)
anderen Fall entwickelte sich der kardiogener Schock am darauffolgenden Tag der

Intervention. Auch bei diesem Patienten wurde eine |APB implantiert.

|APB Einsatz zum Zetpunkt der Akutintervention

Tabelle 6: IAPB Einsatz zum Zetpunkt der Akutintervention

|APB Einsatz Anzahl n=36
Ja 3 (8%)
nein 33(92%)

Der Einsatz der IAPB im Herzkatheter erfolgte bel einem (3%) kardiogenen Schockpatienten
nach Reanimation, die aul3erhab der Klinik stattfand. An der urséchlichen Stenose (proximale
RIVA) eines andern Patienten (3%) entstand eine &ute Okklusion madh primérer

Ballondilatation. Es kam danach zur Entwicklung eines kardiogenen Schocks. Der dritte
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Patient entwickelte im Herzkatheterlabor nach Stentimplantation einen kardiogenen Schock
und wurde mit einer IAPB behanddt.

Abciximab Infusion wahrend oder kurz nach Akutintervention

Tabelle 7: Abciximab Infusion wahrend oder kurz nach Akutintervention

Abciximab Infusion erhalten Anzahl n=36
Ja 12 (33%)
Nein 24 (67%)

Von den 12 Patienten mit Abciximab Infusion erhielt ein Patient posinterventionell die
Abciximab Infusion aufgrund deutli chen Thrombusmaterias.

11 verbleibende Patienten erhielten Abciximab aufgrund grof3er Thrombenmengen oder eines
inadaquateren TIMI Fluss (78, 55) Grades

3.1.2 Qualitative Angiographie

Linksventrikul&re Ejektionsfraktion

Tabelle 8: Linksventrikulére Ejektionsfraktion

EF bei Akutintervention

Anzahl von n=36

EF kleiner als 60% 6 (17%)
EF groRer als 60% 20 (56%)
Keine Durchfiihrung wegen 10 (28%)

h&modynamischer Instabilitat

Lasionscharakteristika

Die nachfolgende Tabelle 9 demonstriert die Verteilung der AHA/ACC Klassifizierung der
L&sionen an den 36 Patienten. Somit entspredien 92% der Patienten den Lasionskriterien der
Gruppe B2 oder C.
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Tabelle 9: Vertellung der AHA/ACC Klassfizierung

La&sionstyp A Bl B2 C Gesamt

Anzahl 1(3%) 2 (6%) 22 (61%) 11 (31%) 36 (100%)

Die Tabelle 10 zeigt die Anzahl der identifizierten Thromben in den Gefadl3en, die mit einem

Stent versorgt worden sind, in Beziehung mit der Okklusion des jewelligen Gefal%es.

Tabelle 10: Thrombus in bezug auf die Okklusion des Zielgefalies

Thrombus Ja Nein Gesamtanzahl
Verschlossenes Gefal? | 21 (58%) 1 (3%) 22 (61%)
Nicht verschlossen 12 (33%) 2 (6%) 14 (39%)
Gefal

Gesamtanzahl 33(91%) 3 (8%) 36 (100%0)

Die Tabelle 11 demonstriert die Anzahl des in der qualitativen Angiographie bestimmten
TIMI Fluss Grades in dem Zeitabschnitt vor und nadh Stentimpl antati on.

Tabelle 11: TIMI Flusgyrad (78, 55) vor und nach Intervention

Vor Intervention Nad Intervention
TIMI O 24 (67%) 1 (3%)
TIMI 1 4 (11%) 0 (80%)
TIMI 2 3 (8%) 4 (11%)
TIMI 3 5 (14%) 31 (86%)
Gesamtanzahl 36 (100%) 36 (100%)

Das verschlossene Gefal3 eines Patienten mit TIMI Fluss (78, 55) Grad 0 konnte man nicht
durch die Intervention, Ballondilatation mit Stentimplantation wieder perfundieren. Aufgrund
grol3er Thrombenmengen wurde intrakoronar Abciximab gegeben, allerdings ohne eine
Verbesserung der Perfusion. Bei dem Patienten bestand eine Erstmanifestation eines akuten
Myokardinfarktes, die aifgrund sich intensivierenden Schmerzen im Herzkatheter versorgt
wurden. Der CK Enzymwert betrug bei Aufnahme bereits 560 U/L. Die Ejektionsfraktion bel
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Akutintervention resultierte aus der Hyperkontraktilitét der Gbrigen Myokardabschnitte, die
mit 64% im normalen linksventrikuléren Funktionsbereich lag.

Zwei der Patienten mit TIMI Fluss (78, 55) Grad 2 nach Intervention haben zum Zeitpunkt
der Beurteilung einen kardiogenen Schock. In einem dieser Félle ereignete Sch ein kompletter
Verschluss nach PTCA. In dem anderen Fall konnte keine angiographische Ursache emittelt
werden.

Ein Patient mit TIMI Fluss (78, 55) Grad 2 hldete wenige Stunden nach Intervention ein
kardiogenen Schock aus, ohne ekennbare angiographische Ursache aim Zeitpunkt des
Herzkatheters.

Der vierte Patient war zum Zeitpunkt der Intervention der Killip Klasse 3 zugeordnet. Bel
diesem Patienten wurden Thromben in die Peripherie verschleppt.

Beim funften Patienten mit TIMI Fluss (78, 55) Grad 2 ereignete sich nach Ballondilatation
eine Dissektion Typ B. Beim sechsten Patienten drohte ein akuter Verschlufd vor dem Stent
nach Dissektion Typ B.

Tabelle 12 Dissektionstyp in den einzelnen Abschnitten der Stentimplantation

Spontandissektion | Dissektion nach | Dissektion nach | Gesamt
PTCA Stentimplantation

TypA 0 (0%) 0 0 0
TypB 0 2 (6%) 0 2 (6%)
TypC 1 (3%) 6 (17%) 1 (3%) 8 (22%)
TypD 0 0 0 0
TypE 0 1 (3%) 0 1 (3%)
TypF 1 (3%) 0 0 1 (3%)
Gesamt 2 (6%) 9 (25%) 1 (3%) 12 (33%)
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GefalRmanifestation bei Akutintervention

Tabelle 13: Vertellung der GFE ba Akutintervention

Gefélerkrankungen Anzahl n=36
1 GFE 10 (28%)

2 GFE 7 (19%)

3 GFE 19 (53%)
Gesamt 36 (100%)

Koronaren Versorgertypen im Hinblick der jeweili gen Ziellason

Tabelle 14: Vertellung der koronaren Versorgertypen im Hinblick auf die Ziellasion

Koronarer Ausgeglichen Rechts Links Gesamt
Versorgertyp

RCA 7 (19%) 11 (31%) 0 18 (50%)
RIVA 7 (19%) 2 (6%) 5 (14%) 14 (39%)
RCX 2 (6%) 0 1 (3%) 3 (8%)
LM 0 0 0 0

ACVB 1 (3%) 0 0 1 (3%)
Gesamt 17 (47%) 13 (36%) 6 (17%) 36 (100%)

Bei den 10 (28%) Patienten mit Ein-Gefél3erkrankung stellte man in 5 (14%) Féle in der
rediten Koronararterie die Ursache fur den Herzinfarkt fest. In den restlichen 5 (14%) Féllen
zeigte sich die linke Koronararterie verantwortlich.

Bei vier (11%) Patienten mit Ein-Geféal3erkrankung der rechten Koronararterie stellte sich
viermal ein rechter koronarer Versorgertyp heraus, und einmal ein ausgeglichener koronarer
Versorgertyp.

Bei drei (8%) Patienten mit Ein-Gefderkrankung der linken Koronararterie zigte sich
einmal ein linker koronarer Versorgertyp, und zweimal ein ausgeglichener koronarer
Versorgertyp.

Im Falle der Zwei-Gefdierkrankungen stellte sich viermal (11%) in der redien

Koronararterie eine entsprechende Verengung dar. 8 (22%) Patienten mit Drel-
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GefélRerkrankung hatten in der linken Koronararterie die Verengung. Bei 10 (28%) Patienten
mit Drei-Gefdl3erkrankung entdedkte man in der redhten Koronararterie die entscheidende
Verengung. In einem (3%) Fall stellte sich im koronarem Bypass zur rechten Koronararterie
eine Verengung dar.

3.1.3 Implantationsprozess

Ballondilatation

Der Optimierungsdruck lag bei 14,87+2,72 atm.

Abbildung 3: Ballondiameter (gemessen) mit Mittedwert und Standardabweichung

Ballon / Arteie Beziehung (gemessen) mit Mittelwert und

Standardabweichung
4,5 4,5
4 4
3,5 3,5
3 3
2,5 2,5
2 2
1,5 1,5
1 I[ 1
0,5 0,5
0 0
Legende:

y-Achsein mm

Blaue Farbe: Referenzdiameter mit Mittelwert und Standardabweichung

Rote Farbe:  Ballondiameter (gemessen) mit Mittewert und Standardabweichung

Grine Farbe: Ballon/ Arterie Beziehung (gemessen) mit Mittelwert und
Standardabweichung
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Stentimplantation

Tabelle 15: Stentindikationen bel akutem Myokardinfarkt

Stentindikation Anzahl
Elektiv 0
Drohende Okklusion 4
akuter Verschlufd 2
Dissektion 10
Suboptimales Dilationsergebnis 12
Geringe Perfusion

akuter Myokardinfarkt

Weiterbestehende 5
Thrombotische Veranderung

Gesamtnennungen 41

Bei den 36 Patienten mit Myokardinfarkt wurden in dem Klinikum der Innenstadt Mtinchen
52 Gefél3stiitzen in 36 L&sionen implantiert.

In dem vorgegebenen Zeitrahmen wurden folgende Stenttypen implantiert. Man implantiert
20 (38%) NIR Stent, 12 (23%) PamazSchatz Stent, sieben (13%) Gianturco-Roubin Stent,
fanf (10%) ACS Multilink Stent, drel (6%) Cordis Stent, zwei (4%) CrossFlex Stent, und
jewellsein (2%) AVE Stent, ein (2%) TX Bard Stent und ein (2%) Crown Stent.

In der RCA wurden insgesamt 27 Gefél3stitzen in 18 Lasionen verwendet. Am haufigsten
(11mal) implantierte man ein NIR Stent. Siebenmal platzierte man dort einen PalmazSchatz
Stent. Viermal wurde ein ACS-Multilink zur Implantation in diesem Gefél3 verwendet und
zweimal ein CrossFlex Stent. Einmal verwendete man ein TX-Bard Stent. Ebenfalls wurden
dort zwel Gianturco-Roubin Stent implantiert.

In der RCX wurden insgesamt drei Lasionen mit drei Gefél3stiitzen platziert. Man verwendete
jewellsin einer Lasion ein NIR Stent, ein AVE undein ACE-Multilink Stent.

In den 14 RIVA Lé&sionsgebieten wurden 21 Gefédstiitzen eingebracht. Siebenmal wurde
dabei ein NIR Stent zur Implantation verwendet. Finfmal brachte man in dieses Gefdl3 ein
Gianturco-Roubin Stent ein. Funfmal verwendete man darin einen PalmazSchatz Stent.
Zweimal wurde ein CrossFlex Stent implantiert und jeweils einmal ein Crown Stent und ein
Cordis Stent.
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Bei einem Patienten verwendete man ein NIR Stent in den Koronaren Bypasszur RCA.

In der unten dargestellten Tabelle 16 wird die Anzahl der Gefél3stiitzen in den jeweiligen

Koronararterien erldutert.

Tabelle 16: Anzahl der Gefél3stiitzen in den jewelligen Koronararterien

Stentanzahl 1 2 3 4 Gesamt
RCA 12 (33%) 4 (11%) 1 (3%) 1 (3%) 18 (50%)
RIVA 8 (22%) 5 (14%) 1 (3%) 0 14 (39%)
RCX 3 (8%) 0 0 0 3 (8%)
CABG 1 (3%) 0 0 0 1 (3%)
Gesamt 24 9 (25%) 2 (6%) 1 (3%) 36 (100%)

3.1.4 Quantitative Angiographie

Tabelle 17: Angiographische Auswertung bei Akutintervention

Variable n=36
Angiographische Daten vor Intervention

Minimaler Lumendiameter (mm) 0,19+0,36
Proximaler Referenzdiameter (mm) 3,15+0,69
Distaler Referenzdiameter (mm) 3,00+0,64
Mittlerer Referenzdiameter (mm) 3,08+0,64
Diameterstenose (%) 93,67+11,96
Angiographische Daten nach Intervention

Minimaler Lumendiameter (mm) 2,73+0,82
Proximaler Referenzdiameter (mm) 3,26+0,73
Distaler Referenzdiameter (mm) 3,00+0,64
Mittlerer Referenzdiameter (mm) 3,13+0,64
Acute lumen gain (mm) 2,55+0,85
Diameterstenose (%) 13,87+19,08
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Die kirzeste Stenose mal3 5 mm, die Langste 27 mm.

3.1.5Komplikationen in der Klinik

Tabelle 18 Komplikationen wahrend des Klinikaufenthates

Komplikationen wahrend des Anzahl n=36
Klinikaufenthaltes

Re-PTCA inder Ziellasion 0

CABG 0

Reinfarkt 0

Tod 2 (6%)
Gesamt 2 (6%)

Zwei Patienten verstarben in der Klinik. Einer dieser Patienten (58 Jahre), der nach
Herzinfarkt Kammerflimmern entwickelte, wurde bei nachfolgender langerer Asystolie ca 25
min reanimiert nach einem beginnenden kardiogenen Schock konnte man ihn nach der
Intervention im Herzkatheter zunehmend stabilisieren. Jedoch verstarb der Patient an den
neurologischen Folgen der langen Asystolie.

Bei dem zweiten Patienten handelt es sich um eine 44jahrige Patientin mit akutem
Vorderwandinfarkt und Zustand nach Pankreas-Nierentransplantation, Protein C Mangel,
Zustand nach altem Hinterwandinfarkt vor 18 Monate, umschriebener septaler, apikaler
Hypokinesie und eingeschrankter linksventrikulérer Ejektionsfraktion vor Akutintervention.
Trotz medikamentdse und mechanische Unterstitzung mittels |APB am folgenden Tag nach

Akutintervention konnte der Kreislauf nicht stabilisiert werden.

3.1.6 Kontrolluntersuchung

Die Patienten wurden nach einem halben Jahr kontrolluntersucht. 2 Patienten sind im
Zeitraum der Primérintervention in der Klinik verstorben. 34 Patienten wurden angeschrieben
sich Kontrolluntersuchungen im Herzkatheter zu unterziehen. 8 (22%) Patienten folgten dem
arztlichen Rat, sich nach einem halben Jahr einer Herzkatheterkontrolluntersuchung zu
unterziehen. 23 (64%) Patienten konnte man zuhause ahand eines standardisierten

Fragebogens befragen. Bel drel Patienten konnte der Verlauf nicht nachvollzogen werden.
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Dabel handelte es sich um einen Patienten im Ausland und zwei Patienten, deren Wohnsitz
nicht gefunden wurde.

De Mittelwert des Untersuchungszeitraumes bis zur Kontrolluntersuchung bzw.
Kontrolli nterview betrug 449,7 Tage. Die Standardabweichung war 201,0 Tage.
Nadfolgende Tabelle 19 zeigt die agiographische Auswertung zum Zeitpunkt der

Kontrolluntersuchung.

Tabelle 19: Angiographische Daten bei Kontroll untersuchung

Variable n=8

Angiographische Daten Mittelwert und Standardabweichung
bei Kontrolluntersuchung

Minimaler Lumendiameter (mm) 2,30+0,42

Proximaler Referenzdiameter (mm) 3,30+0,43

Distaler Referenzdiameter (mm) 3,03£0,62

Mittlerer Referenzdiameter (mm) 3,174£0,43

Diameterstenose (%) 26,67+1380

Late loss(mm) 0,41+0,46

Lossindex 0,17+0,19

Restenose>50% 0
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Die folgende Abbhildung 4 zeigt die Verénderungen des minimalen Lumendurchmessers zu
den Zeitpunkten vor und nach Akutintervention und Kontroll untersuchung.

Abbildung 4: Diameter der Stenose
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In der folgenden Abbildung 5 zeigt sich zu den Zeitpunkten, vor und nach Akutintervention,
und Kontrolluntersuchung, eine fast gleichbleibende Referenz fur den durchschnittlichen

Diameter.

Abbildung 5: Origina durchschnittli cher Referenzdiameter
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—e— Original Referenzdiameter —m— Referenzdiameter nach Intervention Referenzdiameter bei Kontolle

Vor Intervention berechnete man den kleinste durchschnittlichen Diameter mit 1,73 mm, den

grof¥en mit 5,14 mm.
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Die Abbildung 6 stellt die kumulative Haufigkeit der Stenose in Prozent zu den einzelnen
Zeitpunkten dar.

Abbildung 6: Gradder Stenose in Prozent
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Die nachfolgende Tabelle 20 gibt Auskunft, Uber die zum Ze tpunkt der K ontrolluntersuchung
bestehende Angina pedoris Symptomatik. Ein Patient konnte aisfgrund seines, sich im
Endstadium befindenden Bronchialkarzinoms, die bestehende Schmerzsymptomatik nicht
differenzieren. Ein anderer Patient mit Diabetes mellitus konnte ebenfalls ine Schmerzen

nicht einordnen.

Tabelle 20: Angina pedoris Symptomatik zum Zeitpunkt der Kontroll untersuchung

Anzahl n=31
CSSO 17 (47%)
CSS1 5 (14%)
CSS2 3 (8%)
CSS3 3 (8%)
CSS4 1 (3%)
Nicht differenzierbar 2 (6%)

In der Tabelle 21 sind die anzelnen Komplikationen bis zum Zeitpunkt der

Kontrolluntersuchung aufgelistet.

Tabelle 21: Komplikationen bis zur Kontrolluntersuchung

Komplikationen bis zur Kontrolluntersuchung | Anzahl n=31
Re-PTCA in der Ziellasion 2 (6%)
CABG 0

Reinfarkt 1 (3%)

Tod 0

Gesamt 3 (10%)

Ein Patient gab an den Reinfarkt 8 Monate nach Akutintervention erlitten zu haben. Der
Patient mit Re-PTCA zeigte in der Angiographie eine 90% distal des Stents.
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Die nachfolgende Tabelle 22 zeigt ale kardiologische Komplikationen bis zur

Kontrolluntersuchung.

Tabelle 22 Komplikationen Akutintervention bis einschlief3lich Kontrolluntersuchung

Komplikationen Akutintervention Anzahl n=36
bis zur Kontrolluntersuchung

Re-PTCA in der Ziellasion 2 (6%)
CABG 0

Reinfarkt 1 (3%)

Tod 2 (6%)
Gesamt 5 (14%)

3.2 Patienten mit spater Stentimplantation nach Myokardinfarkt bei Angina pedoris

Symptomatik

3.2.1 Patientendaten

Von Oktober 1993 bs August 1997 therapierte man 30 Patienten mit Postinfarktangina im
Klinikum Innenstadt der LMU Minchen im Herzkatheter.

Die Patienten wurden bei Angina pedoris Symptomatik nach abgelaufenen Myokardinfarkt
im Herzkatheterlabor ein Stent implantiert. Die durchschnittliche Zeit nadh Myokardinfarkt
bis zur Intervention betragt 11 £17,81 Tage. Minimal wurde nach 24 Stunden, maximal nach
30 Tagen ab Symptombeginn therapiert.

Tabelle 23: Alters- und Geschledhtsverteil ung mit Mittewert und Standardabweichung

Mannlich Weiblich Gesamt
Anzahl 23 (77%) 7 (23%) 30 (100%)
Alter (Mittelwert und|64,08+14,33 64,5+13,97 64,17+14,26
Standardabweichung)
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Tabelle 24: Vertellung der Riskofaktoren

Anzahl n=30
Hypertonus 20 (67%)
Diabetes Méllitus 10(33%)
Hypercholesterindmie 14 (47%)
Nikotinabusus 9 (30%0)
Positive Familienanamnese 9 (30%0)

Credinkinase (CK) Monitoring

Die vor oder bei Aufnahme bestimmten CK Enzymwerte waren bel 16 Patienten auf den
doppelten Wert der Norm erhdht. Bel 14 Patienten befand sich der Wert im Normbereich,
oder er war leicht erhdht. Nad Intervention im Herzkatheter erhohte sich bei 15 Patienten der
Ausgangswert um mehr als das Doppelte. Bei drei Patienten erhdhte sich der positive CK
Enzymwert leicht, oder blieb gleich. In finf Féllen veradnderte sich der normale CK
Enzymwert nicht. Vier, zuvor positive CK Enzymwerte, fielen nach Intervention ab. Bel drei

Patienten waren die Werte nach Reanimation nicht mehr verwertbar.

Elektrokardiogramm (EKG) Monitoring

Im EKG von 21 Patienten zeigte sich entweder eine Q-Zade oder eine ST-Hebung oder eine
Kombination aus beiden. In 9 EKG’s konnte man eine T-Negativierung verzeichnen. Diese
Patienten hetten alle a@ne hochgradige Stenose in der Angiographie und eine Abnorme

Wandbewegung des linken Ventrikels in der Lavokardiographie.

Tabelle 25: Lysebehandlung vor Intervention

Lysebehandlung Anzahl n=30 (100%)
Ja 9 (davon 2 intrakoronar) (30%)
Nein 21 (70%)

Sedhs (20%) Patienten waren im kardiogenen Schock bei Einlieferung in den Herzkatheter.

Bei vier der sechs Patienten wurde aur Stabili sierung des Kreislaufs eine IAPB eingesetzt.
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Drei (10%) Patienten entwickelten im Herzkatheter einen kardiogenen Schock und man

implantierte avel von ihnen eine |IAPB zur Unterstitzung. Insgesamt kam es dreimal zu

Kammerflimmern und Reanimation wahrend der Interventation im Herzkatheterl abor.

Tabelle 26: Einsatz der IAPB bal Akutintervention

|APB Einsatz Anzahl n=30 (100%)
Ja 6 (20%)
Nein 24 (80%)

In der Tabelle 27 zeigt die Vertellung von Abciximab.

Tabelle 27: Anwendung der Abciximab Infuson

Abciximab Infusion erhalten

Anzahl n=30 (100%)

Ja

6 (20%)

Nein

24 (80%)

Die sedhs Patienten erhielten Abciximab aufgrund grof3er Thrombenmengen oder eines

inadaquaten TIMI Fluss(78, 55) Grades.

3.2.2 Qualitative Angiographie

Die Auswertung der Lavokardiographie am Anfang der Akutintervention stellt sich wie folgt

dar.

Tabelle 28: Linksventrikulére Ejektionsfraktion

EF bei Akutintervention

Anzahl von n=30 (100%)

EF kleiner als 60% 14 (47%)
EF groRer als 60% 11 (37%)
Keine Durchfiihrung wegen 5(17%)

h&modynamischer Instabilitat
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Der Mittelwert der linksventrikuléren Ejektionsfrakton unter 60% betrégt 51,93%+5,92%. Bel

den Patienten mit Normalen Werten wurde kein nrumerischer Wert angegeben.

Lasioncharakteristika

Die nachfolgende Tabelle 29 gibt einen Eindruck Uber die Vertelung der AHA/ACC
Klassifizierung der Lasonen ke den 30 Patienten. Somit lag bei 83%der Patienten Lasion B2

oder C vor.

Tabelle 29: AHA/ACC Klassifizierung der Las onen

La&sionstyp A

Bl

B2

C

Gesamt

Anzahl 0

5 (17%)

17 (57%)

8 (27%)

30 (100%)

Die folgende Tabelle 30 zeigt die Anzahl der identifizierten Thromben in den Gefél3en, die

mit einem Stent versorgt worden sind, in Beziehung mit einer Okklusion des Geféfes.

Tabelle 30: Thrombus in Beziehung einer Okklusion des betreff enden Gefal3es

Thrombus Ja Nein Gesamtanzahl
Verschlossenes Gefal3 | 7 (13%) 0 7 (13%)
Nicht  verschlossen|13(43%) 10(33%) 23 (77%)
Gefal3

Gesamtanzahl 20 (67%) 10 (33%) 30 (100%)
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Die Tabelle 31 zeigt die Anzahl der TIMI Fluss(78, 55) Grade in dem Zeitabschnitt vor, und

nach Stentimplantation.

Tabelle 31 TIMI Fluss(78, 55) Grad vor und nach Intervention

Vor Intervention Nad Intervention
TIMI O 7 (13%) 0
TIMI 1 4 (47%) 0
TIMI 2 11 (37%) 1 (3%)
TIMI 3 8 (27%) 29 (97%)
Gesamtanzahl 30 (100%) 30 (100%)

Ein Patient erzielte nach Intervention einen TIMI

Zuordnung in die Killip Klasse 3.

Fluss (78, 55 Grad 2 in dem

entsprechenden Gefal3. Die klinisch Untersuchung des Patienten ergab vor Intervention die

Tabelle 32 Dissektionstyp in den einzelnen Abschnitten der Stentimplantation

Spontandissektion | Dissektion nech|Dissektion nacdh | Gesamt
PTCA Stentimplantation

Typ A 0 1 (3%) 0 1 (3%)
TypB 2 (7%) 2 (7%) 1 (3%) 5 (17%)
TypC 1 (3%) 3 (10%) 1 (3%) 4 (13%)
TypD 0 2 (7%) 1 (3%) 3 (10%)
TypE 0 1 (3%) 0 1 (3%)
TypF 0 0 0 0
Gesamt 3 (10%) 9 (30%) 3 (10%) 15 (50%)

In einem Fall einer Spontandissektion nech Myokardinfarkt im Abstand von 15 Tagen

thrombosierte der Stent frisch, so dass eine intrakoronare Lyse efolgte. Diese Lyse fUhrte

jedoch nicht zum gewlinschten Erfolg. Es ergab sich darauffolgend newe ST -Hebungen in den

entsprechenden Ableitungen, die reversibel waren.

In einem anderen Fall einer Spontandissektion kam es nach Dissektion der proximalen RCA

zu Kammerflimmern. Ebenfalls entwickelt sich Kammerflimmern nmach Dissktion bei
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Ballondilatation in der distalen RCA. Eine Dissektion nach Ballondilatation der medialen
LAD fihrte zu einer Perforation und einem nicht progredienten Perikarderguss

Bei Dissektion nach Stentimplantation lag die Dissektion einmal innerhalb der Stentlange,
und einmal aul3erhalb.

Tabelle 33: Vertellung der GFE

Anzahl
1 GFE 5 (17%)
2 GFE 9 (30%)
3 GFE 16 (53%)
Gesamt 30 (100%)

Tabelle 34: Vertellung der koronaren Versorgertypen im Hinblick auf die Ziellason

Koronarer Ausgeglichen | Rechts Links Keine Gesamt
Versorgertyp Einordnung

maoglich
RCA 6 (20%) 6 (20%) 0 0 12 (40%)
RIVA 9 (30%) 3 (10%) 2 (7%) 0 14 (47%)
RCX 0 0 1 (3%) 0 1 (3%)
LM 1 (3%) 0 1 (3%) 0 2 (7%)
ACVB 0 0 0 1 (3%) 1 (3%)
Gesamt 16 (53%) 9 (30%) 4 (13%) 1 (3%) 30 (100%)

Bei einem Patienten mit vierfach ACVB und okkludierten nativen Koronarien war eine

Einordnung des koronaren Versorgertyps nicht médi ch.

3.2.3 Implantationsprozess

Ballondilatation

Der Optimierungsdruck lag bei 14,30+2,59tm.
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Abbildung 7: Ballondiameter (gemessen) mit Mittelwert und Standardabweichung und

Ballon / Arterie Beziehung (gemessen) mit Mittelwert und

Standardabweichung
4,5 4,5
4 - 4
3,5 1 3,5
3 I 3
2,5 I 2,5
2 2
1,5 1,5
1 -1
0,5 - 0,5
0 -0
Legende:

y-Achsein mm

Blaue Farbe: Referenzdiamter mit Mittdwert und Standardabweichung

Rote Farbe:  Ballondiameter (gemessen) mit Mittewert und Standardabweichung

Grine Farbe: Ballon/ Arterie Beziehung (gemessen) mit Mittelwert und
Standardabweichung
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Stentimplantation

Tabelle 35: Stentindikationen

Stentindikation Anzahl
Elektiv 0
Drohende Okklusion 1
akuter Verschlufd 0
Dissektion 15
Suboptimales Dilationsergebnis 3
Geringe Perfusion 0
Ohne Angabe 9
Weiterbestehende 2
Thrombotische Veranderung

Gesamt 31

Von Oktober 1993 bs August 1997 plazierte man bel 30 Patienten mit Postinfarktangina in
31 Lasionen 51 Stents, d.h. 1,65 Stents pro Lasion. In der RCA wurden insgesamt 22 Stent
implantiert. Auf die RIVA entfallen 20 Stent und auf die RCX einer. Indem ACVB zur LAD
eines Patienten wurden 4 Stent implantiert. In den linken Hauptstamm wurden insgesamt 4
Stents eingebracht.

Die Stentanzahl ist in der ndchsten Tabelle nach L okali sation aufgeschliisselt.

Tabelle 36: Stentanzahl in den entsprechenden Gefalen

Stentanzahl 1 2 3 4 Gesamt
RCA 5 (17%) 4 (13%) 3 (10%) 0 12 (40%)
RIVA 9 (30%) 4 (13%) 1 (3%) 0 14 (47%)
RCX 1 (3%) 0 0 0 1 (3%)
LM 0 2 (7%) 0 0 2 (7%)
CABG 0 0 0 1 (3%) 1 (3%)
Gesamt 15 (50%) 10 (33%) 4 (13%) 1 (3%) 30 (100%)




In der folgenden Tabelle korrelieren gesetzte Stenttypen mit den jeweiligen Gefal3abschnitten.
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Tabelle 37: Stentdesign in der jeweiligen Koronararterie

NIR Palmaz Gianturco- Wallstent CrossFlex
Schatz Roubin
RCA 11 (37%) 7 (23%) 3 (10%) 0 1 (3%)
RIVA 9 (30%) 7 (23%) 4 (13%) 0 0
RCX 0 0 1 (3%) 0 0
LM 0 1 (3%) 3 (10%) 0 0
CABG 0 1 (3%) 0 3 (10%) 0
Gesamt 20 (67%) 16 (53%) 11 (37%) 3 (10%) 1 (3%)

3.2.4 Quantitative Angiographie

Tabelle 38 Angiographische Auswertung bei Akutintervention

Variable n=30
Angiographische Daten vor Intervention

Minimaler Lumendiameter (mm) 0,56+0,40
Proximaler Referenzdiameter (mm) 3,13+0,49
Distaler Referenzdiameter (mm) 2,80+0,62
Mittlerer Referenzdiameter (mm) 2,96+0,52
Diameterstenose (%) 80,32+1361
Angiographische Daten nach Intervention

Minimaler Lumendiameter (mm) 2,62+0,46
Proximaler Referenzdiameter (mm) 3,03£0,42
Distaler Referenzdiameter (mm) 2,66+0,54
Mittlerer Referenzdiameter (mm) 2,90+0,45
Acute lumen gain 2,07+0,61
Diameterstenose (%) 8,67+12,82
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3.2.5Komplikationen in der Klinik

Tabelle 39: Komplikationen in der Klinik

Komplikationen wahrend des Anzahl n=30
Klinikaufenthaltes

Re-PTCA inder Ziellasion 0

CABG 0

Reinfarkt 2 (7%)

Tod 4 (13%)
Gesamt 6 (20%)
Todesfélle

Ein Patient verstarb nech Infarkt in der Vorderwand, bei vorbestehender globaler Hypokinesie
bis Akinesie und noch normaler Septumsbewegung. Der Patient erlitt 1969 1972 und 1989
einen Hinterwandinfarkt und wurde @wa 100 Tage nach Vorderwandinfarkt im kardiogenem
Schock akut therapiert. Der TIMI Fluss(78, 55) veranderte sich von Grad 1 vor Intervention
auf Grad 3 nach Intervention ohne Infusion von Abciximab. Man implantierte dem Patienten
eine |APB im Herzkatheterlabor.

Im Falle des zweiten Patienten entwickelte sich zwei Tage nach Hinterwand Reinfarkt und
kardiogenem Schock nach Intervention ein Vorderwandinfarkt. Die zigrundeliegende
Gefal3situation war eine okkludierte RCA, die nicht wiederertffnet werden konnte, und eine
90% Stenose der RIVA in Kombination einer 75% Stenose des Linken Hauptstammes. Der
Patient entwickelte Kammerflimmern und wurde reanimiert. Daraufhin erhielt er eine intra-
aortale Ballonpumpe und Abciximab Infusion. Jedoch wverstarb der Patient noch im
Krankenhaus.

Der dritte Patient wurde im kardiogenen Schockzustand akut mit PTCA und Stent therapiert.
Drei Tage auvor erlitt er einen Hinterwandinfarkt. Die dominante RCA war 99% stenosiert,
die gesamte Lange von RIV A inklusive des Linken Hauptstammes ist bis auf 50% verengt.
Die linksventrikul&re Ejektionsfraktion betrug dabei 46%. Der TIMI Fluss(78, 55) stieg nach
Intervention von Grad 2 auf Grad 3 Die hypotone Kreislaufsituation verbesserte sich auch
nicht, nach Installation einer IAPB. Der Patient verstarb im kardiogenem Schock und einer

sich nach einem Tag entwickelnden Pneumonie.




44

Der vierte Patient entwickelte nach Dissektion bel PTCA des Linken Hauptstammes einen
kardiogenen Schock. 2 Gianturco-Roubin Stent wurden implantiert. Anschlief3end stabilisierte
man den Patienten mit einer IAPB. Auch konnte der TIMI Fluss (78, 55) von Gradauf Grad
3 verbessert werden. Der Patient erhielt Abciximab. Jedoch verstarb der Patient noch in der
Klinik.

Patienten mit Reinfarkt

Eine 80 jahrige Patientin erlitt nach Dissektion der Ziellasion, der distalen RCA,
Kammerflimmern bei Reinfarkt mit EGK-Veranderungen in dem entsprechenden Areal. Der
Patientin wurde nach Reanimation eine IAPB implantiert, und Abciximab verabreicht.

Neue ST-Hebungen zeigten sich bei einem Patienten mit Infarkt in dem ACVB zur RIVA, die
reversibel waren. Die Ursache war eine e@neute Thrombosierung. Bel diesem Patienten
bestand kein Vermerk tber den Erhalt einer Abciximab Inf usion.

3.2.5Kontrolluntersuchung

Die Patienten wurden nach einem halben Jahr kontrolluntersucht. 4 Patienten sind wahrend
des Aufenthalts zur Priméarintervention in der Klinik verstorben. 26 Patienten wurden
angeschrieben sich Kontrolluntersuchungen zu unterziehen. 14 Patienten folgten dem
Arztlichen Rat sich nach einem halben Jahr dem Herzkatheter als Kontrolle a1 unterziehen. 8
Patienten konnte man zuhause anhand eines fandardisierten Fragebogens befragen. Bei vier
Patienten konnte der Verlauf nicht nachvollzogen werden. Ein Patient konnte im Ausland
nicht aufgefunden werden und drei Patienten waren an |hrem vorangehenden Wohnsitz nicht
mehr gemeldet.

Die durchschnittliche Zeit bis zur Kontrolluntersuchung bzw. Kontroll befragung betrug 3248
Tage. Die Standardabweichung war 171,0Tage.
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Tabelle 40: Angiographische Daten bei Kontroll untersuchung

Variable n=14
Angiographische Daten

bei Kontrolluntersuchung

Minimaler Lumendiameter (mm) 2,00+0,89
Proximaler Referenzdiameter (mm) 3,12+0,44
Distaler Referenzdiameter (mm) 2,64+0,38
Mittlerer Referenzdiameter (mm) 2,70+ 0,59
Diameterstenose (%) 30,30+ 28,30
Late loss(mm) 0,73+0,89
Lossindex 0,19+0,39
Restenose>50% 3(21,43%)

Abbildung 8: Diameter der Stenose
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In der folgenden Abbildung 9 zeigt sich zu den Zeitpunkten, vor und nach Akutintervention,
und Kontrolluntersuchung, eine fast gleichbleibende Referenz des durchschnittlichen

Diameters.

Abbildung 9: Origina durchschnittli cher Referenzdiameter
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Abbildung 10: Stenosegrad in Prozent

47

-
o
(e}

©
D

(0]
D

~
D

()]
D

a
D

N

w
D

kumulative Haufigkeit in 9

N
D

/

U
D

r N N N

-40 -30 -20

v

D

-10

0

10

20 30 40
Stenose in %

70 80

—e— Originalstenose —=— Stenose nach Intervention

Stenose bei Kontrolle

Die nachfolgende Tabelle gibt Auskunft, Uber die aum Zeitpunkt der Kontrolluntersuchung

bestehende Angina pedoris Symptomatik.

Tabelle 41: Anginapedoris Symptomatik zum Zeitpunkt der Kontroll untersuchung

Anzahl n=22
CSSO 14 (64%)
CSS1 0
CSS2 1 (5%)
CSS3 1 (5%)
CSS4 1 (5%)
Nicht differenzierbar 1 (5%)
Keine Angabe 4 (18%)

90 100
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Tabelle 42 Komplikationen bis zur Kontrolluntersuchung

Komplikationen bis zur Kontrolluntersuchung | Anzahl n=22
Re-PTCA in der Ziellasion 2 (9%)
CABG 2 (9%)
Reinfarkt 0

Tod 0

Gesamt 4 (18%)

Patienten mit Re-PTCA in Ziell&sion

11 Monate nach Akutintervention dilatierte man eine 99% Restenose in der Ziellasion, der
RCA, eines Patienten. Nach 7 Monaten behandelte man eine 80% Stenose der proximalen
RCA bei einem anderen Patienten.

Patienten mit CABG

Ein Patient erhielt innerhalb von 2 Jahren mehrere Bypéasse, unter anderem einen Bypass in
das Gebiet der Ziellasion (RIVA). Ein weiterer Patient erhielt innerhalb von IMlonaten nach

Akutintervention einen Bypassin das Zielgebiet der RCA.

Tabelle 43 Gesamtkomplikationen bis zur Kontrolluntersuchung

Gesamtkomplikationen Anzahl n=30
bis zur einschliefdi ch Kontrolluntersuchung

Re-PTCA in der Ziellasion 2 (7%)
CABG 2 (7%)
Reinfarkt 2 (7%)

Tod 4 (13%)

Gesamt 10 (33%)
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3.3 Agpekte de aktuellen Stuation von Stentimplantationen be akutem
Myokardinfarkt, bei spater Stentimplantation nach Myokardinfarkt, im kardiogenen
Schock nach akutem Myokardinfarkt und bei Resue-PTCA

3.3.1 Aspekte der aktuellen Stuation von Stentimplantationen bel akutem
Myokardinfarkt

3.3.1.1 Einfdhrung

Die PTCA mit Stentimplantation erzielt ohne den Einsatz von Abciximab gegenlber der
PTCA ohne Stentimplantation ein besseres angiographisches Sofortergebnis mit einem
groRBeren Gefalddurchmessr, geringere Oklusionsraten des Zielgefaldes und weniger
darauffolgende ischamischen Ereignisse (65). In der CADIALLAC Studie efasgen man die
niedrigste Komplikationsrate bei Intervention im akuten Myokardinfarkt bisher (71). Diese
Rate liegt bei Stentimplantation in Kombination mit Abciximab fur die 30 Tage Mortalitét bei
2,0%, Reinfarktrate 0,7%, ischamisch bedingte Revaskularisierungsrate im Zielgefald 3,3%
und Schlaganfall bel 0,2%. In der CADILLAC und Stent-PAMI Studie =zigte sich eine
niedrigere Rate bei Revaskularisierung des Zielgefélies und bei der Gesamtereignisrate nach 6
Monaten fur die Gruppe mit Stentimplantation, mit oder ohne Abciximab Verabreichung (26,
71). In ADMIRAL ergab sich bei Abciximab Gabe und darauffolgender Stentimpantation ein
verbessertes Ergebnis  fur die linksventrikulare  Funktion und eine geringere
Gesamtereignisrate nach 30 Tagen und 6 Monaten gegenuber alleiniger Stentimplantation

(42). Die Ergebnisse von einzelnen Studien werden im folgenden erlautert.

3.3.1.2 Angiographische Akutergebnisse

3.3.1.2.1 Stentimplantation versus Ballondilatation

In der Studie von Zwolle verglich man, PTCA mit Einbringung eines PalmazSchatz Stents
mit einer alleiniger PTCA bel Patienten im akutem Myokardinfarkt (73). Die Gruppe mit
Stent zeigte einen grofderen pogtinterventionellen minimalen Gefél3durchmesser (2,57+0,37
vs. 2,17+0,45, p<.0001). Auch zeigte sich ein groRerer postinterventioneller minimalen
Gefaldurchmesser der Patienten mit Stentimplantation in der Stent-PAMI Studie (2,56+0,44
vs. 2,12+0,45, p<0.001) (26). Dieser angiographische Parameter korrelierte jedoch nicht mit
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einer erhohten Erfolgsrate (89,4% versus 92,7%) (26). Der Erfolg der PTCA wird in der
Stent-PAMI Studie definiert als Erzielen eines TIMI Fluss (78, 55 Grad 3 wd einer
verbleibenden Stenosegrad, der kleiner ist als 50% (26). Auch andere randomisierte Studien
zeigten dhnliche Beobachtungen der Haufigkeit einer TIMI Fluss (78, 55) Grad 3 Perfusion
nach I ntervention (1, 73). Die angiographische Erfolgsrate variierte bei den Studien PSAAMI
(61), PASTA (59, GRAMI (56), FRESCO (1), STENTIM-2 (38), PRISAM (35),
Suryapranata et a. (73) zwischen 89,4% (Stent-PAMI) (26) und 996 (PASTA) (59) fur
Stentimplantation gegentiber 92,7% (Stent-PAMI) (26) und 97% (PASTA) (59) bel alleiniger
Ballondilatation. Auch andere Studien (50, 68) wiesen auf die Mdglichkeit eines verminderten
BlutfluRes hin. Neuere Studien geben einen Hinweis zur Verbessrung duch die ehohte
Inzidenz des TIMI Fluss (78, 55) Grades 3 bei direkter Stentimplantion gegentiber
konventioneller Stentimplantion (95,1% vs. 93,3%, p=0,75)(37)

3.3.1.2.2 Stentimplantation mit Abciximab versus alleinige Stentimplantation

In der CADILLAC Studie =zigt sich im Vergleich des Patientenkollektivs mit
Stentimplantation und der Verabreichung von Abciximab gegentiber Placboverabreichung
eine Verbesserung der TIMI Fluss (78, 55) Grad 3 Rate (96,9% vs. 94,5%) (71). Die Gabe
von Abciximab vor Ballondilatation und Stentimplantation hatte keinen Einflufd auf die TIMI
(78, 55 3 HulRrate bel Akuttherapie (84,4% versus 88,7%) (42). 24 Stunden nech
Initialtherapie zeigte sich, im Gegensatz zur Stentimplantion ohne Abciximab V erabreichung,
ein grolRerer Prozentsatz an voll standigen Koronarflufd (92% versus 82,5%, p<0,02) (42).

3.3.1.3 Komplikationen in der Klinik

3.3.1.3.1 Stentimplantation versus Ballondilatation

Die Mortdlitét lag in der Stentimplantationsgruppe niedriger als in dem Patientklientel mit
Ballondilatation (56, 59, 61). Jedoch zeigte sich in der Stent-PAMI Studie, mit insgesamt 900
Patienten, bel Patienten mit Stent eine Mortdlitétsrate von 3,5% gegenuber 1,8% in der
Gruppe mt alleiniger Ballondilatation

Die Inzidenz des Reinfarktes wéhrend des Klinikaufenthaltes bis einschliefdlich 30 Tage
danach, war in vielen randomisierten Studien geringer mit Implantion eines Stents als PTCA
ohnre Stentimplantation (1, 32, 56, 59, 67, 74). Sie variierte von 0% (35, 56, 59) bis 1,3% (1).
In der STENTIM-2 Studie ist die Inzidenz mit 4% hoher bel Stentimplantation als ohne
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(3,7%) (38). Der Anlass fir eine Revaskularisation bestand in der Gruppe mit
Stentimplantation weniger haufig (0% bei GRAMI, PSAAMI mit 6%) (56, 61) als in der
Gruppe der Balondilatation (5,4% STENTIM 2 bis 13% PASTA) (38, 59). Die Rate der
negativen Ereignisse im Krankenhaus lag bel diesen Studien in der Stentgruppe avischen 3%
in der FRESCO Studie und 6% in der PASTA Studie (1, 59). Bel Akutintervention lag die
gesamte Ereignisrate in der Gruppe mit Ballondilatation gegentiber der Gruppe mit
Stentimplanation niedriger. So schwankten die Ergebnisse fir die Gesamtereignisrate nach
Akutintervention von 3% in der FRESCO Studie (1) bis 6% in der PASTA Studie (59) bei
Stentimplantation gegenuber 5,4% in der STENTIM 2 Studie (38) bis 19,2% in der GRAMI
Studie (56).

3.3.1.3.2 Stentimplantation mit Abciximab versusalleiniger Stentimplantation

Unabhangig von den werschiedenen Studienarmen (Stentimplantation mit oder ohne
Abciximab Gabe und Ballondilatation mit oder ohne Abciximab Gabe) der CADILLAC
Studie ezielte man eine niedrige Gesamtmortalitdt bei der Akutintervention (71). Die
Reinfarktrate a1 desem Zeitpunkt wies in den einzelnen Armen der Studie jeweils 0,4% und
die akute Reinterventionsrate lag bei 0,9% des gesamten Studienkoll ektivs.

In der ISAR-2 zeigte der Vergleich Stentimplantation mit oder ohne Abciximab
Verabreichung, einen Trend zur Reduktion der Reinfarktrate aif 0,5% mit Abciximab
gegenuber 1,5% (p=0,62) ohne Abciximab (48). So fihrte dies zu einer signifikanten
Verbesserung des klinischen Vedaufs in der Frihphase des Infarktes (kombinierter Endpunkt
5,0% mit Abciximab versus 10,5% ohne Abciximab, p=0,038) (48). Im einzelnen zeigte diese
Studie in den ersten 30 Tagen nach I ntervention einen Hinweis zur Reduktion bel Todesfolge
(2,0% versus 4,5%, p=0,16) und Revaskularisation im Infarktgefald (3,0% versus 5,0%,
p=0,30) (48). Im gleichen Zeitraum von 30 Tagen flhrte die Gruppe mit frihzeitiger
Abciximab Gabe vor Intervention in der ADMIRAL Studie a1 einem bessren kumulativen
Endpunkt aus Tod, Reischdmie und dringlicher Reintervention im Infarktgefal (7,3% versus
15,3%) (42).

3.3.1.3.3 Stentimplantation mit Abciximab versus Thrombolyse

Der kombinierte klinische Endpunkt Tod, Reinfarkt, und Schlaganfall nach 30Tagen, lag in

der einzigen randomisierten Studie aum Vergleich von Stentimplantation mit Verabreichung
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von Abciximab oder systemischer Thrombolyse mit Alteplase in der mechanisch

revaskularisierten Gruppe mit 7% niedriger als in der Thrombolysegruppe mit 13% (62).

3.3.1.4 Angiographische K ontrolluntersuchung

3.3.1.4.1 Stentimplantation versus Ballondilatation

Die Restenosegrad in randomisierten Studien bei PTCA mit oder ohne Stentimplantation,
lagen in der Gruppe der alleinigen Ballondilatation mit 21% (p=ns.) (56) bis 62% (p<0.001)
des Studienkoll ektivs (32) hoher, als in der Stentgruppe mit einer Rate von 11% (73) bis 32%
(39).

3.3.1.4.2 Stentimplantation mit Abciximab versusalleinige Stentimplantation

In der ISAR-2 Studie bestand in dem Restenosegrad zwischen beiden Therapieformen kein
Unterschied (48). Andere Studien zeigten fir den Restenosegrad (grofer 50%) in der Gruppe
aleinige Stentimplantation einen Prozentsatz von 23,7% gegeniber 20,8% in der Gruppe
Stentimplantion mit Abciximab. Dieser lag damit signifikant hther (71).

3.3.1L.5Klinische Kontrolluntersuchung

3.3.1.5.1 Stentimplantation versus Ballondilatation

Das Ergebnis Tod in grél¥erer randomisierter Studien (1, 35, 38, 56, 59, 61, 73) variierte bel
Stentimplantation nech einem Zeitraum von tber 6 Monaten zwischen 0% (35) und 9,1%
(61). Die Todesfolge nach 6 bis 12Monaten be diesen be den Reperfus onsdrategien erlangte
in der MetarAnalyse von M. Zhu et al. keine statistische Signifikanz (81). Die Reinfarktrate
nach Stentimplantation wurde angegeben zwischen 0% (56) und 4,0% (38). Die Rate der
Revaskularisierung in der Zielldsion zeigte eine Variationsbreite bei diesen Studien (1, 35,
38, 56, 59, 61, 73) von 3,6% (73) bis 22,7% (35). Die Haufigkeit der negativen Ereignisse
nach I ntervention lag zwischen 5% (73) und 224% (59).
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3.3.1.5.2 Stentimplantation mit Abciximab versusalleinige Stentimplantation

Die Reinterventionsrate nach 6 Monaten unterschieden sich nicht in der Gabe von Abciximab
(48). Der gemeinsame Endpunkt aus Tod, Reinfarkt, Schlaganfall und ischamisch bedingten
Revaskularisierung in dem Zielgefad ereignete sich in 115% der Falen bei alleiniger
Stentimplantation gegeniber 10,2% bel Stentimplantation mit Verabreichung von Abciximab
(70). Die Unterschiede in den einzelnen Kategorien Tod, Reinfarkt und Schlaganfall sind in
der CADILLAC Studie nicht signifikant. Die Signifikanz des klinischen Endpunktes oblag
allein den unterschiedlichen Raten der ischamisch verursadhten Revaskularisierung in den
Zielgefallen (8,3% bei alleiniger Stentimplantation gegentiber 5,2% in Kombination von
Abciximab Verabreichung) (70).

3.3.1.5.3 Stentimplantation mit Abciximab versus Thrombolyse

Die Reinterventionsrate nach 6 Monaten lag in der Gruppe der Thrombolyse mit Alteplase
signifikant hoher, als in der Gruppe Stentimplantation und Gabe von Abciximab (35% versus
10%) (62).

Nad 6 Monaten zeigte sich anhand des klinisch kombinierten Endpunktes Tod, Reinfarkt,
und Schlaganfall satistisch signifikanter Vortell zugunsten der Stentimplantation mit
Abciximab (8,5% versus 23,2%, p=0,02) (62). Der Anteil des geretteten linken Myokards lag
bei dieser Studie (62) in der Thrombolysegruppe mit 7,4% gegentber 16,1% hochsignifikant
niedriger als in der Stentimplantationsgruppe unter Gabe von Abciximab.

3.3.1.6 Limitationen

Die einzelnen Studiendesigns unterschieden sich zum Teil sehr.

Die Kriterien der Studien PSAAMI (61), PASTA (59), GRAMI (56), FRESCO (1) schlief3en
Patienten im kardiogenen Schock ein wahrend in der Studie PRISAM (35) Patienten mit
kardiogenen Schock ausgeschlossen werden.

In den Studien PASTA (59), GRAMI (56), FRESCO (1), PRISAM (35 wurde die
Verabreichung von Abciximab nicht néher beschrieben (Ausnahme war die PSAAMI Studie
(61)).

Das Patientenklientel wurde meistens konsekutiv eingeschlossen. Somit wandelten sich die

Bedingungen der Studien mit der Zeit..
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3.3.2 Patienten mit spater Stentimplantation nach Myokar dinfarkt

3.3.2.1 Komplikationen in der Klinik

Die Krankenhausletalitdt der Patienten, die aufgrund einer spaten Krankenhausaufnahme
nicht thrombolytisch behaddt wurden lag bel 15% -20%, die 1-Jahres-Letalitét bei 25%-30%
(39). In der STENTIM-I Studie (41) verglich man Patienten mit friher, <24h, und spéter,
>24h bis 14 Tage, Stentimplantation ohne Abciximab Verabreichung. Die Ereignisrate fur
Notfall Bypass Stent Thrombose und Tod erreichte in diesen beiden Gruppierungen keine
Signifikanz (41).

3.3.2.2 Limitationen
Es gibt wenig groliere Studen. Auch werden die Zeitspanne bis zur Intervention oft

unterschiedlich definiert.

3.3.3 Patienten im kardiogenen fhock nach akutem Myokar dinfar kt

3.3.3.1 Medikamentdse Therapie versusinvasive Therapie (<10% BypassOperationen)

3.3.3.1.1 Komplikationen in der Klinik

In den zwei randomisierten Studien (30, 79) konnte ein Trend zu einer verbesserten
Uberlebensrate (invasive Therapie 69% gegeniiber 78% in der medikamentdsen Therapie und
47% gegenuber 56%) von Patienten mit interventionellen Infarkttherapie beim Schock

nachgewiesen werden.

3.3.3.1.2Klinische Kontrolluntersuchung

Die Letalitédt nach einem halben Jahr zeigte sich geringer in der Gruppe der invasiven
Therapie gegenuiber der medikamentdsen Therapie (50% versus 63%) (30). Etwas deutlicher
zeichnete sich eine Tendenz bel den jiingeren Patienten (<75 Jahre) ab (49% gegeniiber 67%)
(30).
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3.3.3.2 Stentimplantation mit Abciximab versus alleinige Stentimplantation

3.3.3.2.1 Angiographische Sofortergebnisse

Die Gabe von Abciximab in der Studie von Antonucci erzielte keine Verbesserung eines
TIMI Fuss (78, 55) Grades von Grad 0-1 auf Grad 2-3 (86% auf 16% in der Gruppe der
Stentimplantation mit Abciximab gegentiber 82% auf 12% in der Gruppe der alleinigen
Stentimplantation) (2).

3.3.3.2.2Klinische Kontrolluntersuchung

In einer nicht randomisierten Studie zigte sich eine Uber 50% Reduktion der Mortalitét nach
1 Monat (18% gegentiber 42%) (2). Die Reinfarktrate lag bei 0% (Stent mit Abciximab)
gegenuber (3%) (aleinige Stentimplantation). Die kardiale Gesamtkomplikationsrate war mit
18% gegentiber 45% signifikant (p=0,01) niedriger (2).

3.3.3.2.3 Limitationen

Die statistische Aussagefahigkeit der randomisierten Studien war mit Patientenzahlen von 45
Patienten gering (30, 79). In der Studie von Antonucci wahlte man fir eine Therapie mit
Abciximab aufgrund der Kontraindikationen (hohes Blutungsrisiko) des Medikamentes ein
jungeres Klientel (66£12 in der Abciximab Gruppe gegeniber 71+12 Jahren in der Gruppe
ohne Abciximab) mit einem hdheren Anteill an Mannern (14% Frauen in der Abciximab

Gruppe gegentiber 36% in der alleinigen Stentgruppe) (2).

3.3.4 Rescue-PTCA

3.3.4.1 Angiographische Akutergebnisse

Bei Rescue-PTCA liegt die frihe Offenheitsrate der Zielldsion im akutem Myokardinfarkt
hoher und die Wandbewegung der Infarktregion zeigt sich verbessrt (65).
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3.3.4.2 Komplikationen im Krankenhaus

3.3.4.2.1 Intervention an verschlossenen | nfarktgefaiien

Die Revaskularisierungsrate liegt in der RESCUE | Studie mit 9% gegeniber 13,7% in der
Gruppe mit PTCA niedriger als nach konservativer Therapie (15). Die Reinfarktrate in der
Vermea et al. Studie liegt in der Gruppe mit PTCA mit 5,4% niedriger als in der
konservativen Gruppe mit 12,0% (14). Die RESCUE | Studie demonstrierte eine geringer
Todesrate in der Gruppe mit PTCA Intervention gegeniber konservativer Therapie (5,1%

versus 9,6%) in der stationaren Phase (15).

3.3.4.2.2 Intervention an verschlosseneund nicht verschlossene I nfar ktgefalle

Die Reinfarktrate lag in der Gruppe mit PTCA mit 54% besser as 120% in der
konservativen Gruppe (15). Dagegen zeigte die Metaanalyse von Ellis et al. 200Q welche die
RESCUE Studie | und Il beinhaltet, keine signifikante Verbesserung der frihen
Infarktsterblichkeit (14).

GUSTO Il weist auf eine mdglichen Senkung der Sterblichkeitsrate innerhalb der ersten 30
Tage mit der zusdtzlichen Verabreichung von GPIIB/IIIA Inhibitoren zu den Ublichen
Fibrinolyse Medikamenten in der Situation einer Rescue-PTCA hin (3,7% versus 9,8%) (40).

3.3.4.3 Komplikationen biszur Kontrolluntersuchung

3.3.4.3.1 Interventionen an verschlossenen I nfarktgefaien

Die Reinterventionsrate lag niedriger in der Gruppe nach PTCA (16,6%) im Vergleich zur
konservativ behandelten Gruppe (23,3%) (gleicher Trend in der Studie von Vermeer et a.)
(14). Niedriger Todesraten bis zu einschliefdlich 1 Jahr konnten in RESCUE | bei Patienten
mit akutem Vorderwandinfarkt und fehlgeschlagener Thrombolyse in der Gruppe mit PTCA
gezeigt werden.

Fur die RESCUE | und die Kanadischen Stud engruppen kann bei anem Log-Rank Test eine
statistisch signifikant verbesserte Uberlebenschance tiber ein Jahr gezeigt werden.
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3.3.4.3.2 Interventionen an verschlossene und nicht verschlossene I nfarktgefaile

In der Metaanalyse von Ellis et al. 2000 lonnte tber den Ein-Jahres-Verlauf eine statistisch
signifikante Reduktion der Sterblichkeit im Vergleich zur rein konservativen Primértherapie

nach erfolgloser Lyse gezeigt werden (8% versus 13%) (14).

3.3.4.4 Limitationen

Die Metaanalyse von Ellis et al. 2000 beinhaltet Studien auch ohne Implantation von Stents
(14). Auch erfolgt die PTCA in einem engen zetlichen Rahmen (grofdenteils erfolgt die
PTCA nach den ersten 3-4 Stunden) nach erfolgloser Lyse (15). Es gibt wenige Studien mit
der gezielten Fragestellung auf Einflussnahme von GPIIB/IIIA Inhibitoren bei Rescue-
PTCA.
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4, Statistische Auswertung

Um die Vergleichbarkeit der Gruppen zu gewdahrleisten wurden die Gruppe Stent < 24hund
die Gruppe Stent = 24h anhand ihrer Basisdaten untersucht. So gewann man folgende
Ergebnisse Uber die Vertellung der Risikofaktoren, des Zielgefal3es, angiographische Daten
und Klinische Symptome durch die Untersuchung mit dem Mann-Whitney U-Test und dem
exakten Fisher Test. Die kategorischen Variablen wurden mit dem exakten Fischer Test

verglichen. Kontinuierliche Variablen wurden mit Mann-Whitney U-Test verglichen.
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Tabelle 44: Basisdaten der Studiengruppe

Stent < 24h (n=36) Stent = 24h (n=30) p-Wert

Alter 59,75+12,74 64,17+14,26 ns.
Hypertension 22 (61%) 20(67%) ns.
Diabetes mellitus 13(36%) 10(33%) ns.
Hypercholesterinamie | 17 (47%) 14 (46%) ns.
Positive 17 (47%) 9 (30%0) ns.
Familienanamnese

Nikotinabusus 25 (69%) 9 (30%0) 0.
Infarkt Zielgefélie

LM 0 2 (7%) ns.
RIVA 14 (3%%) 14 (47%) ns.
RCX 3 (8%) 1 (3%) ns.
RCA 18 (50%) 12 (40%) ns.
ACVB 1 (3%) 1 (3%) ns.
La&sionstyp

A 1 (3%) 0 ns.
Bl 2 (6%) 5 (17%) ns.
B2 22 (61%) 17 (57%) ns.
C 11 (31%) 8 (27%) ns.
Verschlossenes Gefald | 22 (61%) 7 (13%) 0.
Sichtbarer Thrombus |33 (92%) 20 (67%) Sl
Drohende Okklusion |4 (11%) 1 (3%) ns.
Dissektionshaufigkeit |12 (33%) 15 (50%) ns.
Stent/ Lasion 1,44 1,65 ns.
CK  Enzym (grorer | 18 (50%) 16 (53%) ns.
zweifacher Norma wert)

Lyse 2 (6%) 9 (30%) SS
EF (kleiner 60%) 6 (17%) 14 (47%) SS
Kardiogener Schock | 3 (8%) 6 (20%) ns.
|IAPB 3 (8%) 6 (20%) ns.
1 GFE 10 (28%) 5 (17%) ns.
Abciximab 12 (33%) 6 (20%) ns.
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Tabelle 45. Komplikationen der beiden Gruppen mit Einbezehung der Patienten im

kardiogenen Schock vor Akutintervention

Stent < 24h (n=36) Stent = 24h (n=30) p-Wert

Komplikationen im

Krankenhaus

Tod 2 (6%) 4 (13%) ns.
Reinfarkt in der 0 2 (7%) ns.
Ziellasion

Re PTCA inder 0 0 ns.
Ziellasion

CABG inder 0 0 ns.
Ziellasion

Gesamtkomplikationen | 2 (6%) 6 (20%) ns.

im Krankenhaus

Komplikationen bis zur

Kontrolluntersuchung

Tod 0 0 ns.
Reinfarkt in der 1 (3%) 0 ns.
Ziellasion

Re PTCA inder 2 (6%) 2 (7%) ns.
Ziellasion

CABG inder 0 2 (7%) ns.
Ziellasion

Gesamtkomplikationen | 1 (3%) 4 (13%) ns.
bis zur

Kontrolluntersuchung

Gesamtkomplikationen | 3 (8%) 10(33%) ns.
insgesamt
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Tabelle 46. Quantitative Angiographische Daten

Stent < 24h Stent = 24h p-Wert
Minimaler Lumen
Diameter in mm
Vor Intervention 0,19+0,36 0,56+0,40 hsg.
Nad I ntervention 2,73+0,82 2,62+0,46 ns.
Mittlerer Referenz
Diameter in mm
Vor Intervention 3,08+0,64 2,96+0,52 ns.
Nadh I ntervention 3,13+0,64 2,90+0,45 0.
Gefal3stenose in %
Vor Intervention 93,67+11,96 80,32+1361 hsg.
Nadh I ntervention 13,87+19,08 8,67+1282 ns.
Ballon/Arterie 1,1 1,2 ns.
Acute lumen gain 2,55+0,85 2,07+0,61 0.
Late Loss 0,41+0,46 0,73+0,89 ns.
LossIndex 0,17+0,19 0,19+0,39 ns.
TIMI initial
0 24 (66,67%) 7 (13,33%) hsg.
1 4 (11%) 4 (46,67%) ns.
2 3 (8%) 11 (36,67%) .
3 5 (14%) 8 (26,67%) ns.
TIMI nach
Intervention
0 1 (2,83%) 0 ns.
1 0 0 ns.
2 4 (11%) 1 (3,33%) ns.
3 31(86,11%) 29 (96,67%) ns.
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Tabelle 47: Quantitative Angiographische Daten bei Kontrolluntersuchung

Stent < 24h Stent = 24h p-Wert
Minimaler 2,30£0,42 2,00+0,89 ns.
Lumendiameter (mm)
Mittlerer 3,17£0,43 2,70+ 0,59 hsg.
Referenzdiameter
(mm)
Diameterstenose (%) |26,67+13,80 30,30+ 28,30 ns.
Restenose>50% 0 3 (21%) ns.

Legende: ns. = nicht signifikant (p>0,05)
Sl = gignifikant (p<0,05)
Ss = stark signifikant (p<0,01)
hsg. =hoch signifikant (p<0,001)
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5. Diskusson

5.1 Vergleich der Ergebnisse in den Gruppe < 24 Stunden und = 24 Stunden

Stentimplantation nach akutem Myokar dinfarkt und klinischer Symptomatik

5.1.1 Patientendaten

Risikofaktoren

Die beiden Gruppen unterschieden sich in allen Punkten der Risikostruktur nicht wesentlich,

aul3er dem haufigeren Nikotinabusus in der Gruppe der Stentimplantation bis 24 Stunden.

Klinische Symptomatik

Die Gruppe Stentimplantation = 24 Stunden hielt einen Anteil von 20% mit Patienten im
kardiogenen Schock, gegentiber 8% in der Vergleichsgruppe. Jedoch errechnete man keine
statistisch erfassbare Signifikanz fur diesen Wert. Die linksventrikulére Ejektionsfraktion
zeigt demnach auch einen deutlichen Trend (bei einer EF Kkleiner gleich 60% gibt es 6
Patienten in der Gruppe Stentimplantation < 24 Stunden gegentber 14 in der Gruppe
Stentimplantation > 24 Stunden). Jedoch befinden sich 5 Patienten in der Gruppe
Stentimplantation = 24 Stunden rur gering unter der 60% Marke (alle 5 Patienten haben eine
EF von = 57%). Der CK Enzymwert grof3er der zweifachen Norm erreichte keine statistische

Signifikanz.

Gerinnungsschema

Zusétzlich zum dblichen Schema ehielten in der Gruppe Stentimplantation < 24 Stunden ein
Drittel der Patienten Abciximab, in der Gruppe Stentimplantation > 24 Stunden rur ein
Funftel (p-Wert nicht signifikant). Die Haufigkeit der Lyseanwendung unterschied sich
signifikant in den beiden Gruppen (Gruppe Stentimplantation < 24 Stunden mit 2 Patienten
versus Gruppe Stentimplantation = 24 Stunden mit 9 Patienten). In zwei Fallen der Gruppe
Stentimplantation = 24 Stunden wurde die Lyse intrakoronar angewandt. Diese Anwendung
entsprach dem zeitlichen Rahmen. Diese Gruppe (Stentimplantation = 24 Stunden) zeigt

somit einen Trend zur Rescue-PTCA.
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5.1.2 Qualitative Angiographie

Beide Gruppen zeigten einen @hnlichen hohen Anteil an Gefal3gruppen der Kategorie B2 und
C. Die Haufigkeit an 1 GFE in der Gruppe Stentimplantation < 24 Stunden war hdher mit
28% gegenuiber 17% in der Gruppe = 24 Stunden.

In der Gruppe < 24 Stunden zagte 9ch eine sgnifikante Mehrhet an verschlossenen Gefalen
(61% gegeniiber 13% in der Gruppe = 24 Stunden). DarUber hinaus entdedckte man in dieser
Gruppe einen signifikant hdheren Anteil mit Thrombus (92% gegeniiber 67% in der Gruppe =
24 Stunden). Jedoch erhielten in der Gruppe = 24 Stunden 30% vor Intervention eine Lyse
nach Myokardinfarkt. Keine akute Stentthrombose ereignetesich in der Gruppe < 24 Sunden.
Eine drohende Okklusion ereignete sich in der Gruppe <24 Stunden ( 11%) haufiger alsin
der Gruppe = 24 Stunden (3%) (p-Wert nicht signifikant). Die Dissektionshaufigkeit war
deutlich erhdht in der Gruppe = 24 Stunden (50%) gegentber der Gruppe< 24 Sunden (33%)
(p-Wert nicht signifikant).

Eine Ursache kann in der stérkeren Uberdehnung des GefaRabschnittes liegen (der errechnete
Arterie/Ballon Wert liegt in der Gruppe < 24 Stunden bei 1,10, in der Gruppe = 24 Stunden
bei 1,22) (p=ns.). Die Ursache liegt wohl auch in den unterschiedlichen Anteilen an Patienten
in den jeweiligen Zeitraumen (69% der Patienten in den Jahren 1997und 1998in der Gruppe
> 24 Stunden gegenlber 67%der Patienten in der Gruppe < 24 Stunden im Jahr 1996.

5.1.3 Quantitative Angiographie

Der minimale Geféaldurchmesser vor Intervention war in der Gruppe< 24 Sunden signifikant
kleiner as in der Gruppe = 24 Stunden. Dies entsprach auch dem signfikant gréf3eren
Prozentsatz an Gefél3verschltissen ( 67% mit TIMI Fluss (78, 55) 0 in der Gruppe < 24
Stunden gegentiber 13% in der Gruppe = 24 Stunden) in der Gruppe< 24 Sunden. Der Akute
Lumengewinn ist in der Gruppe < 24 Stunden signifikant groRer. Ursadche hierfir war eine
hohere Rate an initid verschlossenan Gefélen in der Gruppe < 24 Stunden.

Eine Restenose grof¥er als 50% im Stent wiesen 21% der Patienten in der Gruppe = 24
Stunden auf, die sich einem Herzkatheter zur Kontrolluntersuchung unterzogen. In der
Vergleichsgruppe entdedkte man keine Restenose > 50%. Jedoch entsprach weniger als ein
Drittel in dieser Gruppe der Aufforderung zur Kontrolluntersuchung, wahrend fast die Halfte
der Gruppe = 24 Stunden sich einem Herzkatheter zur Kontrolle unterzog. Diese Tendenz

zeichnete sich in der angiographischen Untersuchung bei Akutintervention bis zur
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Kontrolluntersuchung ab. Die Restenose-Rate nimmt mit zunehmende Re-HK Zahl zu (okulo-
stenotischer Reflex) und bei groRerem GefaRlumen (GefaRdameter in Gruppe < 24 Stunden
groRer alsin der Gruppe = 24 Stunden). Durch die groRere Restenosegrad in der Gruppe = 24
Stunden fiel auch der Late Loss Wert in dieser Gruppe deutlich hoher aus. Folglich ergab
sich auch ein hoherer LossIndex fur die Gruppe = 24 Stunden. Jedoch erzielten beide Weate
nicht die statistische Signifikanz.

5.1.4Klinikkomplikationen

Die Gesamtereignisrate lag mit 6% gegenuiber 20% deutlich niedriger in der Gruppe < 24
Stunden. So war die Letalitét in der Gruppe > 24 Stunden mit 13% gegeniber 6% in der
Gruppe < 24 Stunden deutlich hoher. Ein Trend fir eine verminderte Komplikationsrate
innerhalb des Klinikaufenthaltes und der gesamten Verlaufsbeobachtung lag in der Gruppe
Stentimplantation bis zu 24 Stunden. Die Einschlusskriterien umfassten auch Patienten im
kardiogenen Schock. Somit zeigte sich in der Gruppe Stentimplantation ab 24 Stunden, mit
einem Anteil von 20% Patienten im kardiogenen Schock, gegentiber 8% bei |mplantation bis
24 Stunden, eine relativ hohe Letdlitétsrate von 13%. Die Reinfarktrate im Zielgefal3, die Re-
PTCA Rate in der Zielldsion und die Rate an CABG in der Ziellasion, sowohl wahrend des
Klinkaufenthaltes, als auch in der Zeit bis zur Kontrolluntersuchung, zeigten keinen

deutlichen Unterschied. Kein Ereignis erreichte einen statistischen signifikanten Unterschied.
5.1.5Kontrolluntersuchung

Die Gesamtereignisrate lag mit 8% gegeniber 33% deutlich niedriger in der Gruppe < 24
Stunden (p-Wert nicht signifikant). Weder Revaskularisierungsraten noch Tod oder Reinfarkt
unterschieden sich wesentlich von einander. Kein Ereignis erreichte einen statistischen

signifikanten Unterschied.

5.2 Vergleich der Ergebnise am Klinikum Innenstadt Minchen mit Studien im

gleichen Zeitraum

5.2.1 Patientendaten

Bei dem Alter der Patienten in grof3en Studien ergab sich ein &hnlichese(49, 59).
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In der Gruppe <24 Stunden fanden sich in der Killip Klass ane dhnliche Verteilung in den
vergleichenden Studien (34, 73).

5.2.2 Qualitative Angiographie

Der Léasionstyp und die Vertelung der Ziellasion zeigte vergleichbare Daten in den
verwendeten Studien (34, 67, 73).

Die Haufigkeit der angiographischen Erfolgsrate eines TIMI Fluss (78, 55) Grades 3 mit 97%
nach Intervention in der Gruppe > 24 Stunden war vergleichbar mit den Haufigkeiten in der
PASTA Studie (99% der Patienten mit TIMI Fluss (78, 55) Grad 3 und eines verbleibenden
Stenosegrades, der kleiner war als 50%) (59). Damit zeigte sich einen hbheren Prozentsatz an
TIMI (78, 55) 3 Fluss nach PTCA als in der Studie Braunwald et al. 1997 mit 87% (22). In
der Gruppe <24 Stunden wies die Erfolgsrate mit einem TIMI Fluss(78, 55) Grades 3 einen
etwas geringeren Prozentsatz (86%) auf als in der Stent-PAMI Studie (89,4%) 26). Bel dieser
Studie wurden Patienten im kardiogenen Schock ausgeschlossen. In dieser Studie galten die
Kriterien fur eine Implantation eines Stents, in der vorangehenden Wiederherstellung eines
hohen Flusses als Vorrausetzung. Somit war die Flusgate vor Stentimplantation in den
Studienpatienten gewdhrleistet. Bel zu gofem Thrombus wurde in dieser kein Stent
implantiert (26). Eine drohende Okklusion ereignete sich in der Gruppe < 24 Stunden raufiger
alsin der Gruppe = 24 Stunden. Damit lag dieser Trend &hnlich dem Trend in der STENTIM
1 Studie (41).

5.2.3 Quantitative Angiographie

Die Durchmesserstenose vor und nach Intervention in der Gruppe < 24 Stunden zeigte
dhnliche Tendenzen in den Ergebnissen von Suryapranata (73). Sie ereichten in dieser
Studiengruppe einen Wert vor Intervention fir die Durchmesserstenose von 92,1+15,1, und

nach I ntervention 17,9+6,8.

5.2.4Komplikationen in der Klinik

So lag die gesamte Infarktletalitét der beiden Gruppen mit 9% im Rahmen der Infarktletalitéat

von 9,9% im ALKK-Registers, das 68 Kliniken in Deutschland mit einem behandelten
Kollektiv von 4625 Patienten umfasge. Die Befunde aus dem ALKK-Register stammen aus
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den Jahren 19921995 Sie befassten sich mit Patienten im akutem Myokardinfarkt und
primérer Ballondilatation.

Die Mortdlitétsrate in der Gruppe <24h ist mit 6% gut vergleichbar mit der STENTIM-1
Studie mit einer Rate von 5,2 % bei Stentimplantation innerhalb von 24 Stunden rech
Symptombeginn. Die relativ hohe Mortalitétsrate von 13% in der zweiten Gruppe l&sd sich
mit dem Einschluss eines hohen Prozentsatzes von Patienten im kardiogenen Schock ( 20% in
Gruppe =224 Stunden) erkldren, die aufgrund der vorherrschenden Hamodynamik dieser
Intervention zugefihrt wurden. Die Krankenhausletalitétsrate lag in der Studie von
Antoniucci D. (3) nadh Intervention (47% mit Stentimplantation) bel Patienten im
kardiogenen Schock und Myokardinfarkt bel 26%. Die Reinfarktrate (0%) in der Ziellasion
war in der Gruppe < 24 Stunden vergleichbar mit anderen Studien (35, 56, 59) unter
ahnlichen Bedingungen (keine routineméi’ige Anwendung von Abciximab). Die Reinfarktrate
von 7% in der Gruppe = 24 Stunden war deutlich hdher als in der Stent-Pami Studie (25) mit
3,5%. Jedoch zeigte sie tendenziell in Richtung dr Vermea et a. Studie mit einem
Prozentsatz von 5,4% beil RESCUE PTCA (14). Der Wert néherte sich auch der Reinfarktrate
von 4,3% in der Metaanalyse von Ellis et a (14). In dieser Studie wurden Patienten mit
PTCA nach Thrombolyse untersucht. Die Patienten in dieser Studie, die eine konservative
Therapie ehielten, lagen mit einer Reinfarkrate von 11,3% deutlich hoher. Der Anlass fur
eine Revaskularisation bestand in beiden Gruppe (0% in der Gruppe < 24 Stunden und 0% in
der Gruppe = 24 Stunden) dhnlich und bleibt im Rahmen von arderen Studien (56, 61).

5.2.5 Komplikationen biszur Kontrolluntersuchung

Die Sterblichkeitsrate lag mit 0% bei beiden Gruppen in einem Zeitraum von tber 6 Monaten
in einem vergleichbaren Rahmen mit den Ergebnissen aus randomisierten Studien (zwischen
0% PRISAM und 91% PSAAMI) (35 61). Die Reinfarktrate nach Stentimplantation
tendierte in beiden Gruppen mit 3% und 0% zu einer Haufigkeit, die im Niveal
randomisierter Studien lag (zwischen % bel GRAMI und 4,0% bei STENTIM-2) (38, 56).
Die Revaskularisierung der Ziellason verwies mit 6% in der Gruppe< 24 Sunden, und 7%in
der Gruppe Stentimplantation ab 24 Stunden, in den unteren Bereich mit vergleichbaren
Studien (3,6% bei Zwolle bis 227% bei PRISAM) (35 73). Auch lag dieser
Revaskularisierungsrate damit bedeutend niedriger als die Rate in der RESCUE | Studie (14).
Die Haufigkeit aller negativen Ereignisse nach Intervention in einem Zeitraum nach 6

Monaten zeigte in der Gruppe < 24 Stunden mit 3% und in der Gruppe> 24 Stunden mit 13%
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eine niedrige Rate im allgemeinen Vergleich der gréf3eren randomisierten Studien (zwischen
5,4% in der Zwolle Studie und 224% in der PASTA Studie) (59, 73).

Angiographische Ergebnisse bei Kontroll untersuchung

Die Restenosegrad mit einem Stenosein Prozent von >50% lag bei den beiden untersuchten
Gruppen mit 0% und 21% im Rahmen der vergleichbaren randomisierten Studien von
ZWOLLE (11%) oder PRISAM (32%) (35, 73).

5.2.6 Limitation

Die Vegleichbarkeit dieser Arbeit mit anderen Studien ist eingeschrankt. Viele
Einschlusskriterien, bzw. Ausschlusskriterien und die Definition der Endpunkte unterscheiden
sich deutlich. So schlief3en manche Studien Patienten im kardiogenen Schock ein (1, 56, 59,
61), andere wiederum nicht. Auch lassen sich Endpunkte, wie Re-PTCA, Reinfarkt und Tod
nicht immer in gleichem Mal3e miteinander vergleichen. Ebenso variieren die Fallzahlen der

einzelnen Studien stark.
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6. Zusammenfassing

Die vorliegende Arbeit belegt, dass bei etwa 90% TIMI (78, 55 3 Fluss nach
Stentimplantation mit hoher Sicherheit erzielt werden konnte und dies vor alem in der
Gruppe < 24 Stunden mit hherem Anteil an Thrombus und Geféaidkkluson as in der Gruppe
> 24 Stunden bei Uberwiegend komplexen Lasionscharakteristika Typ B2 und C. Es zeigte
sich in der Angiographie d@n geringer Stenosegrad nach Intervention. Und ebenso
verzeichnete man auch eine niedrige Rate an Revaskularisierungsmalinahmen. Aufgrund einer
hohen Offenheitsrate des InfarktgeféRes und eine niedrige Revaskularisierungsrate, konnte
man die Indikation zur PTCA und Stentimplantation nach Myokardinfarkt am Klinikum
Innenstadt Munchen, bei bestehender klinischer Symptomatik, durchaus auch bei spéter
Implantation diskutieren. Unter Bertcksichtigung des verhdltnismallig grofen Anteils an
Risikopatienten in dieser Gruppe, war die Infarktsterblichkeit im Rahmen vergleichbarer
Studien. Die Patientengruppe profitierte von einer guten Offenheitsrate des entsprechenden
Infarktgefal3es. Die ischamischen Komplikationen blieben im Rahmen vergleichbarer Studien
Die Komplikationsrate war insgesamt mit entsprechenden Studien vergleichbar.

Die Risikostratifizierung erfolgt heute anhand von einem Troponinmarker. Dieser Marker
zeigt einen schnellen und spezifischen Anstieg bel Myokardverlust, als dies unter CK
Enzymwert und CK Enzymwert des MB Typs Monitoring moglich war. Neuere tednische
Entwicklungen wie Filtersysteme aur Verhinderung distaler Embolisationen und verbesserte
Stenttechnologie (niedriges Ballonprofil, der Effekt der Beschichtung von Stents ist bislang
noch nicht randomisiert an Patienten nach akutem Myokardinfarkt getestet worden), die
optimierte Stentexpansion (aufgrund der bereits damds in dem Klinikum Innenstadt der LM U
Munchen fortgeschrittenen Erfahrungen bel IVUS kontrollierten Stentimplantationen zur
Vermeidung akuter Stentthrombosen durch unzureichende Stentexpansion) und optimierte
Begleitmedikation (Thrombozytenaggregationshemmung mit vor alem Clopidogrel und
Tirofiban, kein Neutropenierisiko wie unter Ticlopedin) gestatten heute die routineméal3ige

Stentimplantation im thrombotischen Milieu des akuten Myokardinfarktes.
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