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1. Einleitung

Die Direktionale Coronaratherektomie (DCA) ist ein Verfahren, um die im Rahmen der
koronaren Herzkrankheit stenosierten GefaB3e des Herzens zu revaskularisieren. Die Methode
beruht auf der Entfernung des atheromatdsen Gewebes durch ein in das DCA-Gerit
integriertes rotierendes Messer und gleichzeitiger Bergung der Plaques in einer Kammer.
Seitdem in einigen Studien der Atherektomie im Vergleich zur Perkutanen Transluminalen
Coronaren Ballonangioplastie (PTCA) keine statistisch signifikante Reduktion klinischer
Langzeitergebnisse bescheinigt werden konnte, ist diese Methode etwas in den Hintergrund
verdrangt worden. Laut der CAVEAT-Studie (1994)' konnten fiir die Atherektomie im
Gegensatz zur alleinigen Ballonangioplastie einerseits zwar eine hdhere primire
Stenosereduktion, ein groerer postinterventioneller GefdBdurchmesser und auch ein etwas
besserer Langzeiterfolg in Bezug auf die Restenoserate festgestellt werden, andererseits
mussten jedoch eine hohere Rate von frithen kardiologischen Komplikationen wie etwa
Herzinfarkten und Tod innerhalb der ersten 6 Monate datiert werden. Nach HINOHARA et
al.? stellte die recht hohe Restenoserate, die mit langen Lésionen, kleinen GefdBdurchmessern,
nichtkalzifizierten =~ Lisionen, geringen  Katheterdurchmessern, = Hypertonus  und
Venenbypissen assoziiert war, den limitierenden Faktor der DCA dar. Dementsprechend
konnten groBere GefaBdurchmesser, kiirzere Lésionen oder die Verwendung von groBeren
Kathetern eine mdgliche Indikation fiir die DCA darstellen.

Auch die Einfiihrung von Drug-eluting Stents (DES), die durch die Abgabe von
antiproliferativ wirkenden Medikamenten die Restenoserate in dem betroffenen Gefil3 senken
sollen, zeigte in mehreren Studien einen besseren Langzeiterfolg als die unbeschichteten
Stents. Wie GRUBE et al.’ (2002) aus den groBen Studien SCORE und TAXUS 1 mit DES
herausstellten, konnten DES die In-stent-Restenoserate nach 6 Monaten signifikant (bis um
83% 1im Vergleich zur Kontrollgruppe) senken.

Da jedoch der Einsatz sowohl von unbeschichteten als auch von Drug-eluting Stents bei
ostialen oder Bifurkationsstenose immer noch keine optimale Losung darstellt und mit einigen
Komplikationen wie z.B. der Verlegung des Seitenastes durch den Stent oder durch
Abpressen des atheromatdsen Materials aus dem Hauptast mittels Schneepflugphdnomen
gerechnet werden muss, sollte nach weiteren Maoglichkeiten gesucht werden, diese

Lokalisation einer stenosierten Koronararterie zu behandeln. Diese Komplikation der DES
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und der unbeschichteten Stents zeigten u.a. TANABE et al.* (2002) in einem 6-Monats-follow
up der RAVEL-Studie.

Durch eine Kombination der erfolgreichen Revaskularisationsverfahren mit der vorherigen
Entfernung des stenosierenden Materials durch die DCA besonders an Bifurkationsldsionen
konnte der plaque shift in die Seitenédste vermieden und so ein besserer Primérerfolg erreicht
werden. Auch die Verlegung der Seitenéste durch den Stent an Bifurkationen konnte mit dem
alleinigen Einsatz der DCA vermieden werden und sollte daher Inhalt weiterer Studien sein,
die sich auf schwierige Lokalisationen, Komplikationsraten, sowie deren mdgliche Reduktion
beziehen und vor allem der Verifizierung der Langzeitergebnisse dienen konnten.

Besonders komplexe Lésionen an den Bifurkationen der Koronararterien, aber auch totale
Verschliisse oder kalzifizierte Stenosen konnten den Einsatz der DCA neben modernen
Verfahren wie den Drug-eluting stents rechtfertigen. Deshalb miissen die Erfolge der DCA
mit ithrem groBen Vorteil vor allem hinsichtlich der Entfernung des atheromatdsen Materials
aus dem zu revaskularisierenden Gefdl auch im Zeitalter der DES gerade an
Bifurkationsldsionen nochmals beobachtet werden.

Wir untersuchten bei den in Greifswald durchgefiihrten direktionalen Coronaratherektomien
die Zielgefdfrevaskularisation, die Diameterstenose und die bindre Stenoserate nach 6
Monaten als primdre kombinierte Endpunkte. Als sekundire Endpunkte definierten wir den
prozeduralen Erfolg und die Komplikationen, welche sowohl wéhrend der Intervention als

auch im Verlauf der ersten 6 Monate post interventionem auftraten.
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2. Allgemeine Grundlagen

2.1. Koronare Herzkrankheit

2.1.1Definition

Die koronare Herzkrankheit (KHK) umfasst eine Gruppe von Erkrankungen des
Herzens unterschiedlicher Atiologie mit der gemeinsamen pathophysiologischen
Endstrecke der Koronarinsuffizienz und damit verbundener Beeintrachtigung der
Myokardperfusion. Zu den klinischen Erscheinungen kommt es durch ein
Missverhéltnis zwischen Sauerstoffangebot und Sauerstoffbedarf des Herzmuskels.
Neben einem stummen Krankheitsverlauf kann sich die KHK durch Angina pectoris,
Myokardinfarkt oder Herzrhythmusstorungen bis hin zum plotzlichen Herztod
manifestieren.

Die KHK ist in den Industrieldndern die hdufigste Todesursache. Fiir Ménner betragt

die Lebenszeitpriavalenz in Deutschland 30%, fiir Frauen 15% (ménnl:weibl. 2:1).°

2.1.2Atiologie

Alle Einfliisse, die zu einer Verringerung des Sauerstoffangebotes oder zu einer
Erhohung des Sauerstoffbedarfes flihren, konnen eine Myokardischimie auslosen.
Eine Hauptursache der Verminderung des koronaren Blutflusses und damit des
Sauerstoffangebotes stellt die Atherosklerose der Koronargefile dar. Weitere
Faktoren, die zu einem verminderten Blutfluss in den Koronarien fiihren, sind
einerseits die intraluminale Verengung der Herzkranzgefifle, die durch Thrombose,
Koronarspasmen, Embolien, Entziindungen oder Koronardissektion entstehen kann,
sowie andererseits auch die extraluminale Verlegung der Koronarien, ein verminderter
Perfusionsdruck, eine Verkiirzung der Diastolendauer, eine Zunahme der
Blutviskositdt oder eine Hypoxdmie, welche ursdchlich fiir eine unzureichende
Fillung der Gefde sein konnen. Eine zweite Ursache fiir die Entstehung der KHK
stellt die Erhohung des myokardialen Sauerstoffverbrauches durch erhdhte

Wandspannung oder erhohte Herzarbeit dar®.
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Tab.2. 1 WHO-Definition der Atherosklerose’

Atherosklerose ist eine variable Kombination von Verdnderungen der Intimal
bestehend aus herdféormigen Ansammlungen von Fettsubstanzen, komplexen
Kohlenhydraten, Blut und Blutbestandteilen, Bindegewebe und Kalziumablagerungen,

verbunden mit Verdnderungen der Arterienmedia.

Zur Entstehung der Atherosklerose wurden in den letzten Jahren sehr viele Theorien
aufgestellt. Dazu zdhlt die Filtrationstheorie, nach der Lipide aus dem Blut in die
Intima filtriert und dort vermehrt angereichert werden. Nach der Perfusionstheorie
erfolgt ein Lipidtransport aus der Blutbahn durch die GefiBwand in die
Lymphkapillaren der Adventitia. Die thrombotische Theorie sagt aus, dass
aufgenommenes thrombotisches Material Intimaverdnderungen verursacht. Die
monoklonale Theorie postuliert eine tumordhnliche Proliferation von Klonen glatter
Muskelzellen in der Arterienwand. FEine weitere Hypothese stellt die
Endothelldsionstheorie auf. Sie geht davon aus, dass Thrombozyten auf
Endotheldefekten aggregieren und Wachstumsfaktoren fiir die glatte Muskulatur frei
setzen und somit zu einer Verdickung der Arterienwand fiihren.

Zentraler Punkt dieser Hypothese, die auch als reaction-to-injury-Hypothese
bezeichnet wird, ist das Auftreten von Endothelldsionen, wodurch die Permeabilitit
des Endothels fiir Plasmabestandteile erhoht wird. Diese endotheliale Dysfunktion
kann durch Bluthochdruck, Nikotin, Immunmechanismen, himodynamische Faktoren
oder eine Hyperlipoproteindmie verursacht werden. Weitere Faktoren, die das
Entstehen einer Atherosklerose begiinstigen sind die in Tab.2.2 aufgefiihrten Risiko-
faktoren der KHK. Durch diese Stérung der Endothelfunktion kommt es zu einem
Lipoproteineinstrom in die Intima der Gefdlle mit extrazelluldrer Akkumulation von
LDL-Cholesterin. Es folgt eine Oxidierung des abgelagerten LDLs. Den Beginn der
Atherombildung stellt die intrazelluldre Lipidakkumulation dar. Auch Makrophagen
konnen in das Subendothel einwandern. Diese sind in der Lage die LDL-gebundenen
Cholesterinester 1iiber besondere Rezeptoren, die sog. Scavenger-Rezeptoren,
aufzunehmen und die Ester durch lysosomale Lipasen zu spalten. Das Cholesterin
gelangt in das Zytoplasma und wird dort reesterifiziert. Durch diese chemischen
Umwandlungen entstehen Ablagerungen von Cholesterinestern im Zytoplasma, die

zur Ausbildung der sog. Schaumzellen aus den Makrophagen fiihren. Solche
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Ansammlungen von Schaumzellen stellen als fatty streaks das Friihkorrelat der
Atherosklerose dar. Neben der Aufnahme des Cholesterins haben die Makrophagen
noch eine weitere wichtige Funktion bei der Entstehung der Atherosklerose. Sie
konnen als sekretorisch aktive Zellen Interleukine (z.B. IL-1f) und den
Tumornekrosefaktor-alpha (TNF-a) sezernieren. Diese beiden Wachstumsfaktoren
konnen einerseits eine vermehrte Adhdsion von Leukozyten am Endothel ausldsen,
andererseits sind sie in der Lage, glatte Muskelzellen und Fibroblasten zu aktivieren.
Eine zusédtzliche mechanische Schidigung des Endothels und der Intima wird durch
die Vermehrung der Schaumzellen und das damit verbundene Wachstum des
Atheroms erzeugt. Dadurch kommt es zur Adhésion von Thrombozyten, die zusétzlich
durch den von ihnen gebildeten Wachstumsfaktor PDGF (platlet derived growth
factor) die glatten Muskelzellen zu erhohter Proliferation anregen. Diese konnen nun,
in den Mitosezyklus eingetreten, ihren Phdnotyp von einer kontraktilen zu einer
sekretorisch aktiven Zelle &dndern und ihren Metabolismus auf die Synthese
unterschiedlicher Kollagene und Proteoglykane umstellen. Die entstandene fibrose
Plaque wichst durch einen stindigen Einstrom von Cholesterin und Makrophagen aus
der Blutbahn immer weiter. Auch die Bildung von Verkalkungsherden kann sich

anschlieBen, sodass das Vollbild der Atherosklerose entstanden ist®.

2.1.3Risikofaktoren
Die Faktoren, die mit einem erhOhten Risiko verbunden sind, an einer KHK zu

erkranken, entsprechen im Wesentlichen denen der Atherosklerose

Tab.2. 2 Risikofaktoren der KHK

nicht-vermeidbare Risikofaktoren vermeidbare Risikofaktoren
Alter Hyperlipoproteindmie
Geschlecht Hypertonus
Familidre Belastung Diabetes mellitus
hormonelle Faktoren Nikotinabusus
Adipositas
Bewegungsmangel
Stress

Hyperurikdmie
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Dabei ist der Risikofaktor als eine Bedingung definiert, die in Bevdlkerungsstudien
bei der Untersuchung der Pathogenese bestimmter Erkrankungen als

krankheitsfordernde Umsténde statistisch gesichert wurde’.

2.1.4Hamodynamik der KHK

Durch die Atherosklerose in den Herzkranzgefdflen kommt es zu einer zunehmenden
Koronarstenose, die mit einer Einschrankung der Koronarreserve einhergeht. Unter
der Koronarreserve versteht man die Differenz zwischen Koronardurchblutung in
Ruhe und maximal mdglicher Koronardurchblutung. Das Ausmal} dieser
Einschriankung ist abhéngig von (1) dem Grad der Querschnittsverdnderung, (2) der
Stenoseldnge, (3) der Lokalisation und Anzahl der Stenosen, (4) der Anordnung der
Plaques und (5) der Thrombusbildung'.

Bedeutend ist der Grad der Querschnittsverdnderung des betroffenen Gefilles, da
schon eine Lumeneinengung von mehr als 50% eine regionale Perfusionsstérung der
distal der Stenose gelegenen Bezirke nach sich zieht. Ab einem Stenosegrad von mehr
als 70% kommt es kompensatorisch zu einer maximalen Dilatation der myokardialen
Widerstandsgefdlle, sodass der Blutflu nur noch durch den Perfusionsdruck in den
epikardial gelegenen Koronarien bestimmt wird. Eine Einschrinkung der
Ruhedurchblutung (,,kritische Stenose®) erfolgt bei einer Lumeneinengung von >80%.
Eine Erhohung des myokardialen Sauerstoffbedarfs oder eine weitere durch Thromben
und Vasospasmus bedingte Verengung der Koronararterien fiihrt in dieser Situation zu
einer Erschopfung der Koronarreserve und somit zu einer kritischen
Sauerstoffunterversorgung des Herzmuskels. Andererseits ist das Ausmall der
Einschrinkung der Koronarreserve auch von der Stenoselinge abhingig, da der
GefaBwiderstand proportional zur Lange der Stenose steigt. So haben langstreckige
Verengungen eine hdmodynamisch grofere Relevanz als kiirzere. Daneben spielen die
Lokalisation und die Anzahl der verengten Gefdfle ebenfalls eine gro3e Rolle. Nach
der Zahl der betroffenen Koronarien wird eine koronare Ein-, Zwei- und
DreigefaBBerkrankung definiert. Die Lokalisation bezeichnet einerseits die verengte
Arterie selbst (Abb.4.1 Koronargefile nach AHA), andererseits die Stelle in der
Arterie (z.B. proximales, mittleres oder distales Drittel), die stenosiert ist. Je weiter
proximal die Stenose, desto grofer ist das von der Perfusionsstérung betroffene

Myokardareal. Auch der Versorgungstyp bzw. die interindividuell unterschiedliche
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Aufteilung der Perfusionsareale der Koronarien spielt fiir das Ausmall des
hypoxischen Gebietes eine Rolle. Die Anordnung der Plaques hat ebenfalls
Auswirkungen besonders auf das klinische Bild der KHK. Bei einer die gesamte
GefdBzirkumferenz betreffenden, konzentrischen Plaquebildung, welche eine Inzidenz
von etwa 30% aufweist, fithren Tonusschwankungen der glatten GefaBmuskulatur zu
keiner Anderung des Stenosedurchmessers. Die Koronarstenose ist fixiert und zeigt
das klinische Bild der stabilen Angina pectoris. Liegt jedoch eine exzentrische Plaque
mit teilweiser Aussparung der Gefafzirkumferenz vor, welche sich in 70% der
Koronarstenosen darstellt, konnen vasoaktive Reize noch weiterhin zu einer Zu- oder
Abnahme des verbleibenden GefaBdurchmessers fiihren. Das klinische Bild einer
variablen Belastungsintoleranz charakterisiert diese dynamische Koronarstenose. Als
weiterer Faktor, der die Einschrinkung der Koronarreserve beeinflusst, ist die
Thrombenbildung zu nennen. Durch einen Riss im atheromatdsen Gefaflbett kann es
durch einen aufgesetzten Thrombus zu einer transienten oder partiellen Verlegung des
GefdaBlumens kommen. Neben den hoher- und hochgradigen Koronarstenosen, die
eine Pradilektionsstelle fiir das appositionelle Thrombuswachstum darstellen, koénnen
auch thrombusbedingte GefdaBBokklusionen auf primir nicht-stenosierenden Plaques

entstehen'’.

2.1.5Klinik

Das klinische Bild der KHK wird durch (1) die Angina pectoris, (2) das akute
Koronarsyndrom, (3) den Myokardinfarkt, (4) die Herzinsuffizienz, (5) die
Herzrhythmusstorungen, (6) den plotzlicher Herztod und (7) die asymptomatische
KHK bzw. die stumme Ischdmie gepragt.

Die Angina pectoris (AP), auch als Stenokardie (Herzenge) bezeichnet, wird dominiert
von einem diffusen, dumpf driickenden, einschniirenden oder brennenden
Schmerzgefiihl, das retrosternal lokalisiert in die Schulter-Arm-Region (links >
rechts), den Hals, Unterkiefer, Riicken oder Oberbauch ausstrahlen kann. Gleichzeitig
besteht hiufig Todesangst einhergehend mit Luftnot, Ubelkeit und einem Gefiihl der
Vernichtung'.

Nach der jeweiligen Verlaufsform wird die Angina pectoris anhand klinischer

Kriterien eingeteilt in eine stabile und instabile Angina pectoris.
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Die stabile, auch Belastungsangina genannte Form, ist durch kurzzeitige (Minuten)
anhaltende thorakale Beschwerden charakterisiert, die regelhaft und gleichartig durch
bestimmte Mechanismen wie korperliche Anstrengung, Stress, Kélte oder ausgiebige
Mahlzeiten ausgelost werden konnen. Korperliche Ruhe und die Gabe von
Nitropriparaten fiihren innerhalb von Minuten zur Besserung bzw. zum spontanen
Sistieren der Symptome". Die Einteilung der stabilen Angina pectoris erfolgt nach

der Canadian Cardiovascular Society(CCS) Klassifikation.

Tab.2. 3 Einteilung der Angina pectoris nach CCS"

0 | Stumme Ischimie

I |Keine Angina bei normaler korperliche Belastung, Angina bei schwerer
korperlicher Belastung

IT | Geringe Beeintrachtigung der normalen kdrperlichen Aktivitit durch AP

IIT | Erhebliche Beeintrachtigung der normalen korperlichen Aktivitdt durch AP

IV | Angina bei geringer korperlicher Belastung oder Ruheschmerz

Unter der instabilen Angina pectoris versteht man das erstmalige Auftreten (<2
Monate) einer schweren Angina pectoris (De-novo-Angina), eine AP in Ruhe oder
bereits bei minimaler korperlicher Aktivitdt (Ruhe-Angina), eine chronische AP mit
kurz zuriickliegender Zunahme der Frequenz oder Intensitdt (Crescendo-Angina) und
eine innerhalb einiger Tage nach einem akuten Myokardinfarkt erneut auftretende AP

ohne Anstieg der Herzmuskelenzyme. '
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Die Einteilung der instabilen Angina pectoris erfolgt nach der Klassifikation nach

Braunwald.

Tab.2. 4 Klassifikation der instabilen Angina pectoris (nach Braunwald)'®

Stadium I: Schwere Erstangina, Crescendo-Angina, keine Ruheangina

Stadium II: Ruheangina innerhalb des letzten Monats, > 48 h

Stadium III: Ruheangina <48 h

A: sekundére instabile Angina pectoris (extrakardiale Ursachen)

B: primire instabile Angina pectoris (ohne extrakardiale Ursachen)
C: 2 Wochen nach Infarkt

Daneben existieren noch weitere besondere Angina-Formen. Dazu zdhlt die Walk-
Through-Angina, die als belastungsabhingige AP definiert ist, bei der die
Beschwerden im Verlauf einer gleich bleibenden Belastung verschwinden. Die
Variant-Angina (Prinzmetal-Angina) stellt eine Sonderform der instabilen AP mit
teilweise langer anhaltenden Ruheschmerzen aufgrund koronarer GefdBspasmen auf
dem Boden einer vorbestehenden Koronarsklerose dar. Als néichtliche AP, bei der
neben der Koronarstenose auch die durch vermehrten Riickstrom zum Herzen
bedingte Vorlasterhohung mit Anstieg der ventrikuliren Wandspannung urséchlich ist,
wird die Angina decubitus definiert'”.

Als linksventrikuldre Ejektionsfraktion (LVEF) oder Auswurffraktion bezeichnet man
die Volumeninderung des Ventrikels zwischen der Systole und der Diastole'®, also
den Anteil des Blutes, der bei einer Herzaktion in den Kreislauf gepumpt wird. Der
angiographisch bestimmte Referenzbereich liegt bei 69+7%. Eine Einschrankung der
LVEF ist bei Werten <52% gegeben".

Unter einem akuten Koronarsyndrom werden die instabilen und somit
lebensbedrohlichen Formen der klinisch manifesten koronaren Herzkrankheit
zusammengefasst. Hierzu zdhlen die instabile Angina pectoris, der akute
Myokardinfarkt und der plotzliche Herztod®.

Der akute Myokardinfarkt (AMI) entsteht in der Regel als Folge eines akuten
Koronararterienverschlusses aufgrund atherosklerotischer Verdnderungen in einem

bestimmten Bezirk des Herzmuskels, wobei eine Nekrose mit einhergehenden
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laborchemischen und elektrokardiographischen Verdnderungen beobachtet wird. Die
Unterbrechung der myokardialen Sauerstoffzufuhr fiihrt charakteristischerweise zu
schwerem Priakordialschmerz, himodynamischen Auswirkungen sowie Storungen der
Erregungsleitung und -riickbildung®'. Begleitsymptome wie Schwichegefiihl,
Kaltschweiigkeit, Blisse, Ubelkeit, Erbrechen und Benommenheit konnen ebenso
auftreten wie eine Tachykardie wund Hypertension als Zeichen einer
sympathikoadrenergen Uberstimulation bei Vorderwandinfarkt, oder eine Bradykardie
und Hypotension als vagale Symptomatik bei Hinterwandinfarkt. Daneben ist auch
eine fehlende Schmerzsymptomatik im Sinne eines sog. stummen Infarkts mdoglich.
Nach ca. 4 bis 6 Stunden Ischdmie erreicht der Infarkt seine endgiiltige GréBe, wobei
eine vorbestehende Kollateralisierung das Ausmall des Infarkts mitbestimmt®. Die
Mehrzahl der Infarkte betrifft den muskelstirkeren linken Ventrikel. Ist durch den
Koronarverschluss die Blutversorgung aller Schichten des Herzmuskels unterbrochen,
so manifestiert sich das Nekroseareal, von subendokardial beginnend, als transmuraler
Infarkt, der mehr als 50% der myokardialen Wanddicke einbezieht. Dieser wird
aufgrund der typischen persistierenden ST-Strecken-Hebung im EKG auch STEMI
bzw. aufgrund der Ausbildung einer tiefen Q-Zacke im EKG Q-Wave-Infarkt
bezeichnet. Demgegeniiber steht der nur die Innenschicht betreffende NSTEMI oder
Non-Q-Wave-Infarkt, der ohne die typischen ST-Hebungen oder Q-Zacken-Bildungen
einhergeht®. Diagnostisch wegweisend ist neben dem EKG mit den oben genannten
Abweichungen und vielen anderen kardiologischen Untersuchungen die Bestimmung
der Herzenzyme. Dabei dienen Troponin T und I sowie Myoglobin als frithe Marker,
Creatinkinase (CK), die CK-MB als herzmuskelspezifisches Enzym und die
Aspartataminotransferase (ASAT) vor allem der nachtréglichen Diagnosesicherung.

Die Herzinsuffizienz stellt die Unfdahigkeit des Herzens dar, trotz ausreichenden
vendsen Blutangebotes und ausreichender Fiillungsdriicke ein fiir den Bedarf des
Organismus ausreichendes Herzzeitvolumen zu fordern und den vendsen Riickstrom
wieder aufzunehmen®’. Diese Reduktion der ventrikuldren Pumpfunktion bis hin zum
Vorwirts- und Riickwértsversagen kann Folge einer chronischen Myokardischimie
oder einer umschriebenen Myokardnekrose infolge eines Herzinfarktes sein. Die

Einteilung der Herzinsuffizienz erfolgt nach der NYHA-Klassifikation:
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Tab.2. 5 NYHA-Klassifikation der Herzinsuffizienz®®

Stadium Beschreibung

I Herzkrankheit ohne Beschwerden bei normaler koérperlicher
Belastung

I1 Belastungsinsuffizienz, Beschwerden bei starkerer
korperlicher Belastung

I1I beginnende Ruheinsuffizienz, Beschwerden bei leichter
korperlicher Belastung, in Ruhe meist beschwerdefrei

v Manifeste Ruheinsuffizienz, Beschwerden in Ruhe
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3. Therapie der KHK

3.1. Medikamentose Therapie

Die medikamentose Therapie der KHK verfolgt drei wesentliche Ziele. Diese sind die
Verbesserung der myokardialen Sauerstoffversorgung, die Verminderung des
Sauerstoftbedarfs des Herzens und die Reduktion des Risikos eines thrombotischen
Koronarverschlusses. Eine verbesserte Sauerstoffversorgung wird durch eine Senkung des
GefaBitonus in den Koronargefiflen, durch Verldngerung der Diastolendauer und durch
Senkung des linksventrikuldren enddiastolischen Druckes (Vorlast) erreicht. Der
Sauerstoftbedarf kann durch Senkung der Kontraktilitdt, der Herzfrequenz und der
Nachlast gesenkt werden .

Neben allgemeinen MafBlnahmen wie der vollstindigen Aufgabe des Rauchens, einer
fettarmen, antiatherogenen Kost, Erreichen des Normalgewichtes, Beseitigung des
Bewegungsmangels und der Vermeidung sowohl gro3er korperlicher als auch psychischer
Belastung, stehen u.a. die Behandlung von Begleiterkrankungen, die das Auftreten einer
KHK begiinstigen, im Vordergrund. Dazu gehéren Anédmie, respiratorische Insuffizienz
oder Hyperthyreose.

Medikamentés kommt die Acetylsalicylsdure zur Hemmung der Thrombozyten-
aggregation (alternativ bei KI: Clopidogrel oder Ticlopidin) zum Einsatz. Daneben
werden Betablocker zur Senkung des myokardialen Sauerstoffbedarfes durch Senkung der
Herzfrequenz, der Kontraktilitdit und des Blutdrucks eingesetzt (alternativ bei KI:
langwirksame Calciumantagonisten oder Nitrate). Im akuten Anfall fiihren Nitropraparate
(z.B. Nitroglycerin sublingual) (alternativ: Molsidomin) zur Vor -und Nachlastsenkung
und zur Koronardilatation. Laut LIPID- und CARE-Studie sollte zusitzlich eine
lipidsenkende Therapie (z.B. CSE-Hemmer) durchgefiihrt werden”,*®. Daneben muss eine
konsequente antihypertensive Therapie (z.B. ACE-Hemmer) begonnen werden. Zur

Langzeitantikoagulation empfiehlt sich der Einsatz von Marcumar bzw. Phenprocoumon.
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3.2. Katheterverfahren

Die Dilatation von atherosklerotischen Stenosen wurde erstmalig von Dotter im Jahr 1964
beschrieben, der die Atherome in peripheren arteriellen Stenosen mit Kathetern
zunehmender Kaliber passierte und so die Engstellen erweiterte. 1976 wurde von Andreas
Griintzig eine neue Technik eingefiihrt, bei der die Kraft auf das Atherom {iiber einen
Ballon an der Spitze eines feinen Katheters ausgeiibt wird. Dieses war ein Doppellumen-
Katheter mit einem Polyvinylchlorid-Ballon. Ein Jahr spiter setzte er diese Technik
erstmalig an KoronargefdBen ein®.

1982 fiihrte Simpson mit dem over-the-wire-Ballonkatheter den ersten steuerbaren Ballon
fiir die koronare Angioplastie ein. Es folgten 1984 die Langdraht-Technik von Kaltenbach
und 1986 die Monorail-Technik von Bonzel, die eine rasche Austauschmoglichkeit der
Ballonsysteme erlaubte. 1985 fiihrte Simpson mit der transluminalen Atherektomie das
Konzept ein, atheromatoses Gewebe aus den Koronararterien liber einen Katheter zu

entfernen. Ebenfalls in den 80er Jahren entwickelte Auth das Prinzip der Rotablation.

3.2.1Perkutane Transluminale Coronare Angioplastie

Zur Durchfiihrung der Perkutanen Transluminalen Coronaren Angioplastie (PTCA)
wird ein Fithrungskatheter nach Punktion der Arteria femoralis oder brachialis
retrograd bis zum Abgang der rechten oder linken Koronararterie vorgeschoben, hier
stabil platziert und die Koronarostien sondiert. Der Durchmesser des
Fiihrungskatheters betrdgt normalerweise 2,7mm oder 8F (F=French: 1F=1/3mm).
Durch ihn wird der eigentliche Ballonkatheter bis in die Koronarstenose
vorgeschoben. Dies geschieht entweder direkt, indem der Ballonkatheter mit einem
flexiblen und steuerbaren Draht an der Spitze verwandt wird (,,on the wire system®),
oder indem zunéchst ein langer, an der Spitze flexibler, steuerbarer Draht durch die
Stenose vorgeschoben wird. Auf dieser Schiene kann der Ballonkatheter in einem
zweiten Schritt nachgefiihrt werden (,,over the wire system*). Das letztere Verfahren
wird insbesondere dann angewandt, wenn mit einem Wechsel von Ballonkathetern zu
rechnen ist. Durch Entfalten des Ballons in der Engstelle wird diese durch Ausiiben

von rein axial wirkenden Kréften aufgedehnt. Atherosklerotisches Wandmaterial wird
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teils durch Fliissigkeitsabpressung im Volumen reduziert in die Gefa3wand gepresst

und nicht nach peripher
verschoben.Gleichzeitig erfolgt
auch eine Ausweitung des
GefaBauBendurchmessers®.

Die durch die Dehnung der
GefdaBwand  hervorgerufenen
Intima- und Mediaeinrisse und
die partiellen Dissektionen
spielen eine Rolle bei der
Entstehung einer Restenose.
Als Restenose bezeichnet man
die Entwicklung eines Rezidivs
(Sekundirstenose) in  dem
GefdBlbereich, der durch eine
revaskularisierende Mallnahme
erweitert wurde®'. Das Rezidiv
nach einer Ballon-PTCA wird

bestimmt durch das Zusammen-

Abb. 3.1 Schema der Ballondilatation

ziehen einer nur teilelastisch gedehnten GefaBBwand ("elastic recoil") sowie durch die

Uberlagerung der lokalen, neointimalen Narbe durch die ortsstindig verbliebene, nicht

komprimierbare Plaquemasse™.

Zurzeit liegen die Erfolgsraten der PTCA fiir Typ-A-Lésionen bei 90-95%, fiir Typ-B-
Stenosen bei 60-85% und unter 60% fiir Typ-C-Stenosen.™
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3.2.2Stent

Nach einer PTCA der Herzkranzgefile werden in 75-80% der Félle Stents

implantiert™.

Die Entwicklung von Stents geht auf die
Untersuchung von Dotter in den 60er
Jahren zuriick. Ziel dieser Intervention ist
es, die Gefilwand abzustiitzen und damit
Erfolg der Aufdehnung
Aufweitung zu sichern. Damit werden
drohende

den und

Verschliisse verhindert und

vorgegebene Aufdehnungen erhalten®. Dieses wird dadurch erreicht, dass der Stent

die Kalk-fragmente in den Gefdlen fixiert und die FlieBeigenschaften des Blutes im

Gefdl} verbessert, indem er die Oberfldche des Gefdallinnenraumes gléttet. Aulerdem

stellt er einen Widerstand gegen die elastischen Riickstellkrifte des aufgedehnten

GefilBabschnitts dar. Die Implantation
eines Stents ist u.a. indiziert bei akutem
GefiaBverschluss wihrend der PTCA,
(z.B. linker
Hauptstamm bei KI gegen ACVB-
Gefal3-

Hochrisikoldsionen
Operation), chronischen

verschliissen ~ oder  Venengrafts®.

Vorteile gegeniiber der reinen PTCA

zeigen sich in einem besseren angiographischem Ergebnis besonders bei grofleren

oder mittleren luminalen Gefa3diametern oder in einer geringeren Reinterventionsrate

und in einer  geringeren Restenoserate
(15-30% absolut)*’. Dieses wurde auch in
der STRESS-Studie gezeigt, in der bei
Lisionen mit einer Linge bis 15mm und
einem Gefdldiameter von mindestens
3mm die Restenoserate nach 6 Monaten in
Stent-Gruppe  (31%)
niedriger war als bei der PTCA (46%),

der signifikant

jedoch keine signifikante Reduktion klinischer Ereignisse gezeigt werden konnte™.
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Wie auch die BENESTENT-Studie zeigt, kann die Restenoserate mit dem Einsatz von
Stents zwar gesenkt, nicht jedoch aufgehoben werden®. Neben den sich selbst
entfaltenden Stents und den Ballon expandierenden Stents wurden mit Medikamenten
beschichtete  Stents eingefiihrt.
Dabei werden antiproliferative
Substanzen wie z.B. Paclitaxel
oder Sirolimus auf die Oberfliche

des Stents aufgetragen. Zusitzlich

zur antiproliferativen Wirkung der
Medikamente tragen sie durch ihre
antiinflammatorische =~ Wirkweise
und die Inhibition der Gerinnungsaktivierung und Abb.3. 2 Stenttechnik *
der Zellmigration zur Verhinderung der neo-intimale Hyperplasie bei. Nach der
Implantation werden die Medikamente lokal freigesetzt und verhindern {iber Monate
hinweg, dass sich an der verletzten Stelle im Gefil} eine Narbe bildet. Spétestens nach
einem halben Jahr ist die GefiBwand dann so gut verheilt, dass die Gefahr einer
Restenose gebannt ist.

Ursache der Restenose sind nach Bauriedel”' sich aus dem Blutstrom an der
geschidigten GefiaBBoberfldche ansiedelnde dendritische Zellen aus dem Knochenmark,
die sich in Bindegewebe umwandeln und so eine Narbe erzeugen. Die RAVEL-Studie
untersuchte die Restenoserate von 120 Rapamycin (Sirolimus)-beschichteten Stents
(0%) vs.118 unbeschichteten Stents (27%) bei de novo Koronarstenosen bis 30mm
Liange und 2,5-3,5mm Diameter. Dabei betrug der late loss Omm (beschichtet) vs.
0,8mm (unbeschichtet)*’. Auch vergleichbare Studien zeigen eine Restenoserate von
0-9% fiir die Medikamenten-beschichteten im Vergleich zu 26-43% bei den
unbeschichteten Stents.*

Die derzeitigen Indikationen der drug eluting stents (DES) umfassen Koronarstenosen
(50-99%ige Lumeneinengung) mit einer Linge von bis zu 30mm und einem Kaliber

von 2,5-3,5mm und Koronarstenosen bei Diabetikern (DGK 2003)*.
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Ein allgemeines Problem bei dem Einsatz von Stents bei Bifurkationsldsionen stellt
u.a. das so genannte Schneepflugphdnomen dar. Durch die Implantation des Stents in
das betroffene Gefdll wird, wie oben beschrieben, das atherosklerotische Material im
Gefal fixiert und so die GefaBoberfliche geglittet. Durch das Anpressen kann die
Plaque jedoch auch seitlich des Stents wieder in dem GefdBBlumen erscheinen bzw.
iiber einen Plaqueshift den Seitenast in seinem Ostium verengen. Durch diesen
Mechanismus wird ein zuvor nicht von der Atherosklerose betroffenes Gefd3 durch
eine Intervention an dem Nachbargefil verdndert. Folge kann eine
Minderdurchblutung in dem von diesem Gefdl3 versorgten Areal sein, die eventuell
einen zweiten Eingriff an einem zuvor nicht erkrankten Gefdll nach sich ziehen

konnte.

« Snow-Plough » Effect :

Abb.3. 3. Schneepflugphinomen*
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Eine weitere Schwierigkeit in der Verwendung von Stents in Bifurkationsldsionen
stellt ein Atherom dar, das sich nicht ausschlie3lich in einem der beiden Gefdlie
befindet oder durch Einsatz eines Stents nicht vollstdndig abgedeckt werden kann. Um
dieses Problem zu 16sen, wurden verschiedene Stents und Stenttechniken entwickelt.

Um die optimale Versorgung einer jeden Stenose zu gewdhrleisten, betonten
MELIKIAN et al.* (2003), dass die Wiederer6ffnungstechnik nur in Zusammenhang
mit dem klinischen Bild, der Anatomie und der Pathologie des GefiBes gewihlt
werden kann. Neben der Implantation des Stents in das HauptgefiB iiber die Offnung
des Seitenarmes hinweg oder einem anschlieenden Einsatz eines zweiten Stents oder
der Verwendung der Ballonangioplastie zur Wiederer6ffnung des Seitenarmes bei
Bifurkationsstenosen, gibt es Moglichkeiten so genannte Y-, T- oder V-Stents oder
cullotes zu verwenden. So wird das Hauptgefd3 bis zur Carina gestentet und der

Seitenast durch eine ,,Kissing-Stent*“-Technik verschont.

Stenting techniques for
bifurcation

2. kissing V stenting

tko
KN

I 3. crush stenting
A—[hC

Abb.3. 4 Stenttechnik an Bifurkationsstenosen®’
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3.2.3Direktionale Coronar-Atherektomie

Mit der transluminalen Atherektomie wurde 1985 von Simpson eine Moglichkeit
geschaffen, das atherosklerdse Material direkt aus dem Gefdll zu entfernen, sodass
die Ursache von Rezidivkomplikationen,
die mit der Ballondilatation und der
Stentimplatation ~ verbunden  waren,
umgangen werden konnte. Bei der
Direktionalen Coronar-Atherektomie

(DCA) wird ein Katheter (5-8F Diameter)

mit einer seitlich, lingsgerichteten Offnung in
einer Kammer in die stenosierte Koronararterie
eingebracht. Zugangsweg ist wie schon bei der
PTCA die Femoralarterie. In der Kammer mit

der Offnung rotiert mit hoher Drehzahl (ca. 2000

Umdrehungen/min) ein motorgetriebenes
Messer. Ist die Offnung an der Stenose platziert, wird mit Hilfe eines auf der
gegeniiberliegenden Seite aufgeblasenen Ballons das halboffene Gehduse in das
Plaquematerial eingedriickt. Durch den
Schneideprozess kann die Stenose
schichtweise abgetragen werden. Dabei
konnen bis zu 20mg Gewebe gewonnen

werden. Das abgetragene Material wird

in ein Reservoir hineingeschoben,
welches sich am vorderen Ende der Kammer befindet. So kann das Atherom entfernt
werden, ohne dass periphere GefdBabschnitte durch Embolisation kleiner
Plaqueanteile verschlossen werden. Ein weiterer Vorteil ist die Mdglichkeit der
histologischen Untersuchung des
herausgeschnittenen Materials*.
Indikationen der DCA sind vorwiegend Gefdlle
mit einem ausreichenden Diameter von >3,0

mm, Bifurkationsldsionen, ostiale Stenosen,

venose Bypassgrafts oder In-Stent-Restenosen®.

Abb.3.5 DCA®
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Auch heute ist die DCA bei proximalen Gefdfstenosen indiziert, die bei alleiniger
Stentbehandlung (siehe unten) einen Plaqueshift in den Hauptstamm oder das hdufig
nicht erkrankte Hauptgefdll verursacht. In der 1994 durchgefiihrten CAVEAT-Studie
zeigten sich jedoch gleichwertige Resultate fiir ballondilatierte und atherektomierte
GefaBe hinsichtlich des klinischen Vorteils bei Restenosen’’. Die OARS- und die
BOAT-Studie lieferten bessere Ergebnisse hinsichtlich der Restenoserate fiir die DCA

im Vergleich zur reinen PTCA*,>,

3.2.4Perkutane Coronare Rotablationsatherektomie

Bei der Perkutanen Transluminalen Coronaren Rotablationsatherektomie (PTCRA)
wird ein mit Diamandpartikeln besetzter,
mit 180000Upm rotierender Bohrkopf
iiber einen Fiihrungsdraht an die Stenose
herangebracht. Unter Fliissigkeitszufuhr ::‘-"='.
werden so  verkalkte  Stenoseareale
abgetragen, wihrend weiche GefédBanteile
in der Lage sind, dem Bohrkopf
auszuweichen®. Das abradierte Plaque-

material  ist wegen der  hohen

Umdrehungszahl des Bohrkopfes kleiner

als Erythrozyten, passiert deshalb nahezu Abb.3. 6 PTCRA™
ungehindert die Kapillaren und wird von Zellen des Retikulo-Histiozytiren-Systems
(RHS) aus der Zirkulation entfernt. Der Bohrkopfkatheter ist sehr flexibel und eignet
sich auch fuir stirker gekriimmte Segmente in distaleren Abschnitten®®. Bei der Hélfte
der Fille verbleibt eine signifikante Residualstenose, die nachdilatiert werden muss.
Die klinischen Ergebnisse sind mit denen der Ballonangioplastie vergleichbar”’.
Indikationen fiir die PTCRA stellen Stenosen dar, die nicht mit dem Ballonkatheter
passierbar sind, stark kalzifizierte Lisionen, ostiale Stenosen, Bifurkationsstenosen
und auch In-Stent-Restenosen®. Nachteile sind hiufig auftretende Spasmen in den

Koronarien sowie die relativ hohe Rezidivneigung™.
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3.2.5Transluminaler Extraktions Katheter

Ein weiteres Verfahren, Plaquematerial abzutragen und zu bergen, ist die
Transluminale Extraktionskatheter-Behandlung (TEC). Dabei befinden sich am Ende
eines innen hohlen Katheterschaftes zwei zylindrisch angeordnete Messer. Sie werden
mit Hilfe eines Elektromotors und einer Antriebswelle in eine Rotation von 750/min
versetzt. Das abgeschnittene Plaquematerial wird durch ein Vakuum durch den
Katheter abgesaugt und geborgen. Gleichzeitig werden pro Sitzung ca. 50 bis 200ml
Blut zusammen mit dem Plaquematerial entfernt. Aufgrund der GroBe und der
Steifigkeit des Systems stellen vorwiegend groe Koronargefdalabschnitte die
Indikation dar. Auch alte, degenerierte Venengrafts lassen sich mit diesem Verfahren
gut behandeln, da deren héufig aufgedehnte Wandthromben sehr weiches,
volumindses Plaquematerial enthalten, das bei alleiniger Ballondilatation hiufig

Ausgangspunkt peripherer Koronarembolien ist®.

3.2.6Excimer Laser Coronar-Angioplastie

Bei der Excimer Laser Coronar-Angioplastie (ELCA) wird das Plaquematerial mittels
iiber Glasfieberkabel amplifizierten, monochromatischen Lichtes bei einer
Wellenlédnge von 308nm ablatiert. Das Verfahren eignet sich fiir Bifurkationsstenosen,
lange Stenosen, Ostiumstenosen, Venengraftstenosen und zur Behandlung von
Koronarverschliissen®’. Obwohl nach Laserangioplastie mehr als 90% aller Patienten
zusédtzlich noch dilatiert werden, wird davon ausgegangen, dass eine Reduktion von
atherosklerotischem Gewebe durch Laserablation mit oder ohne zusétzliche PTCA
effektiver als die alleinige PTCA ist. In einer randomisierten Studie zum Vergleich
von Laser und PTCA bei Patienten mit Stenosen liber 10 mm Lénge, der sogenannten
AMRO-Studie®”, lag die akute angiographische Erfolgsrate bei Patienten mit
Laserangioplastie (98% wurden zusétzlich mit PTCA behandelt) bei 80 % verglichen
zu 79% bei Patienten mit alleiniger PTCA. Die Komplikationsrate war in dieser
Untersuchung in beiden Gruppen gleich groB3. Die Restenoserate lag bei 52% in der

Lasergruppe gegeniiber 41% in der alleinigen PTCA-Gruppe®.



3. Therapie der KHK 22

3.3. Operative Therapie

3.3.1Aortocoronarer Bypass

Neben den bisher vorgestellten perkutanen Revaskularisationsverfahren stellt die
Aortocoronare-Bypass Operation (ACB) ein konventionelles Verfahren der
Myokardrevaskularisation dar. 1967 wurde von Favaloro die Technik der
Uberbriickung von Koronarstenosen mittels autologer Venen eingefiihrt. Schon 1968
wurde das therapeutische Arsenal um die arteriokoronare Revaskularisation des
stenosierten Ramus interventricularis anterior der linken Herzkranzarterie durch
Anastomosierung mit der mobilisierten, in situ belassenen Arteria mammaria interna
sinistra (IMA-Bypass) erweitert. Neben dem konventionellen Verfahren mit medianer
Sternotomie und extrakorporaler Zirkulation kann ein Bypass auch in einem minimal
invasiven Eingriff am schlagenden Herzen ohne Verwendung der Herz-Lungen-
Maschine und/oder durch einen limitierten Zugang durchgefiihrt werden. Mit
Ausnahme einer signifikanten oder funktionellen Hauptstammstenose sowie einer
gescheiterten PTCA kann eine perkutane Revaskularisation prinzipiell nicht als
Alternative zur ACB ausgeschlossen werden, sodass neben der Indikation fiir eine
ACB auch die eventuelle Indikation zur konservativen Therapie mittels

Katheterverfahren tiberpriift werden muss.
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4. Patienten und Methoden
4.1. Patientengut

Alle Patienten, die in der Klinik fiir Innere Medizin B Abteilung Kardiologie des
Universitétsklinikums Greifswald im Zeitraum von Februar 2000 bis Mai 2004 mittels
einer Direktionalen Coronaren Atherektomie (DCA) behandelt wurden, sind

retrospektiv in diese Studie einbezogen worden.

4.2. Studienendpunkt

Den primdren kombinierten Endpunkt dieser retrospektiven Studie stellte die
Beobachtung der Revaskularisationsrate des mit der DCA  behandelten
Koronargefdabschnitts nach 6 Monaten dar. Dazu gehorte die Einordnung beziiglich
einer Reintervention bzw. target lesion revascularisation (TLR), der bindren Stenose
(intention to treat) und der Diameter Stenose.

Als kombinierte sekunddre Endpunkte wurden der prozedurale Erfolg und die

Komplikationsrate mit einem follow-up von 6 Monaten definiert.

4.3. Definitionen

Als angiographische Zielgefa3-Revaskularisation (target lesion revascularisation, TLR)
wurde eine erneute Interventionsbediirftigkeit an dem  atherektomierten
Koronarabschnitt mittels PTCA oder Stent innerhalb der ersten 6 Monate nach dem
Ersteingriff festgelegt (bezogen auf alle durchgefiihrten Re-Coros). Die anamnestisch
erhobenen erneut eingetretenen kardialen Beschwerden nach Durchfiihrung der DCA
beschrieben die klinische TLR, die sich auf alle erfolgreichen DCAs bezieht. Die bindre
Stenose wurde definiert als prozentualer Patientenanteil mit einer >50% igen
angiographisch  festgestellten = Rezidivstenose in dem zuvor intervenierten

GefiBabschnitt.
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Unter Diameter Stenose verstanden wir den durchschnittlichen Rezidivstenosegrad aller
mit der DCA behandelten Gefialle bis zur Kontroll-Koronarangiographie.

Der prozedurale Erfolg wurde als das erfolgreiche Einbringen des DCA-Gerétes in die
Stenose und die Entnahme von > 3 cuts (Schnitten) definiert. Als Komplikation wurde
das Auftreten eines major adverse cardiac event (MACE) festgelegt. Unter MACE
versteht man u.a. eine Angina pectoris, einen akuten Myokardinfarkt (ST-elevating
myocardial infarction (STEMI) und Non-ST-elevating myocardial infarction
(NSTEMI)), oder einen kardiovaskulédr bedingten Tod in unmittelbarem Zusammenhang
mit der Intervention bzw. im Langzeitverlauf wihrend der ersten 6 Monate. Auch ein
Héamatom an der Punktionsstelle, eine Dissektion des atherektomierten Gefafles oder die
Verlegung eines Seitenastes nach der DCA wurden als Komplikationen wihrend der

Prozedur gefiihrt.

4.3.1Patientendaten
Die Patienten wurden hinsichtlich einiger Risikofaktoren der KHK (siche Tab.2.2)
beobachtet. Dazu zdhlten das Alter in Jahren und das Geschlecht (ménnlich (ménnl.)
und weiblich (weibl.)) des Patienten.
Als familidre Belastung definierten wir das Auftreten einer KHK bei mindestens
einem Verwandten 1.Grades.
Der Body Mass Index (BMI) kennzeichnet das Verhiltnis des Korpergewichts zur
Korpergroe und wird durch die Formel BMI= Koérpergewicht (kg) / Korpergrof3e?
(m?) berechnet. Der Normwert liegt bei 20-25 kg/m?.
Als Dyslipoproteindmie wurde ein Cholesterinwert von grofer als 200mg/dl
angesehen.
Der Diabetes mellitus (Zuckerkrankheit) ist ein Sammelbegriff flir heterogene
Storungen des Stoffwechsels, deren Leitbefund die chronische Hyperglykdmie ist.
Ursache ist entweder eine gestorte Insulinsekretion oder eine gestorte Insulinwirkung
bzw. -sensitivitit im Sinne einer peripheren Resistenz oder auch beides. Die
Klassifikation beziiglich der Atiologie erfolgte nach der World Health Organisation
(WHO) oder der American Diabetes Association (ADA)* 1997:

1.) Typ 1-Diabetes : B-Zelldestruktion, die zum absoluten Insulinmangel fiihrt und

immunologisch bedingt sein kann oder idiopathisch ist.
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2.) Typ 2-Diabetes: Dieser kann sich erstrecken von einer vorwiegenden
Insulinresistenz mit relativem Insulinmangel bis zu einem vorwiegend sekretorischen
Defekt mit Insulinresistenz.

Weitere spezifische Typen sollen hier nicht aufgefiihrt werden.

Der Nikotinabusus wurde in “packyears®, also der Anzahl der Raucherjahre mit
durchschnittlich 20 Zigaretten pro Tag, aufgefiihrt. Dabei wurde nicht unterschieden,
ob der Zigarettenkonsum bis zum gegenwirtigen Zeitpunkt anhilt oder schon in der
Vergangenheit beendet wurde.

Als Laborparameter wurden das C-reaktive Protein (CRP) als Entziindungszeichen mit
einem Normwert < 5mg/l und die Creatinkinase (CK) als Herzinfarktmarker mit
einem Normwert < 3,25 umol/l mit einbezogen.

In der kardialen Anamnese wurde die Hypertonie definiert als systolische und

diastolische Blutdruckerh6hung laut Einteilung des Joint National Committee (JNC).

Tab.4. 1 Einteilung der Hypertonie nach INC®,

Systolisch Diastolisch
mmHg mmHg
Optimal <120 <80
Normal <130 <85
Hochnormal 130 - 139 85-89
Hypertonie
Stadium 1 140 — 159 oder 90 - 99
Stadium 2 160 — 179 oder 100 — 109
Stadium 3 >180 oder >110
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Die Einteilung der Herzinsuffizienz erfolgt nach der Klassifikation der New York
Heart Association (NYHA) (siehe Tab. 2.5).

Die stabile Angina pectoris wurde nach der Canadian Cardiovascular Society (CCS)
(siehe Tab. 2.3), die instabile Angina pectoris nach der Klassifikation nach Braunwald
(siehe Tab.2.4) bewertet.

Als weiteren Punkt in der kardialen Anamnese wurde die linksventrikuldre
Ejektionsfraktion (LVEF) aufgelistet. Sie ldsst sich mit der Formel LVEF=
(enddiastolisches Volumen minus endsystolisches Volumen)/enddiastolisches
Volumen x 100 berechnen. Dieser Parameter, welcher als Indikator fiir die systolische
Funktion angesehen wird, gilt als pathologisch, wenn er < 50% betragt.

Die ebenfalls aufgelisteten Faktoren akutes Koronarsyndrom und Myokardinfarkt
(MI) wurden bereits an anderer Stelle erwdhnt. Das Auftreten eines Myokardinfarktes
wurde beziiglich des direkten Zusammenhangs mit der Indikation zur Intervention, in
einem Zeitraum von 4 Wochen, sowie bereits ldnger zuriickliegender Ereignisse
unterschieden. Die aufgelisteten Beobachtungskriterien sind in den Tabellen 5.1

Risikofaktoren und 5.2 kardiale Anamnese sichtbar.

4.3.2 Gefifidaten

Auch die von der Stenose betroffenen und mit der DCA behandelten Gefdalle wurden
unter verschiedenen Gesichtspunkten eingeteilt. Dazu gehdrte die verengte
Koronararterie selbst, wobei wir zwischen einer Hauptstamm-Stenose (HS-Stenose)
der linken Coronararterie (LCA), die nur den Ramus interventricularis anterior
(RIVA) miteinbezog, und einer HS-Stenose, die sich vorwiegend auf den Ramus
circumflexus (RCX), aber auch auf den RIVA ausdehnte, unterschieden.

Die im RIVA, im RCX und in der rechten Coronararteric (RCA) befindlichen
Verengungen gliederten wir jeweils in eine Stenose, die das proximale, das mittlere
oder das distale Drittel des Gefd3lumens betrafen. War der proximale GefédBanteil
durch eine atheromatdose Verdnderung eingeengt, so war auch stets der HS
miteinbezogen und wurde somit als Indikation zur DCA angesehen. Das Ziel der
Intervention bestand in diesen Féllen in einer Vermeidung eines Plaqueshifts vom
RIVA oder RCX in den HS.

Die Einteilung der Koronargefa3e erfolgt nach der American Heart Association.
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Koronarsegmentea nach AHA

LCA-Hauptstamm

Acra RCX LAD

0?
10

Abb.4. 1 Koronargefifie nach AHA®
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Morphologisch teilten wir die Stenosierungstypen nach den AHA/ACC-Kriterien in
die Grade A, B1, B2 und C ein.

Typ-A Stenose

Typ-B Stenose

Typ-C Stenose

Linge <10 mm

Linge 10-20 mm

Lange >20 mm

kein Verschluss

Verschluss nicht alter als 3

Monate

Verschluss alter 3 Monate

glatte Oberfldche

unregelméfige Oberflache

nicht abgewinkelt (<45°)

méBig abgewinkelt (>45°
<90°)

stark abgewinkelt (>90°)

keine oder nur geringe | mittlere bis starke
Verkalkung Verkalkung

. Hauptastabgang aus der
kein Hauptastabgang aus ) i

Ostiumstenose Stenose kann nicht
der Stenose ..
geschiitzt werden

konzentrisch exzentrisch

kein Thrombus

Thrombus vorhanden

keine Ostiumstenose

Venenbypassstenosen

mafBige Schldngelung des

proximalen Segmentes

starke Schldngelung des

proximalen Segmentes

Tab.4. 2 AHA/ACC-Kriterien zur Klassifikation von Stenosetypisierung
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Eine konzentrische Stenose wurde als eine die gesamte Gefallzirkumferenz

betreffende Stenose definiert. Demgegeniiber verbleiben bei einer exzentrischen

Verengung Aussparungen von Atherommaterial in der Zirkumferenz.

konzentrische Lisionen

Exzentrische Lisionen

TYPI oder
TYP 11
oder
mehrere

UnregelmiiBigkeiten

Abb.4. 2 konzentrische und exzentrische Stenosen®’
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Die Parameter In-stent-Stenose und Infarktgefall listeten wir getrennt auf. Unter
Infarktgefdl verstanden wir das Gefdll, an dem die DCA durchgefiihrt wurde und
dessen Verlegung die Ursache des aktuell stattgefundenen Herzinfarktes darstellte. Als
entscheidende Kriterien zur Unterteilungen der aufgetretenen Stenosen stellten sich
die Linge der Stenose (in mm), die als Mittelwert aller Verengungen und als
Spannbreite (range) aufgelistet wurde, und der Stenosegrad (in %) dar. Auch den
GefdaBdurchmesser (in mm) (Reference diameter, Ref.dia.) gaben wir an.

Stenosen der Koronarien, die sich an Aufteilungsstellen zweier Arterien oder am
Abgang eines Koronararterienseitenastes befanden, wurden als Bifurkationsstenosen

bezeichnet und nach Lefévre eingeteilt.

Classification of Lefevre :

1. According to

plague location

2. According to

T-shape lesion ¥-shape lesion

angulation

Abb.4. 3 Klassifikation der Bifurkationsstenosen nach Lefévre®®
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4.3.3Prozedurale Daten

Bei dem Instrumentarium unterschieden wir zwischen den 8F- und 10F-Kathetern und
die fiir die DCA notwendigen Flexi-Cut-Gerédte mit einem Durchmesser von 3.0-3.4
bzw. 3.5-4.0 mm.

Die Anzahl der vor der eigentlichen DCA durchgefiihrten Vordilatationen, um das

Flexi-Cut-Gerit in die Stenose einfithren zu kénnen, wurden ebenfalls aufgelistet.

4.3.4Komplikationen

Als Komplikationen bei der Durchfiihrung der Primérintervention und direkt im
Anschluss an die DCA subsummierten wir unvorhersehbare Ereignisse, die in
direktem Zusammenhang mit der Durchfithrung der DCA standen und teilweise zum
Abbruch der Intervention gefiihrt haben. Darunter war ein signifikanter mehrmaliger
Blutdruckabfall verbunden mit dem Auftreten einer Angina pectoris zu verstehen.
Auch das Auftreten von Dissektionen im Gefdl durch das Vorbringen des DCA-
Geridtes und die Entnahme von Atherommaterial wurden darunter aufgelistet. Unter
Dissektion verstand man einen Einriss der GefdBwand. Die verschiedenen Formen der
Dissektionen konnen nach dem National Heart, Lung and Blood Institute (NHLBI)

eingeteilt werden.
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KORONARE DISSEKTIONEN: NHLBI KLASSIFIKATION

TYP A ="Haziness" E

B = Doppellumen ffg./

] n @-
C ="Extravasales" KM-Depot ,
D = Spiralférmige Dissektion
E = Neuer Filllungsdefekt

—
—r
e
-
F = Verschiult D

Abb.4. 4 NHLBI-Klassifikation der Dissektion®

Daneben zédhlten wir die Einengung oder das Verlegen eines Seitenastes einer
Koronararterie durch die Abtragung des Atherommaterials und einen im Anschluss
eingebrachten Stent zu den Komplikationen.

Unter der Minor-Form des an der Punktionsstelle aufgetretenen Hamatoms definierten
wir ein nichttransfusionsbediirftiges Hdmatom. Das Major-Hdmatom stellte einen
durch den Blutverlust und damit verbundenen Héadmoglobinabfall bedingten
transfusionsbediirftigen Zwischenfall dar.

Auch akute Gefdlverschliisse oder distale Embolisationen durch gelostes Atherom-
material wurden aufgelistet.

Unter der Einteilung schwere kardiologische Komplikationen verstanden wir einen
akuten Myokardinfarkt, einen Schlaganfall oder den Tod eines Patienten. Leichte
kardiologische Auffélligkeiten stellten das Auftreten einer Angina pectoris oder einer

ST-Hebung im Elektrokardiogramm (EKG) dar.



5. Ergebnisse 33

5. Ergebnisse

5.1 Erhobene Daten

5.1.1Patientendaten

Insgesamt wurden in dem oben genannten Zeitraum 33 Patienten mit einer
direktionalen Koronaratherektomie behandelt.

24 der 33 Patienten waren méinnlich (72,7%) und dementsprechend 9 (27,3%)
weiblich. Das mittlere Durchschnittsalter aller Patienten betrug zum Zeitpunkt der
Intervention 63,8+ 9,4 Jahre. Die Altersverteilung erstreckte sich von 47 bis 81 Jahre.
Eine familidre Belastung konnte bei 10 Patienten (30,3%) festgestellt werden.

Der durchschnittliche BMI der atherektomierten Patienten lag bei 27,1+4,2 kg/m? bei
einer Verteilung von 18,9 bis 40,7 kg/m?.

26 Patienten (78,8%) konnte eine Dyslipoproteindmie zugewiesen werden.

Einen Diabetes mellitus des Typs 1 wies keiner der Patienten auf. Demgegeniiber
waren jedoch 8 Patienten (24,2%) an einem Diabetes mellitus Typ 2 erkrankt. 25
Patienten (75,8%) zeigten keine Zuckerkrankheit.

Von den insgesamt 18 Rauchern (54,5%) fiel 1 (3,0%) in die erste Gruppe mit weniger
als 10 packyears. 8 Patienten (24,2%) gaben zwischen 10-19, 4 Patienten zwischen
20-29, 2 Patienten zwischen 20-29 und 1 Patient 40-50 packyears im Laufe des
Lebens an. Mehr als 50 packyears rauchten 2 Patienten (6,1%). In 10 Féllen (30,3%)
konnte eine Erhohung des CRPs nachgewiesen werden.

Eine Hypertonie im Sinne einer Blutdruckerh6hung >140/90 mmHg wiesen 27 der 33
Patienten (81,8%) auf. Insgesamt war eine Herzinsuffizienz in 24 Féllen (72,7%)
nachweisbar. Dabei fielen 8 Patienten (24,2%) in NYHA 1, 9 Patienten (27,3%) in
NYHA 2 und 7 Patienten (21,2%) in NYHA 3.

In 5 Fallen (15,2%) war eine stabile AP beschrieben worden, die Einteilung war
jedoch retrospektiv nicht mehr moglich. Nach der CCS-Klassifikation bestand in 2
Féllen (6,1%) eine Angina pectoris 1.Grades, in 11 Fillen (33,0%) eine AP 2. Grades,
in 4 Féllen (12,1%) eine AP 3. Grades und in 6 Fillen (18,2%) eine AP 4.Grades, so
dass insgesamt 28 Patienten (84,8%) eine Angina pectoris aufwiesen.

Eine eingeschriankte EF trat bei 4 Patienten (12,1%) auf.
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Einen aktuellen MI erlitten 6 Patienten (18,2%). Ein friiherer MI konnte bei 13
Patienten (39,4%) festgestellt werden. Insgesamt wurde somit bei 19 Patienten
(57,6%) ein Zustand nach Myokardinfarkt beschrieben. Unter einem akuten
Koronarsyndrom litten 5 der 33 Patienten (15,2%). Die aufgelisteten
Beobachtungskriterien sind in den Tabellen 5.1 und 5.2 sichtbar.

absolut relativ
n= 33
mannlich 24 72,7%
Alter (in Jahren) 63,8+9,4 (Range: 47-81)
fam. Belastung 10 30,3%
27,1+
BMI (>25 kg/m?) 4,2 (Range: 18,9-40,7)
Dyslipoproteinami
e 26 78,8%
DM
Typ | 0 0%
Typ Il 8 24,2%
Nikotin
(in packyears) 18 54,5%
<10 1 3,0%
10 bis 19 8 24,2%
20 bis 29 4 12,1%
30 bis 39 2 6,1%
40 bis 50 1 3,0%
>50 2 6,1%
CRP (>5 mg/l) 10 30,3%
CK (>3,25pmol/l) 5 15,2%

Tab.5. 1 Risikofaktoren
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Hypertonie

NYHA

AP (nach CCS)
1

2
3
4

LVEF
normal
eingeschrankt

ACS

MI

absolut
33

27

24

28

14

29

19

relativ

81,8%

72,7%
24,2%
27,3%
21,2%

84,8%
6,1%
42,4%
18,2%
18,2%

87,9%
12,1%
15,2%

57,6%

Tab.5. 2 kardiale Anamnese
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5.1.2Gefdfldaten

Bei den von der Stenose betroffenen und mit der DCA behandelten Gefédllen betraf die
GefdBlverengung bei insgesamt 3 Patienten (9,1%) in grofen Teilen den HS, wobei
davon in 2 Fillen (6,1%) der RIVA und in einem Fall (3,0%) der RCX und der RIVA
mit einbezogen waren. Im RIVA teilten sich die insgesamt dort befindlichen 18
Stenosen (54,5%) auf 15 im proximalen Drittel (45,5%), keine im mittleren und
ebenfalls keine im distalen Drittel auf. 3 Stenosen (9,1%) befanden sich im RIVA am
Abgang des 1. Diagonalastes (D1). Die 7 Stenosen (21,2%) im RCX befanden sich zu
15,2% (absolut 5) im proximalen Anteil, zu 3,0% (absolut 1) im distalen Drittel und zu
3,0% (absolut 1) im Abgangsbereich des Marginalastes (Mg). 4 Verengungen (12,1%)
betrafen die RAD. Davon fielen 2 (6,1%) auf das proximale Drittel, 1 (3,0%) auf das
mittlere Drittel und 1 Stenose befand sich im Ostium der RAD (3,0%). Ebenfalls
konnte 1 Stenose eines aortokoronaren Venenbypasses beobachtet werden (3,0%).
Koronarangiographisch zeigten sich im Patientengut sowohl Ein-, Zwei- als auch
DreigefdBlerkrankungen der Herzkranzgefifle. Bei 14 Patienten (42,4%) fiel eine
EingefaBerkrankung, bei 11 Patienten (33,3%) eine ZweigefaBerkrankung und bei 8
Patienten (24,2%) eine DreigefdBerkrankung auf.

Den Kriterien der AHA/ACC zufolge bestand in einem Fall (3,0%) eine Typ-A
Stenose, in 12 Fillen (36,4%) eine Typ-B1 Stenose und in 7 Fillen (21,2%) eine Typ-
B2 Stenose. Eine Typ-C-Stenose zeigte sich bei 13 Patienten (39,4%).

Eine konzentrische Stenose trat in 69,7% der Félle (absolut 23) auf. Exzentrische
Stenosen zeigten sich bei 30,3 % der Fille (absolut 10).

Eine In-stent-Stenose wurde in keinem Fall (0%) nachgewiesen, das Infarktgefa3 war
in 5 Fillen (15,2%) betroffen. Die durchschnittliche Linge der Stenosen betrug 9,0+
3,6mm mit einem Median von 8mm. Die Léngenverteilung reichte von 2 bis 15 mm.
Den Grad der Stenose teilten wir in 4 Gruppen ein, wobei sich in 4 Fillen (12,1%)
eine Einengung von 70-79%, in 7 Fillen (21,2%) eine Verengung von 80-89% und in
21 Fillen (63,6%) eine Stenose von 90-99% ergab. Eine 100%ige Stenose lag in 1 Fall
(3,0%) vor. Der GefdBdurchmesser (in mm) (Reference diameter, Ref.dia.) konnte mit
einem Mittelwert von 3,2+0,3mm und einer Spannbreite von 2,8 bis 4,0mm angegeben
werden. Diese Daten sind in Tab.5.3. Stenoselolisation und in Tab. 5.4.

Stenosemorphologie ersichtlich.
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absolut relativ
n= 33
Hauptstamm 3 9,1%
RIVA/HS 2 6,1%
RIVA+RCX/HS 1 3,0%
RIVA 18 54,5%
prox.1/3 = RIVA/HS 15 45,5%
mittl. 1/3 0 0,0%
RIVA/D1 3 9,1%
RCX 7 21,2%
prox.1/3 = RCX/HS 5 15,2%
mittl. 1/3 0 0,0%
dist.1/3 1 3,0%
RCX/Mg 1 3,0%
in Stent 0 0,0%
RCA 4 12,1%
prox.1/3 = RCA/HS 2 6,1%
mittl. 1/3 1 3,0%
Ostium 1 3,0%
RCA/RPLS 0 0,0%
ACVB 1 3,0%

Tab.5. 3 Stenoselokalisation
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Morphologie
A
B1
B2
C

konzentrisch

exzentrisch
Instent-Restenose
Infarktgefal

Lange (mm)

Stenosegrad
70-79%
80-89%
90-99%

100%

Ref.dia.

absolut
33

14
11

12

13

23
10

9,0 £3,6

21

3.2+0,3

relativ

42,4%
33,3%
24.2%

3,0%
36,4%
21,2%
39,4%

69,7%
30,3%

0,0%
15,2%
(Range: 2-15)
Median: 8

12,1%
21,2%
63,6%
3,0%
88 +8,7%
(Range: 70-100%)

(Range: 2,8-4,0)

Tab.5. 4 Stenosemorphologie
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5.1.3Prozedurale Daten

Neben den in 32 Féllen verwendeten 8F- und in einem Fall verwendeten 10F-
Kathetern wurden die fiir die DCA notwendigen Flexi-Cut-Gerdte mit einem
Durchmesser von 3.0-3.4 oder 3.5-4.0 mm aufgefiihrt. Bei 27 Patienten (81,8%) wurde
ein Flexi-Cut 3.0-3.4 verwendet; 6 DCAs (18,2%) wurden mit einem Flexi-Cut 3.5-4.0
durchgefiihrt. Die Anzahl der vor der eigentlichen DCA durchgefiihrten
Vordilatationen, um das Flexi-Cut-Gerét in die Stenose einfithren zu konnen, betrug
15,2% aller DCAs (absolut 5). Die Anzahl der entnommenen cuts teilten wir in 5
Gruppen ein. Weniger als 5 cuts konnten nur bei einem Patienten (3,0%) durchgefiihrt
werden. 5-8 cuts wurden in 9 Féllen (27,3%), 9-12 cuts in 15 Féllen (45,5%) und 13-
16 cuts in 5 Féllen (15,2%) entnommen. Mehr als 16 cuts wurden bei 3 Patienten
(9,1%) getdtigt. Im Durchschnitt wurden 10,9+ 4,2 cuts getétigt. In 32 der 33 Fille
wurde eine adjuvante PTCA angeschlossen (97%). In dem einen iibrigen Fall musste
die DCA abgebrochen werden (3,0%).

Ein Stent wurde in 78,1% der Interventionen (absolut in 25 Fillen) anschlieBend in
das behandelte GefdBareal eingebracht. Dabei betrug die Lénge der Stents
durchschnittlich 14,2+ 3,9 mm mit einer Spannbreite von 8-24 mm. Der
durchschnittliche Stentdurchmesser war 3,6+ 0,5 mm mit einem Range von 3,0-
4,5mm. In 4 von den 33 durchgefiihrten DCAs (12,1%) wurde zusitzlich ein
intravaskulérer Ultraschall (IVUS) eingesetzt.

Als begleitende Medikation wurde in allen Féllen eine Heparinisierung durchgefiihrt.
Gp2b/3a-Antagonisten wurden bei 3 Patienten (9,1%) eingesetzt (siche Tab.5.5.

prozedurale Daten).
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Fuhrungskatheter
8F

Flexi-cut
3.0-34
3.5-4.0

Vordilatation

Cuts

adjuvante PTCA

adjuvanter Stent
Lange (mm)
Durchm. (mm)

IVUS gesteuert

GP2b/3a

absolut
33

33

27

10,9+4,2
32
25
14,2+3,9
3,6+0,5

relativ

100%

81,8%
18,2%
15,2%

97,0%

78,1%
(Range:8-24)
(Range:3.0-4.5)

12,1%

9,1%

Tab.5. 5 prozedurale Daten
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5.1.4Komplikationen

Im Verlauf der Durchfiihrung der Primédrintervention, sowie direkt im Anschluss an
die DCA traten in einigen Fillen Komplikationen auf. Mehrmalige, signifikante
Blutdruckabfille verbunden mit dem Auftreten einer Angina pectoris fiihrten in einem
Fall zum Abbruch der Atherektomie.

In 17 Fallen (51,5%) kam es durch das Einbringen des DCA-Gerdtes und die
Entnahme von Atherommaterial zu Dissektionen des Gefédl3es. In 7 der insgesamt 17
Félle, in denen eine Dissektion auftrat, stellte sie sich als Typ A-Dissektion dar
(21,2%). Bei weiteren 7 Patienten entwickelte sich ein Typ B-Dissektion (21,2%) und
in 3 Fillen (9,1%) zeigte sich ein GefidBwandeinriss des Typs C. Eine komplette
Perforation des zu revaskularisierenden GefdBes trat in keinem Fall ein. Durch die
Abtragung des Atherommaterials und einen im Anschluss eingebrachten Stent wurde
in 2 Fillen (6,1%) ein Seitenast einer Koronararterie eingeengt oder verlegt, nicht
jedoch vollstindig verschlossen. Dabei handelte es sich erstens um den Diagonalast
bei einer RIVA-D1-Bifurkationsstenose, zweitens betraf die Verlegung den Ramus
posterolateralis dexter (RPLD) bei einer Intervention einer RCA-Bypass-
Insertionsstenose.

An der Punktionsstelle, die sich zumeist in der rechten Femoralarterie befand, kam es
in 5 Féllen (15,2%) nach dem Eingriff zur Ausbildung eines Hdmatoms, wobei sich
dieses bei 4 Patienten (12,1%) als Minor- und bei 1 Patienten (3,0%) als Major-
Hamatom manifestierte.

Zu akuten GefdBverschliissen oder distalen Embolisationen durch geldstes
Atherommaterial kam es in keinem der 33 Interventionen. Auch schwere
kardiologische Komplikationen ereigneten sich widhrend der DCA nicht. Leichte
kardiologische Auffilligkeiten zeigten sich in 4 Féllen (3 AP und 1 ST-Hebung)
(12,1%) (sieche Tab.5.6. Komplikationen).
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Dissektion
A
B
C

Perforation
Hamatom

Maijor

Minor
Seitenaststenosierung
durch DCA bzw. Stent

akuter Gefallverschluss

distale Embolisation

kardiolog.Komplikation
AP
ST-Erhéhung
Tod, AMI, Stroke

absolut
33
32
17
7
0
5
1
4
2
0
3
1
0

relativ

97,0%

51,5%
21,2%
21,2%
9,1%

0,0%
15,2%
3,0%
12,1%

6,1%

0,0%

0,0%

0,0%
0,0%
0,0%
0,0%

Tab. 5.6 Komplikationen
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5.2 Klinisches Langzeitergebnis

Eine erneute angiographische Kontrolle der Herzkranzgefédf3e sollte bei jedem Patienten
nach 6 Monaten erfolgen. Von den urspriinglich 33 Patienten und davon 32 erfolgreich
verlaufenden DCAs stellten sich 24 Patienten (75,0%) erneut zur Koronarangiographie
vor. Davon kamen 14 (42,4%) nach einem Zeitraum von 6 Monaten nach der
Primérintervention zur Kontrolluntersuchung. 4 von ihnen (12,1%) klagten zu diesem
Zeitpunkt liber Angina pectoris-Beschwerden, wovon 1 Patient zusitzlich eine Synkope
erlitten hatte. 1 Patient (3,0%) stellte sich mit Belastungsdyspnoe vor. 6 Patienten
wurden erst nach mehr als 7 Monaten erneut koronarangiographiert. Von ihnen klagten
2 (6,1%) tliber Angina pectoris und 1 (3,0%) zusitzlich iiber Belastungsdyspnoe. 4 der
insgesamt 33 Patienten stellten sich vor dem Ablauf der 6 Monate erneut vor. Bei 2 von
thnen waren kardiale Beschwerden die Ursache. Je einer klagte liber Angina pectoris
oder iiber Belastungsdyspnoe. Diese beiden Patienten stellen die unter MACE
charakterisierte Gruppe dar (6,3%).

7 der urspriinglich 32 Patienten, bei denen die DCA erfolgreich durchgefiihrt wurde,
stellten sich nicht zu einer koronarangiographischen Kontrolle vor. Zur Evaluierung des
Langzeitergebnisses dieser Patienten suchten wir telefonischen Kontakt auf und konnten
so das Auftreten von Angina pectoris oder anderen kardiovaskuldren Ereignissen wie
MI oder akutem Herztod anamnestizieren. Keiner berichtete iber kardiale Beschwerden,
die seit der DCA eingetretenen waren. Ein Patient konnte nicht mehr erreicht werden.
Seine kardiale Geschichte bleibt unklar. 1 Kontrollkoronarangiographie wurde wegen
Aggravierug einer bestehenden Niereninsuffizienz nach Kontrastmittelgabe wéhrend
einer vorangehenden Koronarangiographie nicht durchgefiihrt. Die anstelle stattdessen
angewandte Stressechographie zeigte keine belastungsabhédngige Ischdmie, so dass auf
ein gutes Langzeitergebnis geschlossen wurde.

Insgesamt zeigte sich bei Aufnahme zur Kontrollangiographie bei 6 Patienten (18,2%)
das Beschwerdebild der Angina pectoris. Ein Patient wurde wegen kardialer
Beschwerden vorzeitig wiederbehandelt.

Die klinische TLR, bestehend aus allen 7 erneut aufgetreten kardialen Beschwerden
bezogen auf alle 32 DCAs, betrigt 21,9%.

Die angiographische TLR, die sich aus den 3 Fillen bei der Re-Coro erneut sanierten

Gefallen geteilt durch die 24 durchgefiihrten Re-Coros ergibt, summiert sich auf 12,5%.



Diameter Stenose

24,0 £ 29,9 %
(Range: 0-100%)

Tab.5. 7 Re-Coro-Ergebnisse
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absolut relativ
n= 32
durchgefiihrte Re-Coro 24 75,0%
MACE 2 6,3%
Re-Stenoselange (in mm) 6,0+ 6,7
0 9 28,1%
1-5 4 12,5%
6-10 4 12,5%
11-15 2 6,3%
16-20 3 9,4%
Nicht beurteilbar 2 6,3%
Re-Stenosegrad
0% 9 28,1%
24,0 £29,9%
(Range: 0-100%)
Exzentrisch 1 3,1%
Konzentrisch 14 43,8%
TIMI
0 1 3,1%
3 23 71,9%
erneute Sanierung / TLR
ja 3 9,4%
nein 21 65,6%
TLR
angiographisch 12,5%
klinisch 7 21,9%
Binare Stenose
Stenosegrad =50 % 6 18,8%
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5.3 Angiographisches Langzeitergebnis

Die Revaskularisationsrate der mit der DCA behandelten Gefaf3e nach 6 Monaten stellte
das primére Beobachtungsziel dar. Der Stenosegrad der atheromatds verdnderten Getfal3e
lag vor der Intervention bei durchschnittlich 88,4+ 8,7 % bei einer Spannbreite von 70-
100% Stenosierung. Nach der Entnahme von im Durchschnitt 11,2 cuts reduzierte sich
der mittlere Stenosierungsgrad auf 13,2+ 10,6 %. Dabei sank der range auf 0-40%. Als
Ergebnis der sich an alle 32 erfolgreich durchgefiihrten DCAs anschlieBenden
Perkutanen Tansluminalen Coronarangioplastien (PTCA) zeigte sich in 7 Féllen (21,2%)
eine vollkommene Wiedererdffnung des GefiBBdiameters (Reststenose 0%). In den
tibrigen 25 Fillen wurde im Anschluss an die DCA und die PTCA ein Stent in die
Koronararterie eingesetzt. Dieser zog in allen Fillen eine 0%ige Reststenose nach sich.
Das angiographische Langzeitergebnis nach 6 Monaten zeigte einen durchschnittlichen

Stenosegrad von 25,6+ 29,7% bei einer Spannbreite von 0-100%.

Diameter Stenose

T

40,0 +—
0,0

Stenosegrad in %

pré cut post cut post PTCA  post Stent Re-Coro

Abb.5. 1 Diameter Stenose

Insgesamt wurde bei den 24 durchgefiihrten Kontrollkoronarangiographien in 62,5%
(absolut 15 Fillen) eine erneute Stenosierung gefunden. In 9 Fillen (37,5%) zeigte sich
keine Rezidivstenose in dem atherektomierten Gefdl. Im Einzelnen stellte sich bei 8
Patienten (33,3%) eine Re-Stenosierung von 5-25% dar. 3 Patienten (12,5%) kamen mit
einer Stenose wieder, die 26-50% des GefaBlumens betraf. Bei jeweils 2 Patienten

(8,3%) wurde eine 51-75 bzw. 76-100%ige Rezidivverengung nachgewiesen. Im
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Durchschnitt zeigte sich somit eine Rezidivstenose von 24,0+ 29,9%. Die
durchschnittliche Lange der Rezidivstenosen betrug 6,0+ 6,7 mm, wobei 2
Stenoseldngen nicht beurteilt werden konnten. 14 Stenosen stellten sich konzentrisch

dar, 1 exzentrisch (siehe Tab.5.8.Ergebnisse).

absolut relativ
n= 33
Dissektion 17 51,5%
A 7 21,2%
B 7 21,2%
C 3 9,1%
Stenose (in %)
Pra 88+ 8,7 Range:70-100%
Post cut 13,2+ 10,6 Range:0-40%
Post alleiniger PTCA 0
Post Stent+PTCA 0
Re-Coro 24,0 £ 29,9 Range:0-100%

Tab.5. 8 Ergebnisse
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5.4 Primire Endpunkte

Aus diesen Daten ergibt sich eine klinische target lesion revascularisation von 21,9%,
die aus dem Quotienten der insgesamt 7 aufgetretenen Angina pectoris-Fille geteilt
durch die Anzahl der erfolgreich durchgefiihrten DCAs von 32 errechnet wird. Die
angiographische target lesion revascularisation betrdgt 12,5%. Diese stammt aus der
Anzahl der erneut durchgefiihrten Re-PTCAs von 3 geteilt durch die Anzahl aller
angiographisch kontrollierten Gefdf3e von 24.

Bei der angiographischen Kontrolle der sich vorstellenden 24 Patienten zeigte sich in 6
Féllen eine Stenose, die zu einer >50%igen Einengung der Koronarien fiihrte. Daraus
errechnet sich eine bindre Stenose von 25,0%. Der mittlere Durchmesser und damit die
Diameter Stenose betrug 24,0+ 29,9% bei einer Spannbreite von 0-100% (siehe Tab.5.9.
primire Endpunkte)

klinische TLR 21,9%
angiographische TLR 12,5%
Binédre Stenose 25,0%
Diameter Stenose 24,0+ 29,.9mm
Range (0-100%)

Tab.5. 9 primére Endpunkte
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5.5 Sekundire Endpunkte

Ein prozeduraler Erfolg, der als Einbringen des Flexi-Cut-Gerdtes und der Entnahme
von mindestens 3 cuts definiert wurde, konnte in 32 der 33 Fille (97,0%) erreicht
werden. In dem einen Fall, bei dem es sich um eine proximale LAD-Stenose handelte,
musste die Intervention beim Positionieren des Atherektomiemessers wegen mehrfacher
signifikanter Blutdruckabfdlle sowie konsekutiv auftretender Angina pectoris
abgebrochen werden. In diesem Fall wurde ein Stent implantiert.

Klinisch konnten alle Patienten nach der Intervention beschwerdefrei in die Hauslichkeit
entlassen werden.

Die als MACE bezeichneten Komplikationen fiihrten in nur einem Fall in Form einer
erneut aufgetretenen Angina pectoris zu einer Wiedervorstellung vor Ablauf der 6
Monate.

Die Komplikationen wihrend der Intervention stellten sich in insgesamt 17

GefaBdissektionen, 1 Major- und 4 Minor- Himatome an der Punktionsstelle und 2

Seitenastverlegungen dar (siche Tab.5.10. sekundére Endpunkte).
prozeduraler Erfolg 97,0%
MACE 3,0%
Prozedurale Komplikationen 72,7%

Tab.5. 10 sekundire Endpunkte
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6. Diskussion

Seit der Entwicklung der perkutanen transluminalen Koronarangioplastie im Jahre 1976 durch
Griinzig ist die Technik durch viele Methoden verbessert, der prozedurale Erfolg gesteigert und die
Komplikationsrate gesenkt worden.

GRUNZIG et al.” stellten 1979 eine bei 32 von 50 Patienten erfolgreich durchgefiihrte PTCA vor,
bei der es ihnen gelang, den Stenosegrad der Koronararterien von durchschnittlich 84% auf 34% zu
senken. Bei 29 Patienten besserte sich die kardiale Funktion wéhrend der Folgeuntersuchungen.
Damals postulierte Griinzig, dass die PTCA sich am besten fiir koronare EingefdBerkrankungen
eignen wiirde. Nach seiner Meinung hétten nur etwa 10-15% der Kandidaten einer Bypass-
Operation geeignete Lésionen fiir eine PTCA.

Im Jahre 1990 wurde die Direktionale Coronaratherektomie (DCA) als eine neue perkutane
Revaskularisationsmoglichkeit eingefiihrt.

1993 beschriecben WHITLOW und FRANCO'', dass die DCA bei den die proximalen oder
mittleren GefdBabschnitt betreffenden, nicht-kalzifizierenden Stenosen in einem langen (>2,5mm)
Koronarsegment die geringsten Residualstenosen ergeben. Aus bis dahin nicht randomisierten
Erfahrungen, wurden ostiale Koronarldsionen, Bifurkationsstenosen, Stenosen des proximalen
LADs, diskrete Vena-saphena-Stenosen, komplexe oder thrombenenthaltende Stenosen,
ausgepragte exzentrische Stenosen oder Stenosen, bei denen die PTCA aufgrund von elastic recoil,
sich wiederholenden Thrombosen oder limitierenden Dissektionen gescheitert war, als Indikationen
der DCA dargestellt.

Ebenfalls im Jahr 1993 erschien die CAVEAT-Studie” (Coronary Angioplasty versus Excisional
Atherectomy Trial), die einen Vergleich zwischen der DCA und der Ballonangioplastie aufstellte.
Aus ihr ging hervor, dass die DCA einen groBBeren GefaBdurchmessergewinn, jedoch eine geringere
Reduktion der Restenoserate hauptsichlich in der proximalen LAD erreichen konnte als die PTCA.
Daneben zeigten sich jedoch eine hohere Friihkomplikationsrate und kein klinischer Vorteil nach 6
Monaten. Das 1 -Jahres follow up der CAVEAT-Studie belegte fiir die DCA ein statistisch
signifikant erhohtes Vorkommen von Todesféllen, insbesondere durch Myokardinfarkt™.

Die 1998 publizierte BOAT-Studie’* kam zu einem #hnlichen Ergebnis. Sie stellte fest, dass die
DCA im Vergleich zur PTCA einen hoheren Kurzzeiterfolg, niedrigere Residualstenosen und
geringere angiographische Restenosen aufweisen konnte, ohne jedoch eine statistisch relevante

Reduktion von klinischen Langzeitereignissen erreichen zu konnen.
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Durch die Direktionale Coronaratherektomie konnte in Greifswald in 97,0% ein prozeduraler
Erfolg verzeichnet werden. Der primér angiographische Erfolg, als postprozedurale
Residualstenose <50% mit >20% Stenosereduktion definiert, konnte in allen Fillen (100%),
in denen die DCA durchgefiihrt werden konnte, erreicht werden. Eine Residualstenose < 20%
konnte in 28 Fillen (84,8%) erreicht werden. Zu einer vollstindigen Wiederer6ffnung des
betroffenen Gefidlles allein durch die DCA (0%ige Reststenose) konnten 9 Interventionen
(27,3%) fiihren. In 100% wurde eine Residualstenose von <40% erzielt. Im Vergleich dazu
stehen die Ergebnisse von HINOHARA et al. (1991)” mit einem priméren angiographischen
Erfolg von 89,5%, von RAMSDALE et al. (1994)" mit 94%, von WAKSMAN et al. (1997)”
mit 87,8% und von KISS et al. (2001)” mit ebenfalls 100%. Die primire angiographische
Erfolgsrate betrug zwischen 89% laut CAVEAT™- und 99% laut BOAT-Studie®. Letzteres
galt fiir eine Residualstenose von 15%. Daraus geht hervor, dass der Primérerfolg der DCA in
nahezu allen Studien zwischen 89% und 100% lag.

In den Greifswalder Ergebnissen konnte die Stenoserate von durchschnittlich 88,4+ 8,7% vor
der Atheromentnahme auf im Mittel 13,2+ 10,6% reduziert werden. Vergleichend dazu ist
eine Stenosereduktion von 92% auf 17% bei HOFLING et al. (1991)® und von 75,9+ 13,3%
auf 14,5+ 22,1% bei HINOHARA et al. (1991)* zu sehen. Durch die DCA kann der
Stenosegrad um nahezu 70% vermindert werden. Trotz hoheren Ausgangswertes in
Greifswald von 88 % verglichen mit 76% bei HINOHARA® konnte eine dhnlich starke
Reduktion der Stenose auf 13% erreicht werden. Der hohere Ausgangswert bei HOFLING™
lieB eine solch niedrige Residualstenose nicht zu. Dieses bessere Ergebnis in Greifswald kann
unter anderem auf die zeitliche Distanz der Studien und die damit verbundene
Weiterentwicklung der Technik bzw. der Begleitumstinde, wie die Materialverbesserung,
zuriickgehen.

Nach Durchfiihrung einer adjuvanten PTCA bei allen 32 Patienten und Einsatz eines Stents
bei 25 Patienten konnten alle Stenosen beseitigt werden. 100% der Gefdlle hatten im
Anschluss an die Intervention ein Reststenosegrad von 0%.

Bei dem einen nicht erreichten prozeduralen Erfolg bei den Greifswalder Atherektomien lag
eine proximale 80%ige RIVA-Stenose vor, die sich unmittelbar hinter dem Stammabgang
befand. Der Abbruch erfolgte wegen wiederholt aufgetretener Blutdruckabfille und Angina
pectoris-Beschwerden. Als Risikofaktoren der KHK bestanden bei diesem 71-jdhrigen
Patienten ein leicht erhohter BMI, ein Dyslipoproteindmie, ein Nikotinabusus, eine

Hypertonie, eine Herzinsuffizienz vom Typ NYHA 2, eine stabile Angina pectoris (Typ 2)
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und eine deutliche Erhohung des Entziindungsparameters CRP. Somit ist das Scheitern der
DCA in diesem Fall nicht unbedingt auf den Prozess oder die Durchfiihrung der Intervention
zuriickzufiihren, sondern vielmehr durch die vielen Nebendiagnosen des betreffenden
Patienten erklérbar.

Sonstige Komplikationen bei oder nach der Intervention traten in 24 Féllen (72,7%) auf.
Diese verteilten sich auf 17 Dissektionen der Gefdlwand, 5 entstandene Hdmatome an den
Punktionsstellen, von denen nur 1 transfusionsbediirftig war, und 2 Seitenastverlegungen
durch einen adjuvant eingebrachten Stent bzw. eine distal des Stents hervorgerufene
Dissektion. Schwerwiegendere Komplikationen wie Tod, Myokardinfarkt oder
Notfallindikationen zur Aortocoronaren-Bypass-Operation traten wihrend der Intervention
oder auch wihrend des anschlieBenden Krankenhausaufenthaltes nicht auf. Aus KISS et al.
(2001)* geht eine Komplikationsrate von 6,0% hervor, die sich zwar aus nur zwei
leichtgradigen, aber auch einem schwerwiegenden Zwischenfall (Tod innerhalb von 24
Stunden) zusammensetzt. Auch WAKSMAN et al.* berichteten iiber das Auftreten von
Todsfillen in 0,6%, sowie einem STEMI in 1,5% der Fille. In 2,8% der Fille musste
notfallmiBig ein Coronararterieller Bypass angelegt werden. HINOHARA et al.*” gaben 1990
in ihrer Studie als Komplikationen in 4,5% der Fille GefaBverschliisse, in 2,3%
GefiaBperforationen und in 2,3% katheterinduzierte Dissektionen an. In 9,4% der Félle war
eine anschlieBende Bypass-Operation von Noten. Die im Vergleich zu den anderen Studien
doch sehr hoch erscheinende Greifswalder Komplikationsrate ldsst sich einerseits dadurch
begriinden, dass wir die Dissektionen in den atherektomierten Gefdflen, die nicht in allen
anderen Berichten erwdhnt wurden, ebenfalls als Komplikation werteten. Andererseits kann
die Ausbildung eines Himatoms am Oberschenkel oder an der Punktionsstelle, die sich in der
Leiste befand, neben dem durch die Intervention hervorgerufenen Gefdlschaden auch andere
Ursachen haben. Dazu zéhlen unter anderem eine nicht optimal eingestellte Blutgerinnung
oder auch eine im Anschluss an die Punktion ungeniigend durchgefiihrte Blutstillung. Auch
allgemeine Risikofaktoren des Patienten wie z.B. ein Hypertonus, ein Diabetes mellitus oder
auch artherosklerotische Verdnderungen in der punktierten Arterie kdnnen urséchlich fiir ein
weiteres Einbluten im Sinne eines Hdmatoms sein. Keiner der betreffenden Patienten wies
jedoch einen Diabetes mellitus auf. In 4 der 5 Félle war ein Hypertonus feststellbar. Dieser
kann jedoch nicht als ausschlieBlich urséchlich fiir das Auftreten des Hidmatoms angesehen
werden, da sich bei vielen anderen Hypertonikern kein Blutergu3 entwickelte. Einen ebenfalls

hohen Einfluss konnten die Grofen der verwendeten Katheter haben. Bei den in Greifswald
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aufgetretenen Himatomen wurden jeweils 8F-Fiihrungskatheter und Flexi-cuts der Grof3e 3.0-
3.4mm verwendet. Diese stellten im Vergleich zu den anderen Interventionen keinen
GroBenunterschied dar und konnen so nicht als Ursache des Entstehens der Einblutung
angesehen werden. Schwerwiegende Komplikationen traten im Anschluss an die DCA nicht
auf. Demgegeniiber zeigten sich in vergleichbaren Studien wesentlich hohere
Komplikationsraten in Bezug auf einen postinterventionellen Myokardinfarkt, einen
nachfolgend notwendigen operativen Eingriff oder den Tod eines Patienten. Wie auch bei der
Bewertung des prozeduralen Erfolgs und des gesamten Ergebnisses, so ist auch bei der
Beurteilung der Komplikationsrate die Erfahrung des durchfiihrenden Arztes von
entscheidender Bedeutung. In Greifswald, einem in Vergleich zu anderen Zentren high-
volume-Zentrum, wurden alle Atherektomien nur von einem mit der DCA sehr erfahrenen
Arzt und nicht von mehreren teilweise unerfahrenen Arzten durchgefiihrt. Somit kénnen
einerseits die Ergebnisse der DCAs untereinander besser verglichen werden, weil der Erfolg
einer Intervention in Bezug auf den Untersucher nicht von unterschiedlichen Parametern
beeinflusst wird. Andererseits miissen nicht die Lernkurven verschiedener Durchfiihrer in die
Interpretation der Ergebnisse miteinbezogen werden. Die Erfahrung des behandelnden Arztes
spielt eine groBe Rolle bei der Effektivitét der Durchfiihrung.

Die Rezidivstenoserate wurde in Greifswald durch eine erneute Koronarangiographie nach
durchschnittlich 211 Tagen bewertet. Von den urspriinglich 32 atherektomierten Patienten
erschienen 24 zu der Kontrolluntersuchung. Die iibrigen 6 Patienten berichteten iiber
kardiales Wohlbefinden seit der Primérintervention. Keiner von diesen musste beziiglich des
atherektomierten GefdBles reinterveniert werden oder verstarb. Bei einem Patienten wurde
eine Stressechokardiographie mit der Bewertung als gutes Langzeitergebnis durchgefiihrt. Ein
Patient konnte wegen Wohnortwechsels nicht mehr erreicht werden. Der Restenosegrad
(Diameter Stenose) bei unserem Patientenkollektiv betrug 25,6+ 29,7 % bei einer Streuung
von 0-100%. Den relativen Anteil der Rezidivstenosen, die eine grofer oder gleich 50%ige
Lumeneinengung mit sich brachten, definierten wir als bindre Stenose. In der Greifswalder
Untersuchung betraf die bindre Stenose 25,0% (absolut 6) der Patienten. KISS et al.* wiesen
2001 eine bindre Stenoserate von 29% auf. Im Vergleich dazu stellten BAIM et al.* 1993 eine
Restenoserate von 42% 6 Monate nach der DCA dar. FISHMAN et al.”® zeigten 1992 bei
einer nach 6 Monaten durchgefiihrten Kontrolluntersuchung eine Restenosierungsrate von
32%. Insgesamt wird daraus die vergleichsweise recht niedrige Rezidivstenosierung in dem

Greifswalder Patientenkollektiv deutlich. Einerseits ist zu erkennen, dass die Ergebnisse umso
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besser werden, je weiter die Technik, sowie die Methodik voranschreitet. Andererseits ist der
Unterschied mit 25,0% in Greifswald zu 29% in Wien (KISS)’' nicht signifikant. In beiden
Féllen wurden alle zur Indikation der DCA gehdrenden Gefdle mit in die Datenanalyse
eingeschlossen, so dass nicht nur ein Gefal3 betrachtet wurde.

In 3 der 24 Kontrollangiographien musste eine erneute Intervention durchgefiihrt werden.
Daraus ergibt sich eine angiographische target lesion revascularisation von 12,5%.
Vergleichsweise betrug diese bei KISS et al.”> 90,9% und 22,6% bei WAKSMAN et al.”.
ELLIOTT et al.** gaben als 1-Jahres-follow-up der CAVEAT-Studie ein TLR von 24,4% an.
Auch die Anzahl der notwendigen, erneuten Kathetereingriffe liegt in Greifswald deutlich
unter der anderer Studien. Bei den drei erneut durchgefiihrten Interventionen handelte es sich
in 2 Féllen um eine In-Stent-Rezidivstenose. Der dritte Patient mit einer Rezidivstenose zeigte
in der Koronarangiographie schon zum Zeitpunkt der Durchfiihrung der DCA eine In-stent-
Rezidivstenose einer vormals ohne DCA behandelten Lésion an einem anderen Gefdfl. Somit
kann bei ihm eine starke individuelle Veranlagung zur Restenosierung angenommen werden.
1 Patient von ihnen stellte sich schon innerhalb der ersten 6 Monate mit kardialen
Beschwerden erneut vor, die anderen beiden wurden nach einer Zeit von 6 und 11 Monaten
kontrolliert. Bei beiden bestanden keine Angina-pectoris-Beschwerden. Alle drei Patienten
lassen ein recht hohes Risikoprofil fiir die Entstehung der Atherosklerose erkennen; eine
Ubereinstimmung im Auftreten einzelner Risikofaktoren bei allen drei Patienten ist jedoch
nicht auszumachen. Die Primérldsionen befanden sich jeweils in einem Fall im proximalen
RIVA, im proximalen RCX und in der proximalen RCA. Die RIVA-Stenose wies eine
Mitbeteiligung des Hauptstammes auf, die RCX-Stenose zeigte einen sehr langstreckigen
Verlauf und die RCA-Stenose befand sich in einem Gefaknick mit Verdacht auf eine
aufgebrochene Plaque mit Thrombuslast.

Nur zwei Patienten stellten sich in Greifswald wegen erneut aufgetretener Angina pectoris-
Symptomatik innerhalb der ersten 6 Monate nach der Intervention vor. Bei allen {ibrigen
Patienten  bestand  aufgrund fehlender = Symptomatik  keine  Indikation  zur
Kontrollkoronarangiographie. In beiden Fillen handelte es sich bei der Priméirstenose um eine
Lésion im proximalen RIVA, die jeweils mit der DCA und einem adjuvanten Stent versorgt
wurden. Einer von beiden Patienten musste wegen einer In-Stent-Rezidivstenose erneut
behandelt werden. Bei dem anderen Patienten stellte sich in der Koronarangiographie eine
weiter distal des urspriinglichen Interventionsareals, nach Abgabe des Septalastes, gelegene

Stenosierung dar. Aufgrund dessen konnten die Angina-pectoris-Beschwerden dieses
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Patienten nicht auf eine Restenosierung im Bereich der vormals durchgefiihrten DCA
zuriickgefiihrt werden, sondern begriindeten sich in der de novo Stenose im distaleren RIVA.
Das Langzeitergebnis im proximalen RIVA stellte sich als gut heraus. Somit wurde nur ein
Patient mit kardialen Beschwerden innerhalb von 6 Monaten aufgrund einer Restenosierung
im behandelten GefédBareal vorstellig. Die MACE betrdgt demzufolge 3,0%.

Verglichen mit FISHMAN et al.” zeigten sich eine 2%ige Mortalititsrate und eine Inzidenz
anderer Ereignisse von 26%, die er als Myokardinfarkt oder wiederholte Revaskularisation
definierte. Diese Ergebnisse wurden jedoch nach einem Zeitraum von 1 Jahr nach der
Primérintervention erhoben und sind somit nur teilweise mit unseren Ergebnissen
vergleichbar. ELLIOTT et al.”® beobachteten 1995 das 1-Jahres-Langzeitergebnis der
CAVEAT-Studie. Dabei zeigte sich, dass 2,2% der Patienten nach 1 Jahr verstorben waren,
8,9% einen Myokardinfarkt erlitten, 1% einen Schlaganfall bekommen hatten und 50% der
Patienten innerhalb des einen Jahres erneut im Krankenhaus vorstellig wurden.

Insgesamt zeigt sich also, dass mit der DCA durchaus sehr gute Kurzzeitergebnisse zu
erreichen sind, was sich auch schon in den grofen Studien wie CAVEAT®” und BOAT®
darstellte. Im Gegensatz dazu konnen wir jedoch anhand unserer Ergebnisse konstatieren,
dass auch die Komplikationsrate nach einer DCA ein durchaus akzeptables Ma3 annehmen
kann. Auch in Bezug auf die Langzeitergebnisse stellt die DCA eine sichere und effektive

Methode zur Revaskularisierung von Koronargefia3en dar.

6.1. Behandlung von Bifurkationsstenosen
Die von LEWIS et al.”” 1995 publizierte Studie betrachtete die Effektivitit der DCA und
der PTCA im Vergleich zwischen Bifurkations- und Nicht-Bifurkationsldsionen in
Bezug auf die CAVEAT-Studie. Das Studiendesign bezog sich auf bisher
verdffentlichte Daten, aus denen hervorging, dass Bifurkationsldsionen mit einem
geringeren Erfolg bei perkutaner Revaskularisation einhergehen. Dabei zeigte sich, dass
Bifurkationslisionen eine erhdhte angiographische Komplexitit darstellen und dass das
interventionelle Ergebnis mit einem geringeren prozeduralen Erfolg assoziiert ist als bei
Nicht-Bifurkationsldsionen. Im Vergleich der DCA mit der PTCA ergab sich jedoch
eine hohere prozedurale Erfolgsrate und eine niedrigere Restenoserate fiir die DCA bei
Bifurkationsldsionen bei gleichzeitig vermehrtem Auftreten von akuten Komplikationen.

Auch GAMBHIR et al.'” untersuchten 1995 den Erfolg der DCA an Bifurkations-
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lasionen. Sie konnten in allen behandelten GefiBen einen prozeduralen Erfolg
verzeichnen und die Stenoserate im Hauptgefall von 93+ 7,5% auf 6+ 8,6% und von 83+
9,2% auf 13+ 9% im Seitenast senken. Dabei beobachteten sie keine schwerwiegenden
Komplikationen und nur in 7 Féllen das Auftreten geringerer Komplikationen wie
Dissektionen, Thrombusmigration oder distale Seitenastverlegungen. Zusammenfassend
kamen sie zu der Aussage, dass die DCA als sicheres und erfolgreiches Verfahren
angesehen werden kann, um komplexe Bifurkationsstenosen ohne schwerwiegende
Komplikationen zu behandeln.

Die Greifswalder Lésionen betrafen in 22 Fillen einen proximalen Abschnitt eines
GefiaBes oder sogar die Bifurkation des Hauptstammes mit dem RIVA oder RCX bzw.
in 2 Féllen die proximale RCA und in 1 Fall das RCA-Ostium. Weitere 4 Indikationen
zur DCA stellten Bifurkationen des RIVA mit dem Diagonalast bzw. des RCX mit dem
Marginalast dar. Insgesamt ist davon auszugehen, dass sich 29 der 32 behandelten
Stenosen (90,6%) an der Aufteilungsstelle zweier Gefdlle befanden und somit eine
Bifurkation betrafen. Aufgrund der nur geringen Zahl der Fille, die sich im mittleren
oder distalen GefdaBabschnitt befanden, konnen die oben aufgefiihrten Resultate in
Greifswald mit den Ergebnisse der Anwendung der DCA an Bifurkationldsionen
verglichen werden. Durch unsere Ergebnisse konnen die hohen prozeduralen
Erfolgsraten in den Studien von LEWIS' und GAMBHIR'* bestitigt werden. Auch die
niedrige Rate an schwerwiegenden Komplikationen in dem Greifswalder
Lasionskollektiv unterstiitzt die Aussage von GAMBHIR'®. Zusitzlich zu den in den
durchgefiihrten Studien erwdhnten Parametern haben wir das Langzeitergebnis nach 6
Monaten beobachtet und konnten eine geringe bindre Stenoserate von 25% feststellen.
Diese kann sogar mit den Stenoseraten von Nicht-Bifurkationsstenosen verglichen
werden. Die angiographische target lesion revascularisation betrug alleine fiir die
Bifurkationsstenosen nur 13,0% und liegt somit ebenfalls noch im unteren Bereich

vergleichbarer Nicht-Bifurkationsstenosen.
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6.2. Einsatz von Stents

Neben der PTCA und der DCA hat der Einsatz von Stents bei koronaren Interventionen
einen grof3en Erfolg.

In Greifswald wurde in 25 von 32 Fillen (78,1%) im Anschluss an die DCA ein Stent
implantiert. Die Bifurkation HS/RIVA bzw. der proximale RIVA wurde in 81,3% der
behandelten Fille gestentet. 66,7% der HS/RCX- bzw. proximalen RCX-Stenosen
wurden mit einem Stent versehen. Dem proximalen RCA wurde in allen Féllen ein Stent
implantiert und mittlere oder distale GefdBabschnitte erhielten in 66,7% eine weitere
Stentbehandlung. Die Bifurkationen mit dem D1- oder Mg-Ast wurden in 75% mit
einem Stent behandelt. Aus diesen Daten ergab sich kein eindeutiger Hinweis darauf,
dass die DCA an bestimmten Stenoselokalisationen nur unzureichende Ergebnisse
erreichen konnte. Die relativ gleichmidflige Verteilung der notwendigen
Stentimplantationen auf die einzelnen GefdBabschnitte zeigte eine Unabhéngigkeit des
DCA-Ergebnisses in Bezug auf die Lokalisation der Stenose.

Auch der Einsatz von Stents an Bifurkationslédsionen wurde mehrfach untersucht. Die
Studie von KARVOUNI et al.'™ im Jahr 2001 verglich den Kurz- und Langzeiterfolg
beim Einsatz von Stents in Kombination mit der DCA mit der alleinigen Verwendung
von Stents bei Bifurkationsldsionen. Dabei zeigte sich ein prozeduraler Erfolg von
87,1% in der kombinierten DCA-Stent-Gruppe gegeniiber 100% in der Stent-Gruppe.
Komplikationen traten nur in der DCA-Gruppe auf. Die postprozeduralen
GefdBdurchmesser waren bei adjuvanter DCA jedoch signifikant groBer und die
Diameter Stenose im Hauptgefdll signifikant niedriger als bei der ausschlieBlichen
Verwendung von Stents. Auch die Restenoserate, die follow up MACE und die TLR
wiesen erheblich geringere Werte fiir die DCA-Stent-Gruppe auf, so dass insgesamt mit
der Kombination von Stent und DCA im Vergleich zum alleinigen Stenteinsatz ein
besserer Erfolg im HauptgefiB erzielt werden konnte. Ahnliche Ergebnisse zeigten auch
AIROLDI et al.'™ 2003, die ebenfalls einen Vergleich zwischen der Verwendung von
Stent mit DCA und dem alleinigen Stenting aufstellten. Ihre Zielldsionen befanden sich
im Ostium der LAD.

Nach MELIKIAN et al.'® (2003) ist mit der ,,Kissing-Stent“-Technik ein technischer
Erfolg von iiber 90% zu erreichen. Die klinischen Ergebnisse waren unterschiedlich,
jedoch hatten konventionelle Stents im Vergleich eine hohere Restenoserate von 30%.

Sie berichteten aus mehreren Studien, dass es keinen zusétzlichen Vorteil fiir den
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Routineeinsatz eines Stents in dem Haupt- und dem Seitenast gébe.

Auch eine Stentdeformierung im Laufe der Zeit verbunden mit einer nur schwer
durchzufithrenden Wiederer6ffnung stellen Nachteile einer Stentbehandlung dar. Diese
Verformung des Stents beschrieben auch LEFEVRE et al'” 2001 in ihrer Studie {iber
das Stentverhalten bei Bifurkationsldsionen. Sie kamen zu dem Ergebnis, dass beide
Arme einer Bifurkation mit einem Stent in kissing-balloon-Technik versorgt werden
miissten. Durch diese Technik konnte in 98% ein angiographischer Erfolg erzielt
werden. Die friilhe MACE-Rate betrug 5% und die TLR konnte mit 13% nach 7
Monaten festgelegt werden. Neben den reinen Ergebnissen gaben LEFEVRE et al.'® an,
dass eine einfachere Handhabung in Zukunft noch entwicklungsbediirftig sei und

verwiesen auf die Einfithrung der drug-eluting stents.

6.3. Einsatz von Drug eluting stents
Seit der Entwicklung der drug eluting stents wurden immer mehr Studien publiziert, die
sich mit dem Einsatz dieser Kombination aus mechanischer Gefédlstiitze und
medikamentdsen Einfluss auf das Atherom befassten. Im Vergleich zu unbeschichteten
Stents konnte laut ERBEL et al.'” (2002) die Restenoserate nach Implantation eines
DES auf unter 10% gesenkt werden. Laut GRUBE et al.''® (2002) betrug die
Restenoserate in der SCORE-Studie, die sich mit dem Paclitaxel-beschichteten Stent
beschiftigte, nach 6 Monaten 6,4% mit einer bemerkenswerten Abnahme der intimalen
Proliferation im Vergleich zu 36,9% Restenoserate in der Kontrollgruppe. Dabei musste
jedoch eine MACE-Rate nach 30 Tagen von 10,2% beschrieben werden. Auch die
TAXUS-I-Studie konnte laut GRUBE et al.'""" hinsichtlich der Restenoserate von 0%
(gegeniiber 10% bei unbeschichteten Stents) nach 6 Monaten sehr gute
Langzeitergebnisse fiir Paclitaxel beschichtete Stents aufweisen. Dabei traten aufgrund
geringerer Medikamentendosen keine thrombotischen Komplikationen auf. In der 2002
erschienenen Studie verglichen MORICE et al.''? (2002) Sirolimus-beschichtete Stents
mit unbeschichteten Stents. Dieses ergab einen signifikant niedrigeren Grad der
neointimalen Proliferation fiir die Kombination des Stents mit dem Medikament nach 6
Monaten. Auch die Anzahl an MACE im Folgejahr zeigte mit 5,8% fiir den
beschichteten im Gegensatz zu 28,8% fiir den unbeschichteten Stent ein deutliches

Ergebnis. Wie in der RAVEL-Studie'"”® 2002 festgestellt wurde, ist bei den Sirolimus-
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beschichteten Stents im Gegenteil zu unbeschichteten Stents das Ergebnis unabhingig
vom Durchmesser des Gefal3es.

SILBER et al.''* (2004) zufolge zeigten einige der DES-Studien, dass der statistisch
signifikante primdre angiographische Endpunkt nicht unbedingt mit den klinischen
Effekten korrelieren muss. Auch Studien mit neu entwickelten Medikamenten wie
ABT-578 von BUELLESFELD et al.'” konnten ebenfalls die Sicherheit und
Durchfiihrbarkeit des DES-Konzeptes bei einem MACE von 2,0% nach 4 Monaten
hervorheben. Wie RUIZ-NODAR et al.''® 2004 jedoch darstellten, wurden in der
RAVEL- und SIRIUS-Studie, die beide gute Ergebnisse fiir den Einsatz von DES
publizierten, komplexe Lésionen ausgeschlossen. RUIZ-NODAR stellte nun die
Anwendung von Sirolimus beschichteten Stents in eben diesen komplexen Léasionen,
unter denen sich zu 23,5% Bifurkationsstenosen befanden, dar. Sein Ergebnis lag in
einer Restenoserate von 8% bei einem MACE von 7%, welches beides gute Resultate
fiir den DES darstellten.

Auch der Einsatz von DES in Bifurkationsldsionen fiihrte laut MELIKIAN et al.'”
(2004) zwar zu einer Reduktion der Restenoserate im Hauptgefd3, der Seitenast konnte
jedoch auch mit der neueren Generation von Stents nicht zufriedenstellend behandelt
werden. Zwar konnte die ,,Kissing-Stent“-Technik diese Resultate verbessern, laut
MELIKIAN'"® sei jedoch die Entwicklung von weiteren drug eluting stents notwendig,
um einen hohen prozeduralen und auch Langzeiterfolg zu sichern. Insgesamt bewiesen
die Studien fiir die drug eluting stents einen sehr guten Primirerfolg. Auch die
Restenoseraten nach 6 Monaten zeigten gute Erfolge. Langzeitergebnisse iiber einige
Jahre hinweg fehlen jedoch noch weitestgehend. TANABE et al.'” verglichen 2002
anhand der RAVEL-Studie die Anzahl der Seitenastverlegungen nach Implantation
eines beschichteten und eines unbeschichteten Stents. Zwar wurde in 10% der DES-
Fille ein Seitenast verschlossen, im Vergleich zu 7% bei den uncoated metal stents
(UMS), trotzdem konnte in 92% dieser Verschliisse eine spontane Rekanalisation bei
einer follow-up Angiographie erreicht werden (im Vergleich zu 67% bei den UMS).
Zusammenfassend ist der drug eluting stent im Vergleich zu unbeschichteten Stents als
erfolgreicheres Verfahren anzusehen, neointimale Hyperproliferationen,
Restenosierungen und MACE zu vermindern. Laut SILBER'® kann ein Medikamenten
beschichteter Stent grundsitzlich nur da wirken, wo er implantiert wurde, weshalb mit

diesen Stents niemals eine maximale Wirkung proximal und distal des Stents erzielt
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werden kann. In den SIRIUS- und TAXEL-Studien wurden jedoch keine signifikant
hoheren, aber auch keine signifkant niedrigeren Restenoseraten am proximalen

Stentende im Vergleich zur Kontrollgruppe nachgewiesen''.
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7. Schlussfolgerung

Aus den oben genannten Daten geht hervor, dass durch die Entwicklung der Kissing-ballon-
Technik zur Behandlung von Bifurkationsstenosen oder auch zur Vorbeugung eines
Schneepflugphédnomens aus einem erkrankten in ein nicht betroffenes Gefdl3 eine Methode
entwickelt wurde, um sowohl den primdren Erfolg zu steigern als auch die Restenoserate und
auch die MACE-Rate signifikant zu senken. Demgegeniiber steht jedoch immer noch die
Komplexitdt und relativ schwierige Handhabung bei der Durchfiihrung der Methode.
AuBlerdem erfolgt immer eine Behandlung eines primir gesunden GefdBles durch das
Einbringen eines Fremdkorpers. Ein Stent stellt einen stidrkeren Stimulus fiir die neointimale
Proliferation dar als eine alleinige Ballondilatation'*?, die jedoch in einem solchen Fall den
plaque-shift nicht vermeiden konnte. Betrachtet man die sehr guten Ergebnisse, die die
Kombination einer Stentimplantation mit einer Direktionalen Coronaren Atherektomie in
vielen Studien auch fiir Birfurkationsldsionen ergeben hat, so zeigt sich eine Alternative zum
Stenting von Haupt- und Seitenast auf. Eine vor Einbringen eines Stents in das Hauptgefdl3
einer Bifurkationsstenose durchgefiihrte DCA kann die Ursache der Verlegung eines
Seitenastes beseitigen. Das Plaquematerial, das durch das Schneepflugphdnomen proximal
oder distal des Stents in das Ostium des Nachbargefidf3es gedriangt werden konnte, wird schon
im Vorfeld entfernt. So konnen komplizierte Methoden, das Nebengefdl offen zu halten,
umgangen werden. Diese Schlussfolgerung kann unter anderem aus den guten Primir- und
Langzeitergebnissen der DCA der Greifswalder Studie gezogen werden. Auch im Zeitalter
der drug eluting stents, die die neointimale Proliferation verhindern sollen und damit auch
sehr gute Ergebnisse im Hinblick auf den Primédrerfolg und auch auf die Langzeitrezidivrate
erzielt haben, ist davon auszugehen, dass eine DCA mit den oben genannten Erfolgen, den
Primérerfolg durchaus verbessern und die Rezidivstenoserate senken kann. Denn auch durch
die drug eluting stents wird das Plaquematerial nicht aus dem Gefal3 entfernt, sondern nur der
Fremdkorperreiz des Stents durch die antiproliferativ wirkenden Medikamente vermindert.
Wie auch in einigen Studien sichtbar, ist der plaque-shift am proximalen Stentende nicht
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signifikant geringer als bei unbeschichteten Stents'“*, so dass auch in diesen Féllen durch das

Schneepflugphdnomen das Ostium des Seitenastes einer Bifurkationsstenose durch
atheromatdses Material verlegt werden kann. DES bei Bifurkationsstenosen wurden bisher
nicht in groBen Studien untersucht. Nicht geklart ist auBerdem der Effekt von drug eluting

124

stents nach vollstdndiger Elution des aktiven Medikamentes ~*. Zwar ist der proliferative Reiz
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in den ersten 6 Monaten nach Stentimplantation am grof3ten, eine weitere Restenosierung ist
jedoch nicht auszuschlieBen.

Somit ist zusammenfassend zu sagen, dass die DCA, auch wenn sie in heutiger Zeit durch
viele andere Methoden zur Revaskularisation von Koronarien weitgehend in den Hintergrund
geraten ist, immer noch eine Alternative zur Behandlung von Bifurkationsstenosen darstellt

und sowohl als Monotherapie als auch in Kombination mit DES angewendet werden kann.
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8. Zusammenfassung

In der Universitétsklinik Greifswald wurden im Zeitraum von Februar 2000 bis Mai 2004 33
Patienten mit KHK mittels einer DCA behandelt und retrospektiv in diese Studie
eingeschlossen. Ziel war es, die prozeduralen und klinischen Ergebnisse bezogen auf den
direkten Erfolg der DCA, die Restenoserate nach 6 Monaten und eine Reinterventions-
bediirftigkeit im Vergleich zu dhnlich angelegten Studien zu beurteilen.

Als primdre Endpunkte untersuchten wir die klinische TLR, die angiographische TLR, die
binédre Stenose und die Diameter Stenose.

Unter den sekunddren Endpunkten zihlten wir den prozeduralen Erfolg, die MACE-Rate und
die prozeduralen Komplikationen.

Ein prozeduraler Erfolg der DCA konnte in 97,0% der Fille erreicht werden. 100% der
behandelten Gefdlle zeigten einen priméren angiographischen Erfolg, also eine Reduktion des
Stenosierungsgrades nach der DCA. Im Vergleich zu dhnlichen Studien von HINOHARA et
al.”® 1991 (89,5%), RAMSDALE et al.”*® 1994 (94%), WAKSMAN et al."”” 1997 (87,8%),
KISS et al.'”® 2001 (100%), der CAVEAT-Studie'” 1993 (89%) und der BOAT-Studie'’
1998 (99%) ist der primire angiographische Erfolg in Greifswald als sehr gut anzusehen.

Im angiographischen Sofortergebnis konnte in Greifswald eine hohe Reduktion des
Stenosegrades von préinterventionell 88,4+ 8,7% auf 13,2+ 10,6% nach der alleinigen DCA
erreicht werden. Ahnlich gute Ergebnisse konnten auch von HOFLING et al."*! 1991 oder
HINOHARA et al."** 1991 verzeichnet werden. Die im Anschluss an die DCA in allen Fillen
durchgefiihrte PTCA und der bei 25 Patienten zusitzlich eingesetzte Stent erreichten in allen
Fillen ein 0%ige postinterventionelle Reststenose.

Bei der Durchfithrung der DCA traten in Greifswald vergleichsweise viele prozedurale
Komplikationen (72,2%) auf. In 17 Fillen mussten Dissektionen, bei 5 Patienten Himatome
an der Punktionsstelle und 2 Fille von Seitenastverlegungen beobachtet werden.
Schwerwiegende Komplikationen wie Tod, Myokardinfarkt oder Indikationen zum
Aortokoronaren Bypass traten jedoch nicht auf, so dass ein Vergleich mit den
Komplikationsraten bei KISS et al.'** 2001 (6,0%) oder WAKSMAN et al."** 1997, bei denen
auch STEMI oder Todesfille abgelaufen waren, nicht objektiv durchzufiihren ist.

Die MACE-Rate stellte in Greifswald mit 3 % (1 Patient mit Angina pectoris) im Vergleich
zu anderen Studien eine starke Reduktion kardialer Komplikationen im Langzeit-follow up

von 6 Monaten nach Intervention dar. Zwar beobachteten FISHMAN et al.'* 1992 die MACE
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(28%) erst 1 Jahr nach der Intervention und auch das CAVEAT-Langzeitergebnis von
ELLIOTT et al.*® 1995 mit einer Myokardinfarktrate von 8,9%, 1 Apoplex und 50%
Revorstellungen der Patienten in der Klinik spiegelte die MACE erst nach einem Jahr wieder,
dennoch zeigten sich enorme Unterschiede in der MACE-Rate auf.

Als primédres Beobachtungsziel wurde die Revaskularisationsrate der mit der DCA
behandelten Gefdle 6 Monate nach der Intervention untersucht.

In 75% der Félle stellten sich die Patienten erneut zur Kontroll-Angiographie vor. Dabei
konnte in 37,5% der Félle keine Rezidivstenose festgestellt werden. In 33,3% manifestierte
sich eine Restenose mit 5-25% Lumeneinengung; 12,5% der Patienten entwickelten eine 26-
50%ige Restenose und in je 8,3% der Fille wurde eine 51-75 bzw. 76-100%ige
Rezidivverengung nachgewiesen. Insgesamt ist bei den angiographisch kontrollierten
Patienten eine Restenosierung von 24,04+ 29,9% aufgetreten. Vergleichend dazu berichteten
BAIM et al."*” 1993 iiber eine Restenoserate von 42% und FISHMAN et al.'*® 1992 iiber 32%,
die beide deutlich hohere GefiaBeinengungen als Langzeitoutcome darstellten als die
Greifswalder Ergebnisse.

6 von den 7 nicht angiographisch kontrollierten Patienten gaben laut telefonischer
Riicksprache keine klinischen Beschwerden seit der Intervention an.

Die angiographische TLR zeigte in Greifswald mit 12,5% gegeniiber 90,9% bei KISS et al."*’
2001 oder 22,6% bei WAKSMAN et al.'® 1997 eine deutliche Reduktion der
Reinterventionsbediirftigkeit an. Auch 1 Jahr nach der CAVEAT-Studie'*' ergab sich eine
hohere TLR (24,4%).

Somit sind in Greifswald die primédren Endpunkte mit einer klinischen TLR von 21,9%, einer
angiographischen TLR von 12,5%, einer bindren Stenose von 25% und einer Diameter
Stenose von 24,0+ 29,9% bei einer Range von 0-100% anzugeben.

Die sekundédren Endpunkte ergaben einen prozeduralen Erfolg von 97,0%, eine MACE-Rate
von 3,0% und aufgetretene prozedurale Komplikationen von 72,7%.

Insgesamt konnte in Greifswald fiir die DCA, wie auch schon in CAVEAT'"? und BOAT'"
belegt, ein sehr gutes Kurzzeitergebnis als Reduktion des Stenosegrades erreicht werden. Eine
vergleichsweise niedrige Restenoserate und eine niedrige angiographische TLR belegen
ebenfalls den Erfolg der DCA. Zusétzlich demonstrierten wir, dass auch eine niedrige MACE-
Rate nach 6 Monaten die DCA durchaus als sicheres und effektives Verfahren darstehen ldsst.
In 29 der 32 erfolgreich durchgefiihrten Greifswalder DCAs (90,6%) betrafen die Lasionen

proximale GefdBabschnitte oder Bifurkationen zweier Gefdlle. So kann der hohe prozedurale
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Erfolg, den wir insgesamt erreichen konnten und der auch in Studien von LEWIS et al.'*
1995 und GAMBHIR et al.'*® 1995 erwiesen wurde, auch auf Bifurkationsstenosen iibertragen
werden. Geringe schwerwiegende Komplikationen im 6-Monats follow-up, eine geringe
bindre Stenoserate von 25% und eine angiographische TLR von 13,0% sind sogar
vergleichbar mit Lisionen an Nicht-Bifurkationen und lassen so eine Indikationsstellung zur
DCA an Bifurkationsstenosen zu.

Der Einsatz von Stents an Bifurkationsldsionen nach DCA und PTCA liefl in Greifswald
keinen Unterschied zum Stenting nach DCA und PTCA an Nicht-Bifurkationsstenosen
erkennnen. KARVOUNI et al."*® konnten 2001 jedoch zeigen, dass sowohl der prozedurale
Erfolg, die Restenoserate, die follow-up MACE und die TLR erheblich bessere Ergebnisse in
der Kombination von DCA und Stent als beim alleinigen Stenting erbrachten. Daraus ldsst
sich schlieen, dass die DCA auch an Bifurkationsstenosen in Kombination mit dem
Stenteinsatz, der bei alleiniger Verwendung zu Komplikationen wie der Seitenastverlegung
durch das Schneepflugphédnomen fithren kann, durchaus Vorteile mit sich bringt.

Da es auch bei der Verwendung der Kissing-Stent-Technik oder dem Einsatz von Drug-
eluting Stents an Bifurkationsstenosen in einigen Fillen zu Seitenastverlegungen kommt, ist
zu tberlegen, ob die DCA gerade an dieser Stenoselokalisation eine vorteilhafte
Zusatzintervention darstellt und somit durch vorherige Entfernung des atheromatdsen
Materials diese Seitenastverlegung vermieden werden kann. Die durchaus positiven
Ergebnisse der Greifswalder Studie unterstreichen den Erfolg der DCA in Kombination mit

der PTCA und dem Stenteinsatz.
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