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ABKURZUNGSVERZEICHNIS

ACS
ACE
ADP
AHA
ALKK
ASS
AT
(3-Blocker
BMI
CK
CSE
DGK
DRG
ESC
EKG
EF
GE
GP llb/llla
KHK
LJ
LVF
MACE
NHLBI
NSTEMI
NYHA
PAVK
PCI
PTCA
RCA
RCX
RIVA

Akutes Koronarsyndrom
Angiotensin-Converting-Enzyme
Adenosindiphosphat

American Heart Association
Arbeitsgemeinschaft Leitender Kardiologischer Krankenhauséarzte
Acetylsalicylsaure

Angiotensin

Betablocker

Body Mass Index

Kreatinkinase

Cholesterinsynthese-Enzym

Deutsche Gesellschatft fir Kardiologie, Herz- und Kreislaufforschung
Diagnostic Related Groups

European Society of Cardiology
Elektrokardiogramm

Ejektionsfraktion

GefalRerkrankung

Glykoprotein lib/llla

Koronare Herzerkrankung

Lebensjahr

Linksventrikuldre Funktion

Major Adversed Cardiac Events

National Heart, Lung and Blood Instituts
Nicht-ST-Hebungs-Myokardinfarkt

New York Heart Association

Periphere Arterielle Verschlusskrankheit
Perkutane Koronare Intervention

Perkutane Transluminale Koronarangioplastie
Right Coronary Artery (rechte Koronararterie)
Ramus Circumflexus (der linken Koronararterie)

Ramus Interventrikularis Anterior (der linken Koronararterie)



SRH Stent-Register Heidenheim
ST Bezeichnung eines Abschnittes der Erregungsrickbildung im EKG
STEMI ST-Hebungs-Myokardinfarkt

T Bezeichnung eines Abschnittes der Erregungsrickbildung im EKG



1. EINLEITUNG

Die Koronare Herzerkrankung (KHK) stellt neben der cerebralen Angiopathie und
der peripheren arteriellen Verschlusskrankheit (pAVK) die wichtigste
Organmanifestation der Arteriosklerose dar. Dabei fuhren Plaquebildung und
—ruptur, Thrombose und Intimahyperplasie zur Verengung des Gefalllumens.
Ab einer kritischen Grenze kommt es in Abhangigkeit vom Perfusionsbedarf des
Myokards zur Koronarinsuffizienz.

Ins Zentrum der therapeutischen Bemuhungen ist das Akute Koronarsyndrom
(ACS) getreten. Dazu gehdren die instabile Angina pectoris, der akute Herzinfarkt
und der plotzliche Herztod. Eine behandlungsrelevante Unterteilung erfolgt auf
Grundlage der EKG-Veranderungen in eine Gruppe mit und ohne ST-Hebung.

Der klinische Verlauf der akuten wie der chronischen Koronarischamie ist
abhangig von den bestehenden Risikofaktoren, der Primar- und Sekundar-
Prophylaxe, der konservativen und interventionellen Behandlung.

Letztere hat durch die Einfuhrung der PTCA durch Gruntzig (Gruntzig et al. 1979)
und des intraluminalen Stents durch Dotter (Dotter 1969) und Sigwart (Sigwart et
al. 1987) entscheidend an Bedeutung gewonnen. Damit verbundene
Komplikationen wie Gefalrupturen und -verschlisse, Blutungen und Rezidive
konnten durch die Modifikation des technischen Materials und die Einfuhrung
antithrombozytarer Therapiestrategien (Adenosindiphosphat-Antagonisten und
Glykoprotein llb/llla-Rezeptor-Antagonisten) erheblich minimiert werden. Die
symptomatisch wie prognostisch wirksame Behandlungsmethode der Perkutanen
Koronaren Intervention (PCl) erfuhr inzwischen weltweite Verbreitung.
Erweiterungen des Indikationsspektrums fuhrten zu Veranderungen in der
Zusammensetzung des Patientenkollektivs und des Krankheitsverlaufs.

In der vorliegenden Arbeit wurde an einem unselektionierten, konsekutiv erfassten
Patientenkollektiv in einem Klinikum der Schwerpunktversorgung der akute und

mittelfristige Krankheitsverlauf nach PTCA und Stentimplantation untersucht.



Fragestellungen:

Wie setzt sich ein Kollektiv interventionell behandelter Patienten in einem
Klinikum der Schwerpunktversorgung bezlglich des Risikoprofils, des
Anteils der ACS-Patienten, der Schwere der Erkrankung, der
medikamentdosen Behandlung, der Stenosemorphologie und der
Intervention zusammen?

Welchen Krankheitsverlauf haben die Patienten des eigenen Kollektivs?
Wie sind die Ergebnisse im Vergleich zu anderen Untersuchungen

einzuschatzen?



2. MATERIAL & METHODEN

2.1. Untersuchungskollektiv

Es wurden alle Patienten erfasst, die in der Zeit vom 01.11.2001 bis 31.07.2002
eine koronare Intervention am Klinikum Heidenheim erhielten. Dies ist ein Klinikum
der Schwerpunktversorgung ohne kardiochirurgisches Stand-by. Das
Herzkatheterlabor wird im Kooperationsmodell mit niedergelassenen Kollegen
genutzt, steht jedoch vierundzwanzig Stunden an sieben Tagen pro Woche zur

Verfugung.

Ausgehend vom klinischen Befund wurde in Abhangigkeit von der Zustimmung
des Patienten die Koronarintervention durchgeflhrt. Dies waren im oben

genannten Zeitraum 236 Patienten.

Bei 25 der Patienten erfolgte die Intervention an einer Rezidivstenose eines friher
bereits behandelten Gefassabschnittes. Dieses Patientenkollektiv wurde in der

vorliegenden Arbeit nicht weiter untersucht.

Die Gruppierung der Patienten mit Erstintervention erfolgte nach der Indikation:

o Intervention aufgrund eines ACS und

0 Intervention aufgrund einer chronischen Ischamie.
Die Patienten mit ACS wurden gruppiert nach dem primaren Therapieregime:

0 ACS-Patienten mit primar invasiver Behandlung und

o0 ACS-Patienten mit primar konservativer Behandlung.
Fir ACS-Patienten mit primar invasiver Behandlung erfolgte eine weitere
Gruppierung nach den EKG-Veranderungen in:

0 ACS-Patienten mit ST-Hebung mit primar invasiver Behandlung und

o0 ACS-Patienten ohne ST-Hebung mit primar invasiver Behandlung.
Bei drei der einhundertachtzehn ACS-Patienten mit primar invasiver Behandlung
konnten die EKG-Veranderungen aufgrund des Schenkelblocks oder
Herzschrittmachers nicht beurteilt werden. Bei diesen Patienten erfolgte die
Eingruppierung anhand der Hohe des Anstiegs der Troponin- und Kreatinkinase-

Serumkonzentrationen.
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Abbildung 1: Untersuchungskollektiv



2.2. Untersuchungsart

Krankenakten wurden retrospektiv gesichtet und ausgewertet. Der mittelfristige
Verlauf wurde durch eine schriftliche Befragung der Hausarzte analysiert. Bei den
Patienten, die wiederholt im Klinikum in stationarer Behandlung waren, konnten

auch diese Daten aus den Krankenakten gewonnen werden.

Wie bei klinischen Arbeiten nicht zu vermeiden, gab es Datenlicken, die auf
unvollstandige Dokumentation oder Patientenmigration zurtickgingen. Die Anzahl

der fehlenden Daten geht aus Tabelle 20 hervor.

Geschlecht, Alter und Familienanamnese zahlen zu den unbeeinflussbaren
Risikofaktoren. Erfasst wurde das Alter am Interventionstag. Die Angaben zur
Familienanamnese waren aufgrund zahlreicher Datenlicken nicht auswertbar. Als
beeinflussbare  Risikofaktoren  wurden  Hyperlipoproteindmie,  Arterieller
Hypertonus, Diabetes mellitus, Adipositas (Body Mass Index = 30) und
Nikotinabusus erfasst. Seltene Risikofaktoren waren Iickenhaft dokumentiert und

konnten deshalb nicht ausgewertet werden.

Die laborchemischen Parameter Troponin- und Kreatinkinase-
Serumkonzentration, die = medikamentdose  Behandlung mit  Heparin,
Acetylsalicylsaure (ASS), Cholesterinsynthese(CSE)-Hemmern, Beta(3)-Blockern
und Angiotensin-Converting-Enzyme(ACE)-Hemmern beziehungsweise
Angiotensin (AT):-Rezeptor-Antagonisten wurden nur bei ACS-Patienten mit
primar invasiver Behandlung, der Einsatz von Clopidogrel und Glykoprotein(GP)

lIb/llla-Rezeptor-Antagonisten fur alle Patienten untersucht.

Zur Beschreibung der Schwere der ischamischen Herzerkrankung wurden frihere
kardiale Ereignisse, die linksventrikulare Funktion (LVF) und die Anzahl ebenfalls
signifikant stenosierter Gefalde erfasst.

Die Ziellasion wurde durch Lokalisation und Morphologie beschrieben. Fir den
Stenosegrad erfolgte eine Gruppierung in <75%, 75 - 95%, >95%-ige Reduktion
des GefalRdurchmessers und Gefallverschlusse. Fur letztere wurde die

Kollateralisierung berucksichtigt.



Die Einteilung der Stenose-Typen erfolgte entsprechend den Empfehlungen der
American Heart Association (AHA) (Ryan et al. 1990). Demnach gehdren fokale
(Lange < 10 mm konzentrische, glatt konturierte, wenig angulierte (< 45°), nicht
oder minimal verkalkte, leicht erreichbare, entfernt vom Ostium und nicht am
Abgang von Seitenasten gelegene Stenosen zum Typ A, tubulare (Lange 10 — 20
mm), exzentrische, irregular konturierte, stark angulierte (45 - 90°), gering bis
ausgedehnt verkalkte, im geschlangelten Gefal3, am Ostium oder einer Bifurkation
gelegene und mit sichtbarem Thrombus einhergehende Stenosen zum Typ B,
diffuse, langstreckige, stark angulierte (< 90°), in einem stark geschlangelten
Gefal® oder einem degenerativ veranderten Venenbypass gelegene und einen

grol3en Seitenast einbeziehende Stenosen oder Gefaldverschlisse zum Typ-C.

Far alle primar ins Klinikum Heidenheim aufgenommenen ACS-Patienten mit
primar invasiver Behandlung wurden die Intervalle zwischen Schmerzbeginn und
Krankenhausaufnahme (pain-to-door-time), zwischen Krankenhausaufnahme und
Interventionsbeginn (door-to-intervention-time) und zwischen Schmerz- und
Interventionsbeginn (pain-to-intervention-time) berechnet. (Flr die aus anderen
Kliniken Ubernommenen Patienten konnten die Zeiten nicht genau ermittelt

werden.)

Die Intervention erfolgte als alleinige PTCA, als PTCA mit nachfolgender
Stentimplantation oder als primare Stentimplantation. Das Interventionsergebnis

wurde anhand der Reduktion der Stenose auf < 50% beurteilt.

Zur Beurteilung des Krankheitsverlaufs wurden die Ereignisse kardial verursachter
Tod, (Re)Infarkt und Reintervention im Zielgefald erfasst und zum Hauptendpunkt
— MACE (Major Adversed Cardiac Events) zusammengefasst. Traten mehrere
Ereignisse auf, so wurde das jeweils schwerwiegendste gewertet.

Eine genauere Beschreibung erfolgte durch die Erfassung der Todesursache, der
Auspragung eines Infarktes und der Lokalisation einer Reintervention.

Zusatzlich wurde fur den Hospitalverlauf das Auftreten von Kathetersepsis und
inguinalen  Komplikationen  (Leistenhamatome und -aneurysmata und
arteriovendse(AV-) Fisteln) erfasst (Abbildung 2).
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Abbildung 2: Ereignisse im Hospital- und mittelfristigen Krankheitsverlauf

MACE = Major Adversed Cardiac Events

Die Hausarzte wurden zu zwei Terminen angeschrieben. Seit der Intervention
mussten mindestens drei, konnten jedoch bis zu siebeneinhalb Monate vergangen
sein. Die nach der ersten Anfrage fehlenden Antworten wurden bei der zweiten
Versendung erneut erbeten. Wiederum dauerte es drei Monate bis zum Erhalt
aller Antworten. Insgesamt vergingen somit bis zu dreizehn Monate von der

Intervention bis zur Erhebung der Daten des mittelfristigen Krankheitsverlaufs.

2.3. Statistische Methoden

Die Erfassung und statistische Auswertung der Daten erfolgten mit den
Programmen SPSS Version 11.0 fur Windows. Die Haufigkeit des Auftretens der
einzelnen Merkmale wurde ermittelt und in Prozenten angegeben. Zur Ermittlung
der Einflusse der Patientenmerkmale und Behandlung auf die MACE-Rate wurde
der Chi-Quadrat-Test nach Pearson verwendet. Die Signifikanzen wurden

berechnet. Als obere Grenze der Irrtumswahrscheinlichkeit wurde 5% angesetzt.



3. ERGEBNISSE

3.1. Patientenmerkmale

211 Patienten erhielten im Untersuchungszeitraum eine Erstintervention. Bei
76,3% erfolgte die Intervention aufgrund eines ACS, bei 23,7% aufgrund einer
chronischen Ischamie. 73,3% der ACS-Patienten wurden primar invasiv, 26,7%

primar konservativ behandelt.

Wie aus Tabelle 1 ersichtlich, lag der Anteil alterer Patienten im Gesamtkollektiv
bei 21,8%, der Anteil weiblicher Patienten bei 35,1%.

Die haufigsten beeinflussbaren Risikofaktoren waren Hyperlipoproteinamie
(73,4%) und Arterieller Hypertonus (73,3%), gefolgt von Nikotinabusus (49,8%).
Seltener bestand ein Diabetes mellitus (33,8%) und eine Adipositas (26,7%).

Tabelle 1: Kardiovaskulare Risikofaktoren

> 1 2 3 4
unbeeinflussbar
Alter
<75.LJ 78,2% 79,5% 70,0% 81,4% 80,0%
>75.LJ 21,8% 20,5% 30,0% 18,6% 20,0%
Geschlecht
mannlich 64,9% 65,4% 60,0% 67,4% 66,0%
weiblich 35,1% 34,6% 40,0% 32,6% 34,0%
beeinflussbar
Hyperlipoproteindmie 73,4% 63,2% 71,8% 81,0% 84,0%
Arterieller Hypertonus 73,3% 64,1% 80,0% 69,0% 86,0%
Nikotinabusus 49,8% 52,0% 41,0% 45,0% 57,1%
Diabetes mellitus 33,8% 29, 7% 32,5% 42,9% 32,0%
Adipositas 26,7% 20,5% 25,6% 25,6% 38,0%
BMI - Median 27 27 27 27 29

> = Gesamtkollektiv, 1 = ACS-Patienten mit ST-Hebung mit primér invasiver Behandlung, 2 = ACS-
Patienten ohne ST-Hebung mit priméar invasiver Behandlung, 3 = ACS-Patienten mit primar
konservativer Behandlung, 4 = Patienten mit chronischer Ischamie, LJ = Lebensjahr, BMI = Body
Mass Index



Die Gruppe der ACS-Patienten mit ST-Hebung mit primar invasiver Behandlung
hatte den niedrigsten Anteil (24,7%), die Gruppe der Patienten mit chronischer
Ischamie den groten Anteil an Patienten mit friheren kardialen Ereignissen

(57,1%), insbesondere mit fruherer Revaskularisation (56,0%) (Tabelle 2).

Tabelle 2: Fruhere kardiale Ereignisse

> 1 2 3 4
Friherer Infarkt 20,2% 14,3% 23,1% 18,6% 28,6%
Frihere PTCA / Stentimplantation 32,1% 20,8% 33,3% 23,3% 56,0%
Frihere Bypass-Operation 9,5% 2,6% 10,0% 7,0% 22,0%
Kardiale Vorgeschichte gesamt 36,1% 24,7% 38,5% 30,2% 57,1%

> = Gesamtkollektiv, 1 = ACS-Patienten mit ST-Hebung mit primar invasiver Behandlung, 2 = ACS-
Patienten ohne ST-Hebung mit primar invasiver Behandlung, 3 = ACS-Patienten mit primar
konservativer Behandlung, 4 = Patienten mit chronischer Ischamie, PTCA = Perkutane
Transluninale Koronarangioplastie

Der Anteil der Patienten mit eingeschrankter linksventrikularer Funktion betrug im
Gesamtkollektiv 4,4%, in der Gruppe der ACS-Patienten mit ST-Hebung mit
primar invasiver Behandlung 5,6%, in der Gruppe ohne ST-Hebung mit primar
invasiver Behandlung 2,6%, in der Gruppe der ACS-Patienten mit primar
konservativer Behandlung 2,3% und in der Gruppe der Patienten mit chronischer

Ischamie 6,1%.

In allen Gruppen bildeten Patienten mit koronarer MehrgefalR-Erkrankung den

groflieren Anteil (Tabelle 3).

Tabelle 3: Auspragung der KHK

s 1 2 3 4
1-GE 27,5% 25,6% 20,0% 39,5% 26,0%
2-GE 34,6% 35,9% 32,5% 32,6% 36,0%
3-GE 37,9% 38,5% 47,5% 27,9% 38,0%

> = Gesamtkollektiv, 1 = ACS-Patienten mit ST-Hebung mit primar invasiver Behandlung, 2 = ACS-
Patienten ohne ST-Hebung mit primar invasiver Behandlung, 3 = ACS-Patienten mit primar
konservativer Behandlung, 4 = Patienten mit chronischer Ischamie, GE = Gefalterkrankung



3.2. Behandlung

3.2.1. Stationare Aufnahme

Der Anteil von aus anderen Kliniken Ubernommenen Patienten war in der Gruppe
der ACS-Patienten mit primar konservativer Behandlung mit 62,8% am grof3ten. In
der Gruppe der ACS-Patienten mit ST-Hebung mit primar invasiver Behandlung
wurden 15,4% und in der Gruppe der ACS-Patienten ohne ST-Hebung mit primar
invasiver Behandlung 27,5% der Patienten aus anderen Kliniken Ubernommen
(Abbildung 3).

62,8%

27,0% 27,5%

> 1 2 3 4

Abbildung 3: Ubernahme-Patienten
> = Gesamtkollektiv, 1 = ACS-Patienten mit ST-Hebung mit primér invasiver Behandlung, 2 = ACS-

Patienten ohne ST-Hebung mit primar invasiver Behandlung, 3 = ACS-Patienten mit primar
konservativer Behandlung, 4 = Patienten mit chronischer Ischamie

3.2.2. Laborchemische Parameter bei ACS-Patienten

mit primar invasiver Behandlung

90,5% der ACS-Patienten mit ST-Hebung und 91,4% der ACS-Patienten ohne ST-
Hebung mit primar invasiver Behandlung zeigten eine Erhohung der Troponin-
Serumkonzentration (Normbereich bis 02/2002 < 0,8 ng/l, ab 03/2002 < 0,4 ng/l).
Bei 85,9% der ACS-Patienten mit ST-Hebung und 55,0% der ACS-Patienten ohne
ST-Hebung war auch die Serumkonzentration der Kreatinkinase (CK) erhoht
(Normbereich fur Frauen < 70, far Manner < 80 U/I). Bei 57,7% der ACS-Patienten
mit ST-Hebung und 20,0% der ACS-Patienten ohne ST-Hebung war eine CK-
Erhéhung > 300 U/l nachweisbar.
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3.2.3. Medikamentdse Behandlung

3.2.3.1. Behandlung der ACS-Patienten mit primar invasiver Behandlung

Alle ACS-Patienten mit primar invasiver Behandlung erhielten ASS und
unfraktioniertes Heparin. Keiner der ACS-Patienten mit ST-Hebung erhielt eine
systemische, 2,6% dieser Patienten eine intrakoronare Lyse.

R-Blocker wurden bei 80,5% der ACS-Patienten mit und bei 80,0% der ACS-
Patienten ohne ST-Hebung in der Akutphase verabreicht.

ACE-Hemmer wurden bei 45,5% der ACS-Patienten mit und 61,5% der ACS-
Patienten ohne ST-Hebung in der fruhen, bei 70,8% der ACS-Patienten mit und
73,5% der ACS-Patienten ohne ST-Hebung in der gesamten Hospitalphase
verabreicht.

CSE-Hemmer erhielten 24,7% der ACS-Patienten mit und 27,5% der ACS-
Patienten ohne ST-Hebung in der fruhen, 51,4% der ACS-Patienten mit und
54,3% der ACS-Patienten ohne ST-Hebung in der gesamten Hospitalphase.

3.2.3.2. Behandlung mit Clopidogrel in allen Gruppen
Uber 90% der Patienten aller Gruppen erhielten Clopidogrel, 300 mg als loading

dose, gefolgt von 75 mg taglich Uber vier Wochen nach Stentimplantation oder
schwieriger Stenosemorphologie.

Der Anteil der Uber sechs Stunden mit Clopidogrel vorbehandelten Patienten ist
mit 20,5% in der Gruppe der Patienten mit ST-Hebung mit primar invasiver
Behandlung gering, da die Intervention hier zum groften Teil vor Ablauf dieser
Zeit erfolgte. Bei ACS-Patienten ohne ST-Hebung wurde eine medikamentdse
Vorbehandlung vor Intervention angestrebt. Der Anteil der Uber sechs Stunden mit
Clopidogrel vorbehandelten Patienten ist in dieser Gruppe mit 70,0%
entsprechend hoch.

ACS-Patienten mit primar konservativer Behandlung wurden in 59,5% und
Patienten mit chronischer Ischamie in 44,9% der Falle mindestens sechs Stunden

mit Clopidogrel vorbehandelt (Tabelle 4).
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Tabelle 4: Behandlung mit Clopidogrel

> 1 2 3 4

Behandlung mit Clopidogrel 94,7% 96,1% 95,0% 95,2% 91,8%
> 6 h vor Intervention 43,5% 20,5% 70,0% 59,5% 44,9%

< 6 h vor Intervention 51,2% 75,6% 25,0% 35,7% 46,9%

> = Gesamtkollektiv, 1 = ACS-Patienten mit ST-Hebung mit primar invasiver Behandlung, 2 = ACS-
Patienten ohne ST-Hebung mit primar invasiver Behandlung, 3 = ACS-Patienten mit primar
konservativer Behandlung, 4 = Patienten mit chronischer Ischamie

3.2.3.3. Behandlung mit GP lIb/llla-Rezeptor-Antagonisten in allen Gruppen

Die Gabe dieser Medikamente erfolgte ausschliellich aufgrund des
koronarmorpholgischen Befundes (so genannte ,down-stream-Strategie®).
Indikationen zur Gabe von GPlIb/llla-Rezeptor-Antagonisten waren akute
sichtbare Thrombosierung, grole Dissektion, akuter (sub-)totaler
interventionsassoziierter Gefalverschluss und ausgepragte, diffuse
Koronarsklerose. Keiner der Patienten erhielt eine Infusion langer als
vierundzwanzig Stunden.

GPIlIb/llla-Rezeptor-Antagonisten wurden haufiger bei ACS-Patienten als bei
Patienten mit chronischer Ischamie und in der Gruppe mit ST-Hebung mit primar
invasiver Behandlung am haufigsten gegeben (Abbildung 4).

Tirofiban oder Eptifibatide wurden insgesamt haufiger verwendet als Abciximab
(Tabelle 5).

33,6% 35,0%

27,9%

Abbildung 4: Behandlung mit GPIIb/llla-Rezeptor Antagonisten
> = Gesamtkollektiv, 1 = ACS-Patienten mit ST-Hebung mit primér invasiver Behandlung, 2 = ACS-

Patienten ohne ST-Hebung mit priméar invasiver Behandlung, 3 = ACS-Patienten mit primar
konservativer Behandlung, 4 = Patienten mit chronischer Ischamie
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Tabelle 5: Behandlung mit GP lIb/llla-Rezeptor-Antagonisten

Tirofiban/Eptifibatide 30,23% 42,13% 30,20% 27,39% 142)%

nur Bolus 10,9% 7.7% 7.5% 23,3% 8,0%

Bolus und Infusion uber 12-24h 19,4% 34,6% 22,5% 4,6% 6,0%
Abciximab 3,3% 6,4% 5,0% 0,0% 0,0%

nur Bolus 1,4% 2,6% 2,5% 0,0% 0,0%

Bolus und Infusion Uber 12-24h 1,9% 3,8% 2,5% 0,0% 0,0%

> = Gesamtkollektiv, 1 = ACS-Patienten mit ST-Hebung mit primar invasiver Behandlung, 2 = ACS-
Patienten ohne ST-Hebung mit primar invasiver Behandlung, 3 = ACS-Patienten mit primar
konservativer Behandlung, 4 = Patienten mit chronischer Ischamie

3.2.4. Ziellasion und Stenosemorphologie

Die Ziellasion lag in allen Gruppen am haufigsten im Ramus Interventricularis
Anterior (RIVA), gefolgt vom Ramus Circumflexus (RCX) oder der Right Coronary
Artery (RCA). Hauptstamm-Interventionen erfolgten bei 1,0% aller Patienten. In
der Gruppe der Patienten mit chronischer Ischamie erfolgten deutlich mehr
Bypass- (14,0%) und Mehrstenosen-Interventionen (22,0%) als in allen anderen
Gruppen. Distale Stenosen wurden bei elektiven Interventionen haufiger behandelt
(Tabelle 6).

Tabelle 6: Ziellasion

Y 1 2 3 4
Mehrstenosen-Intervention 11,4% 7.7% 12,5% 4.7% 22,0%
'”te”egtt'grr]‘oi’;:'“a'e” 31,8% 29,5% 17,5% 46.5% 36,0%
Bypass-Intervention 5,2% 0,0% 5,0% 4,7% 14,0%

> = Gesamtkollektiv, 1 = ACS-Patienten mit ST-Hebung mit primar invasiver Behandlung, 2 = ACS-
Patienten ohne ST-Hebung mit priméar invasiver Behandlung, 3 = ACS-Patienten mit primar
konservativer Behandlung, 4 = Patienten mit chronischer Ischamie

In der Gruppe der ACS-Patienten mit ST-Hebung mit primar invasiver Behandlung
wurden am haufigsten Gefallverschlisse (55,1%) behandelt, die nur zu einem
geringen Teil (32,6%) kollateralisiert waren. In allen anderen Gruppen wurden

uberwiegend 75-95%-ige Stenosen behandelt (Tabelle 7).
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Tabelle 7: Stenosegrad

> 1 2 3 4
<75% 3,8% 1,3% 0,0% 2,3% 12,0%
75-95% 59,2% 34,6% 75,0% 76,7% 70,0%
95-99% 10,0% 9,0% 20,0% 4,7% 8,0%
100% 27,0% 55,1% 5,0% 16,3% 10,0%
davon kollateralisiert 47,4% 32,6% 50,0% 100,0% 100,0%

> = Gesamtkollektiv, 1 = ACS-Patienten mit ST-Hebung mit primér invasiver Behandlung, 2 = ACS-
Patienten ohne ST-Hebung mit priméar invasiver Behandlung, 3 = ACS-Patienten mit primar
konservativer Behandlung, 4 = Patienten mit chronischer Ischamie

B2-Stenosen wurden in allen Gruppen am haufigsten vorgefunden, gefolgt von

B1- und C-Stenosen. Typ A-Stenosen lagen nicht vor (Tabelle 8).

Tabelle 8: Stenosetyp

s 1 2 3 4
A 0,0% 0,0% 0,0% 0,0% 0,0%
B1 15,3% 57% 8,3% 27,5% 25,6%
B2 82,6% 94,3% 88,9% 70,0% 69,7%
C 2,1% 0,0% 2,8% 2,5% 4.7%

> = Gesamtkollektiv, 1 = ACS-Patienten mit ST-Hebung mit primar invasiver Behandlung, 2 = ACS-
Patienten ohne ST-Hebung mit primar invasiver Behandlung, 3 = ACS-Patienten mit primar
konservativer Behandlung, 4 = Patienten mit chronischer Ischamie, A, B1, B2, C = Stenosetypen,
Einteilung entsprechend den Empfehlungen der American Heart Association (Ryan et al. 1990)

3.2.5. Dringlichkeit der Intervention

Ein Intervall von zwdlf Stunden zwischen Schmerzbeginn und Intervention (pain-
to-intervention) konnte bei 62,8% der ACS-Patienten mit ST-Hebung, ein Intervall
von achtundvierzig Stunden bei 51,7% der ACS-Patienten ohne ST-Hebung bei
primar invasivem Behandlungsregime und primarer Aufnahme ins Klinikum
Heidenheim eingehalten werden.

Zwar erreichten 89,4% der ACS-Patienten mit ST-Hebung und 100,0% der ACS-
Patienten ohne ST-Hebung die Klinik (pain-to-door) innerhalb der genannten
Zeitspanne, doch kam es hier zu entsprechenden (geplanten und unerwinschten)

Verzbgerungen.
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Zwischen Krankenhausaufnahme und Intervention (door-to-intervention) konnte
ein Intervall von sechzig Minuten bei 10,6%, von neunzig Minuten bei 36,4% der
ACS-Patienten mit ST-Hebung bei primar invasivem Behandlungsregime und

primarer Aufnahme ins Klinikum Heidenheim eingehalten werden.

95% aller Interventionen erfolgten in einer Sitzung mit den diagnostischen

Koronarangiografien (Prima-vista-Interventionen).

3.2.6. Interventionsart

Stentimplantationen erfolgten bei 77,7% aller Patienten, bei

Intervention haufiger als bei elektiver. Bei 19,4% aller Patienten erfolgte eine

dringlicher

primare Stentimplantation (Tabelle 9).

Tabelle 9: Interventionsart

> 1 2 3 4
PTCA 22,3% 23,1% 15,0% 27,9% 22,0%
Stentimplantation nach PTCA 58,3% 60,2% 60,0% 51,2% 60,0%
Primare Stentimplantation 19,4% 16,7% 25,0% 20,9% 18,0%

> = Gesamtkollektiv, 1 = ACS-Patienten mit ST-Hebung mit primér invasiver Behandlung, 2 = ACS-
Patienten ohne ST-Hebung mit priméar invasiver Behandlung, 3 = ACS-Patienten mit primar

konservativer Behandlung, 4 = Patienten mit chronischer Ischdmie, PTCA = Perkutane
Transluminale Koronarangioplastie
3.2.7. Interventionsergebnis
Wie in Tabelle 10 ersichtlich konnte nach Dilatation bei 98,1%, nach

Rekanalisation bei 87,7% der Patienten die Stenose auf < 50% reduziert werden.

Tabelle 10: Interventionsergebnis

> 1 2 3 4
Rest-Stenose <50% nach Dilatation 98,1% 100,0% 97,4% 97,2% 97,8%
Rest-Stenose <50% nach Rekanalisation 87,7% 93,0% 50,0% 71,4% 80,0%

> = Gesamtkollektiv, 1 = ACS-Patienten mit ST-Hebung mit primér invasiver Behandlung, 2 = ACS-
Patienten ohne ST-Hebung mit primar invasiver Behandlung, 3 = ACS-Patienten mit primar
konservativer Behandlung, 4 = Patienten mit chronischer Ischadmie
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3.2.8. Aufenthaltsdauer

Die mediane Aufenthaltesdauer betrug im Gesamtkollektiv acht, bei ACS-
Patienten mit ST-Hebung mit dringlicher Intervention zehn, bei ACS-Patienten
ohne ST-Hebung mit dringlicher Intervention sieben, bei ACS-Patienten mit primar
konservativer Behandlung funf und bei Patienten mit chronischer Ischamie drei

Tage. 13,3% der Patienten verweilten langer als vierzehn Tage im Krankenhaus.

3.3. Krankheitsverlauf

3.3.1. Hospitalverlauf

Aus kardialer Ursache verstarben dreizehn Patienten (6,2%) im Hospitalverlauf.
Auf krankheitsassoziierte Komplikationen sind neun (4,3%), auf medikamentdse
ein (0,5%), auf interventionsassoziierte drei (1,4%) der Todesfalle zurickzufuhren.
In der Gruppe der ACS-Patienten mit ST-Hebung mit primar invasiver Behandlung
verstarben sieben (9,0%), in der Gruppe der Patienten ohne ST-Hebung mit
primar invasiver Behandlung vier Patienten (10,0%) im Hospitalverlauf aus
kardialer Ursache. Bei je einem von ihnen (1,3% bzw. 2,5% entsprechend) war
dies interventionsbedingt. (Gefalidperforation mit konsekutiver Perikardtamponade
und akuter Bypass-Verschluss bei schwerer vorbestehender ischamischer
Kardiomyopathie). Ein Patient aus der Gruppe ohne ST-Hebung mit primar
invasiver Behandlung (2,5%) verstarb aufgrund einer intrazerebralen Blutung unter
der Behandlung mit GPIIb/llla-Rezeptor-Antagonisten, Heparin und ASS. In der
Gruppe der ACS-Patienten mit primar konservativer Behandlung verstarben zwei
Patienten (4,7%) im Hospitalverlauf, einer (2,3%) interventionsbedingt
(Gefaldperforation). In der Gruppe mit chronischer Ischamie gab es keine
Todesfalle im Hospitalverlauf (Abbildung 7).

Ein Patient aus der Gruppe der ACS-Patienten ohne ST-Hebung mit primar

invasiver Behandlung verstarb aus nicht-kardialer Ursache (Sepsis bei pAVK).
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C2,3%
A 4,3%
A 2,3%
>: 6,2% 1: 9,0% 2: 12,5% 3: 4,6% 4: 0,0%

Abbildung 5: Mortalitat im Hospitalverlauf

> = Gesamtkollektiv, 1 = ACS-Patienten mit ST-Hebung mit primér invasiver Behandlung, 2 = ACS-
Patienten ohne ST-Hebung mit priméar invasiver Behandlung, 3 = ACS-Patienten mit primar
konservativer Behandlung, 4 = Patienten mit chronischer Ischamie, A = krankheitsassoziiert, B =
medikamentts bedingt, C = interventionsassoziiert

Bei sieben Patienten des Gesamtkollektivs (3,3%) kam es interventionsbedingt zu
einem Nicht-ST-Hebungs-Myokardinfarkt, bei drei Patienten (1,4%) zu einem ST-
Hebungs-Myokardinfarkt (Abbildung 6).
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S: 4,7% 1: 5,1% 2: 5,0% 3: 2,3% 4: 6,0%

Abbildung 6: Interventionsassoziierte nichttédliche Myokardinfarkte

> = Gesamtkollektiv, 1 = ACS-Patienten mit ST-Hebung mit primér invasiver Behandlung, 2 = ACS-
Patienten ohne ST-Hebung mit primar invasiver Behandlung, 3 = ACS-Patienten mit primar
konservativer Behandlung, 4 = Patienten mit chronischer Ischdmie, STEMI = ST-Hebungs-
Myokardinfarkt, NSTEMI = Nicht-ST-Hebungs-Myokardinfarkt

Bei drei der ACS-Patienten mit ST-Hebung mit primar invasiver Behandlung (1,4%
des Gesamtkollektivs) stellte die Intervention lediglich eine Bridging-MalRnahme
bis zur notwendigen Bypass-OP dar. Letztere erfolgte im Abstand von sechzehn
bis funfunddreiBig Tagen nach der PCIl. Weitere Reinterventionen im

Hospitalverlauf waren nicht notwendig.

Drei der ACS-Patienten mit ST-Hebung mit primar invasiver Behandlung (3,9%)
und einer der ACS-Patienten mit primar konservativer Behandlung (2,3%) bildeten
ein Leistenhdmatom, zwei der ACS-Patienten ohne ST-Hebung mit primar
invasiver Behandlung (5,0%) und einer der ACS-Patienten mit primar
konservativer Behandlung (2,3%) ein Leistenaneurysma aus. Bei keinem dieser
Patienten war eine chirurgische Behandlung notwendig. Keiner der Patienten

entwickelte eine AV-Fistel oder eine Kathetersepsis.
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3.3.2. Mittelfristiger Verlauf

Drei Patienten des Gesamtkollektivs (1,4%) verstarben aus kardialer, weitere drei
(1,4%) aus unbekannter Ursache.

Aus der Gruppe der ACS-Patienten mit ST-Hebung mit primar invasiver
Behandlung verstarben zwei Patienten (2,6%). Bei einem (1,3%) war dies auf eine
Rezidivstenose, bei einem weiteren (1,3%) auf einen Infarkt in einem anderen
Koronargefald zurlckzufuhren. Aus der Gruppe der Patienten mit chronischer
Ischamie verstarb ein Patient (2,0%) an einem Herzinfarkt unbekannter
Lokalisation.

Aus der Gruppe der ACS-Patienten ohne ST-Hebung mit primar invasiver
Behandlung verstarb ein Patient (2,5%) und aus der Gruppe der ACS-Patienten
mit primar konservativer Behandlung zwei Patienten (4,7%) aus unbekannter

Ursache.

Elf Patienten des Gesamtkollektivs (5,2%) erlitten im Nachbeobachtungszeitraum
nichttddliche Myokardinfarkte. Bei drei Patienten (1,4%) handelte es sich um ST-
Hebungs-Myokardinfarkte (Abbildung 7).

STEMI
1,4%
NSTEMI
7,5%
NSTEMI

NSTEMI 4,7%

3,8%
>: 5,2% 1:5,2% 2: 7,5% 3:4,7% 4:4,0%

Abbildung 7: Nichttddliche Myokardinfarkte im mittelfristigen Verlauf
> = Gesamtkollektiv, 1 = ACS-Patienten mit ST-Hebung mit primér invasiver Behandlung, 2 = ACS-

Patienten ohne ST-Hebung mit priméar invasiver Behandlung, 3 = ACS-Patienten mit primar
konservativer Behandlung, 4 = Patienten mit chronischer Ischamie
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Bei einundzwanzig Patienten des Gesamtkollektivs (10,0%) war im mittelfristigen
Verlauf eine Reintervention im Zielgefal® notwendig. Aus Tabelle 11 geht hervor,
wie haufig dabei eine erneute Stenose im Bereich der ehemaligen Zielldsion und

wie haufig eine Stenose proximal oder distal davon behandelt wurde. Bei zehn

Patienten des Gesamtkollektivs (4,8%) erfolgten Interventionen in anderen

Gefallen (Tabelle 11).

Tabelle 11: Reinterventionen im mittelfristigen Verlauf

2 1 2 3 4

Reintervention im Zielgefa 10,0% 10,4% 5,0% 11,6% 12,0%
Bypass-Operation 0,5% 1,3% 0,0% 0,0% 0,0%
Rezidivstenosen 5,7% 5,2% 5,0% 9,4% 4,0%
Stenosen anderer Lokalisation 3,8% 3,9% 0,0% 2,3% 8,0%
Reinterventionin 4,8% 5,2% 5,0% 7,0% 2,0%
einem anderen GefaR

> = Gesamtkollektiv, 1 = ACS-Patienten mit ST-Hebung mit primér invasiver Behandlung, 2 = ACS-
Patienten ohne ST-Hebung mit priméar invasiver Behandlung, 3 = ACS-Patienten mit primar
konservativer Behandlung, 4 = Patienten mit chronischer Ischadmie

3.3.3. Kombinierter Hauptendpunkt

Die MACE-Rate lag im Gesamtkollektiv bei 27,6%, bei dringlichen Interventionen
hoher als bei elektiven. Die hochste MACE-Rate fand sich in der Gruppe der ACS-
Patienten mit ST-Hebung mit primar invasiver Behandlung (33,8%), gefolgt von
der Gruppe ohne ST-Hebung mit primar invasiver Behandlung (25,0%). In der
Gruppe der ACS-Patienten mit primar konservativer Behandlung lag die MACE-
Rate bei 23,3%. Die Patienten mit chronischer Ischamie erreichten eine MACE-
Rate von 24,0% (Tabelle 12).

Tabelle 12: Major Adversed Cardiac Events (MACE)

> 1 2 3 4
kardial bedingte Todesfalle 7,6% 11,7% 10,0% 4,7% 2,0%
nichttédliche Myokardinfarkte 9,5% 10,4% 10,0% 7,0% 10,0%
Reintervention im Zielgefal 10,4% 11,5% 5,0% 11,6% 12,0%
MACE 27,6% 33,8% 25,0% 23,3% 24,0%

> = Gesamtkollektiv, 1 = ACS-Patienten mit ST-Hebung mit primar invasiver Behandlung, 2 = ACS-
Patienten ohne ST-Hebung mit primar invasiver Behandlung, 3 = ACS-Patienten mit primar

konservativer Behandlung, 4 = Patienten mit chronischer Ischamie
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3.3.4. Einflisse der Patientenmerkmale und Behandlung

auf den kombinierten Hauptendpunkt des Gesamtkollektivs

Patienten mit Diabetes mellitus, koronarer Drei-Gefalierkrankung, unzureichender
Vorbehandlung mit Clopidogrel und relevanter Rest-Stenose zeigten signifikant (p
< 0,05) héhere MACE-Raten (siehe Abbildung 8, 9 und 10).

42,3% *
45,0% - (p= 0,002)
] 38,0% *
40,0% A (pzwog)

35,0% 33,3% 33,3%

30,0% 1 284% 789 04 288% 29.3%

25,0% A 22,8%

MACE-Rate
|

14,3%

Patientenmerkmale

Abbildung 8: Einfluss der Patientenmerkmale auf die MACE-Rate

MACE = Major Adversed Cardiac Events = kombinierter Hauptendpunkt, LJ = Lebensjahr, ACS =
Akutes Koronarsyndrom, LVF = Linksventrikulare Funktion
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Abbildung 9: Einfluss der Behandlung auf die MACE-Rate: Teil 1
MACE = Major Adversed Cardiac Events, Gruppe 1 = ACS-Patienten mit ST-Hebung mit primar

invasiver Behandlung, Gruppe 2 = ACS-Patienten ohne ST-Hebung mit primar invasiver
Behandlung, CSE = Cholesterinsynthese-Enzym, GPRA = Glykoprotein-Rezeptor-Antagonisten

75,0% 1 70,0%

65,0% -
55,0% A

45,0% -
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35,0% - 23,1% (p=0,02)

MACE-Rate
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- 0, -
5,0% N

Behandlung

Abbildung 10: Einfluss der Behandlung auf die MACE-Rate: Teil 2

MACE = Major Adversed Cardiac Events, B2/C-Stenosen = Einteilung entsprechend den
Empfehlungen der American Heart Association (Ryan et al. 1990)

22



4. DISKUSSION

Die Behandlung der Koronaren Herzerkrankung und insbesondere des Akuten
Koronarsyndroms erfuhr innerhalb der letzten Jahre zahlreiche, entscheidende
Veranderungen. Die Amerikanischen (ACC/AHA) (Antmann et al. 2004, Braunwald
et al. 2002, Gibbons et al. 2003), Europaischen (ESC) (Bertrand et al. 2002, Van
de Werf et al. 2003) und Deutschen Fachgesellschaften (DGK) (Dietz und Rauch
2003, Hamm et al. 2004a und 2004b) veroffentlichen engmaschig aktualisierte
Leitlinien, um die Umsetzung des medizinischen Kenntnisstandes in
systematischer, standardisierter Weise zu unterstitzen.

Die Neuerungen auf dem Gebiet der interventionellen Therapie und
periinterventionellen Medikation fuhrten zur Erweiterung des Indikationsspektrums
der Perkutanen Koronaren Intervention (PCl) und damit zu Anderungen in der
Zusammensetzung des Patientenkollektives und im Krankheitsverlauf. Diese
Behandlungsmethode gewann zunehmend an Bedeutung und ruckte in den
Vordergrund des klinischen und wissenschaftlichen Interesses.

Wahrend Studien gezielte Fragestellungen an selektioniertem Patientengut
beantworten, konnen Registerdaten die multiplen klinischen Aspekte einer
Krankheit und ihrer Behandlung aufzeigen.

Fir den Vergleich des eigenen im Kilinikalltag konsekutiv rekrutierten
Patientenkollektives wurden relevante, multizentrische Studien und je ein fur
Deutschland und ein fur das Klinikum reprasentatives Register ausgewahit.

Die Arbeitsgemeinschaft Leitender Kardiologischer Krankenhausarzte (ALKK)
erstellte von 1993 bis 2000 ein Register aller koronaren Interventionen aus
neunundachtzig nichtuniversitaren und zwei universitaren Krankenhausern. Es
reprasentierte damit etwa ein Viertel aller in Deutschland durchgefuhrten PCl's
und machte Trends der Veranderungen im Patientenprofil, in Art und Umfang der
Interventionen und Komplikationen wahrend des Hospitalverlaufs sichtbar. Der
poststationare Krankheitsverlauf wurde nicht untersucht. Die Besonderheit dieses
Registers war die mit fast 99% der Katheterlabordaten und mit Gber 90% der
klinischen Daten hohe Vollstandigkeit. Die Zahl der registrierten Falle stieg von
21.921 im Jahr 1993 auf uber 38.000 in den Jahren 1999 und 2000. Seit 2001
wurden keine Daten publiziert (Vogt et al. 2000 und 2002).
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Am Klinikum Heidenheim wurde ein Register aller Patienten erstellt, die in den
Jahren 1998-2000 eine koronare Erstintervention in Form einer Stentimplantation
(n = 181) erhielten. Der Hospital- und mittelfristige Verlauf dieser Patienten wurde
retrospektiv untersucht (Rottengruber 2004). Das Register wird in der folgenden
Arbeit als Stent-Register Heidenheim (SRH) bezeichnet.

In anderen Registern wie dem MONIKA/KORA-Augsburg Herzinfarktregister
(Monitoring trends and determinants in Cardiovascular disease/Kooperative
Gesundheitsforschung in der Region Augsburg), den Herzinfarktregistern MITRA
(Maximale Individuelle Therapie des Akuten Myokardinfarktes) und MIR (Myokard
Infarkt Register) und dem ACOS-Register (Acute Coronar Syndrome Register)
fehlte das fur den Vergleich mit den eigenen Daten wichtige Kollektiv der
Patienten mit chronischer Koronarischamie und wie im ALKK-Register die

Erfassung des mittelfristigen Verlaufs (Brennecke et al. 2002).

4 .1. Patientenmerkmale

Im ALKK-Register stieg der Anteil der Interventionen beim ACS von 30,0% im Jahr
1993 auf 43,6% im Jahr 2000. Nachdem in multizentrischen Studien (FRISC-II:
Wallentin et al. 1999, TACTICS-TIMI-18: Cannon et al. 1998) gezeigt wurde, dass
diese Patienten von einer fruhen Intervention profitieren, stieg der Anteil dieser
Patienten bei Interventionen weltweit auf Gber 70%.

Im ALKK-Register erwies sich das ACS als Risikofaktor fir den Verlauf nach
koronaren Interventionen. Dies ist auf eine hohe Rate krankheitsassoziierter
Komplikationen zurtuckzufuhren, die durch den Einsatz von Glykoprotein-
Rezeptor-Antagonisten gesenkt werden konnte.

Im SRH erfolgten ca. 91,7% der Interventionen aufgrund eines ACS. Im eigenen
Kollektiv, in dem auch Patienten mit alleiniger PTCA eingeschlossen wurden, lag
der Anteil mit ACS bei 76,3%.

In zahlreichen Studien wurden Risikofaktoren fir den Verlauf einer KHK
herausgearbeitet. Die meisten erwiesen sich auch als solche flr die Ereignisrate
nach koronaren Interventionen (hdheres Alter, Arterieller Hypertonus, Diabetes

mellitus, Hyperlipoproteinamie) (Assmann et al. 2002, Cohen et al. 2003).
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Einige zeigten jedoch Uberraschenderweise einen gegenteiligen Effekt. So traten
bei mannlichen Patienten seltener als bei weiblichen (King et al. 2004, Jacobs et
al. 2002) und bei Rauchern seltener als bei Nicht-Rauchern (so genanntes

.,Ssmoker's paradoxon®) (Gourlay et al. 2002) kardiale Ereignisse auf.

Im ALKK-Register stieg der Anteil >75-jahriger Patienten von 5,3% 1993 auf
16,1% 2000 an. Er lag im eigenen Kollektiv bei 21,8%. Auch der Anteil weiblicher
Patienten stieg im ALKK-Register von 21,7% 1993 auf 26,2% 2000 an. Er lag im
eigenen Kollektiv bei 35,1%.

Die beeinflussbaren Risikofaktoren wurden im ALKK-Register nicht erfasst.

Der Anteil der Patienten mit Diabetes mellitus lag mit 33,8% im eigenen Kollektiv
hoher als mit 19,3% im SRH. Diese Patienten gelten nach wie vor als
Risikokollektiv fur kardiale Ereignisse (Kugelmass et al. 2003). Bei ihnen besteht
haufig eine diffuse Koronarsklerose und eine Mehrgefallerkrankung. Sie haben
oftmals bereits eine eingeschrankte linksventrikulare Funktion und durch
Begleiterkrankungen (cerebrale Angiopathie, pAVK, Niereninsuffizienz) einen
reduzierten Allgemeinzustand. Durch Neuerungen in der periinterventionellen
Medikation (wie z.B. Glykoprotein-Rezeptor-Antagonisten) konnte zwar das Risiko
einer PCIl besonders bei diesen Patienten erheblich gesenkt werden (Bischoff
2005). Dadurch stieg in den letzten Jahren deren Anteil in PCI-Kollektiven
weltweit. Dennoch bleibt das krankheitsspezifische Risiko einer rascheren
Progression der Arteriosklerose und damit der KHK bestehen. Im SRH wie im
eigenen Kollektiv hatten Diabetiker daher eine signifikant hohere MACE-Rate
(eigenes Kollektiv 42,3%, p=0,002).

Durch Arteriellen Hypertonus (73,3% vs. 68,4%), Hyperlipoproteinamie (73,4% vs.
74,1%), Nikotinabusus (49,8% vs. 56,3%) und Adipositas (Median des BMI bei 27)
waren die Patienten in beiden Kollektiven etwa gleich stark belastet (Tabelle 13).
Der Einfluss dieser Risikofaktoren auf die MACE-Rate war im eigenen Kollektiv

nicht signifikant.
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Tabelle 13: Vergleich der Risikofaktoren

RISIKOFAKTOREN A g o R 1958000 GESAMTKOLLEKTIV
2000-2001
Alter > 65.LJ: 50,8% >65.LJ: 62,1%
>75.LJ: 16,1% >75.LJ:21,8%
Weibliches Geschlecht 26,2% 22,7% 35,1%
Art. Hypertonus 68,4% 73,3%
Diabetes mellitus 19,3% 33,8%
Hyperlipoproteindmie 77,1% 73,4%
Nikotinabusus 56,3% 49,8%
Adipositas Median des BMI: 27 Median des BMI: 27

ALKK= Arbeitsgemeinschaft Leitender Kardiologischer Krankenhausarzte, SRH = Stent-Register
Heidenheim, BMI = Body Mass Index

Im ALKK-Register stieg der Anteil von Patienten mit PTCA oder Stentimplantation
in der Vorgeschichte (inklusive Rezidivinterventionen) im Laufe der Jahre 1993-
2000 kontinuierlich und lag zuletzt bei 31,6%.

Im SRH lag der Anteil bei 16,7%, im eigenen Gesamtkollektiv bei 32,1% (jeweils
exklusive Rezidivinterventionen). Der Anstieg ist auf den Erfolg und die darauf
folgende Ausweitung der Indikation flr diese Revaskularisationsmethode
zurtckzufuhren.

Die Rate fruherer Bypass-Operationen lag im ALKK-Register bei 9,7%, im SRH
bei 11,7%, im eigenen Kollektiv bei 9,5%. Die Rate frUherer Infarkte wurde im
ALKK-Register nicht erfasst, lag im SRH bei 21,1%, im eigenen Kollektiv bei
20,2%.

Eine wesentliche Komplikation der KHK ist die Herzinsuffizienz, die Ublicherweise
an der Linksventrikularen Ejektionsfraktion (EF) gemessen wird. Im ALKK-Register
stieg der Anteil der Patienten mit einer EF <30% von 3,8% 1993 auf 5,1% 2000.
Diese Patienten hatten signifikant haufiger Komplikationen im Hospitalverlauf. Im
eigenen Kollektiv lag dieser Anteil bei 4,4%. Der Einfluss auf die MACE-Rate war

nicht signifikant.
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Bezuglich der Risikofaktoren fir den Verlauf nach koronaren Interventionen ist
festzuhalten, dass der Anteil von Patienten mit ACS, héherem Alter, weiblichem
Geschlecht und Diabetes mellitus hoher, der mit Arteriellem Hypertonus,
Hyperlipoproteinamie, Adipositas, Nikotinabusus etwa gleich hoch war wie in den
Vergleichskollektiven. Der Anteil von Patienten mit PTCA oder Stentimplantation in
der Vorgeschichte hat im Vergleich zum SRH zugenommen. Die Haufigkeit von
Patienten mit Herzinsuffizienz war der des ALKK-Registers vergleichbar.

Die krankheitsspezifischen Risiken von Patienten mit Diabetes mellitus kénnen
durch die Neuerungen in der medikamentdsen Behandlung in besonderem MalRe
gesenkt werden. Dennoch war ein signifikanter Einfluss dieses Risikofaktors auf
die MACE-Rate nachweisbar.

4.2. Behandlung

4.2.1. Intervention

Beim Akuten Koronarsyndrom besteht eine ausgepragte zeitliche Abhangigkeit der
Effizienz einer Reperfusionstherapie vom Zeitintervall seit Symptombeginn.

Das grofRte Potential zur Senkung der Sterblichkeit liegt nach Ansicht vieler
Autoren in der Prahospitalphase. Sie schreiben daher der Aufklarung der
Bevolkerung und der Vermeidung von Verzdgerungen seit dem ersten Arzt-
Kontakt groRe Bedeutung zu (Arntz und Schultheiss 2002).

Bei allen ACS-Patienten mit ST-Hebung ist innerhalb von zwoélf Stunden seit
Schmerzbeginn eine Reperfusionstherapie indiziert. Dabei sollte die Zeit von der
Krankenhausaufnahme bis zur Intervention (door-to-intervention-time) sechzig
Minuten nicht Uberschreiten. Eine Lyse wird empfohlen, wenn die interventionelle
Versorgung erst mit einer Verzogerung von uber neunzig Minuten im Vergleich
zum Lysebeginn erfolgen kann (Hamm et al. 2004a und 2004b).

Bei ACS-Patienten ohne ST-Hebung hielt man die medikamentése Vorbehandlung
mit Clopidogrel vor einer Intervention lange fur unverzichtbar. Die Ergebnisse der
FRISC Il, TACTICS-TIMI-18 und RITA-3 Studie (Cannon et al. 1998, Fox et al.
2002, Wallentin et al. 1999) zeigten jedoch, dass auch bei diesen Patienten

besonders bei Vorhandensein von Risikomerkmalen die fruhinvasive Strategie
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dem abwartenden Vorgehen uberlegen ist. Nach retrospektiven Analysen steigt
das Risiko deutlich an, wenn die Katheterintervention mehr als achtundvierzig
Stunden nach Schmerzbeginn erfolgt. Innerhalb dieser Zeitspanne ist die

Dringlichkeit noch in Diskussion (Neumann et al. 2003, van't Hof et al. 2003).

Im eigenen Kollektiv erreichten 89,4% der ACS-Patienten mit ST-Hebung und
100% der ACS-Patienten ohne ST-Hebung bei primar invasivem
Behandlungsregime das Klinikum innerhalb von zwodlf bzw. achtundvierzig
Stunden. Zu Verzdégerungen bis zur Intervention kam es Uberwiegend in der
Hospitalphase. So konnte ein |Intervall von zwdlf Stunden zwischen
Schmerzbeginn und Intervention (pain-to-intervention) bei nur 62,8% der ACS-
Patienten mit ST-Hebung, ein Intervall von achtundvierzig Stunden bei nur 51,7%
der ACS-Patienten ohne ST-Hebung bei primarer Aufnahme ins Klinikum
Heidenheim eingehalten werden.

Bei ACS-Patienten mit ST-Hebung war dies ausschlieBlich auf logistische
Gegebenheiten im Klinikum (Nutzung des Katheterlabors in Kooperation mit
niedergelassenen Kollegen, Verzdgerungen bis zur Verstandigung des
Katheterteams durch den diensthabenden Arzt), bei ACS-Patienten ohne ST-
Hebung auch auf das damals noch geltende Therapieregime mit medikamentdser
Vorbehandlung zurtickzufihren.

Allerdings kdnnen die vorgegebenen Zeitspannen auch in anderen Kliniken kaum
eingehalten werden. So vergehen selbst im Rahmen von Studien zum Akuten
Myokardinfarkt noch durchschnittich 120 bis 150 Minuten von der
Krankenhausaufnahme bis zur Intervention (Lundergan et al. 2002). Bislang
wurden daher groRe Hoffnungen in den prainterventionellen Lysebeginn
(sogenannte ,facilitated acute PCI“) gesetzt (Arntz und Schultheiss 2002, Hamm
et al. 2004a und 2004b). In der jungst veroffentlichten ASSENT-4-PCI-Studie
konnte jedoch kein Vorteil dieser Methode nachgewiesen werden. Die Gruppe der
Patienten, die ein bis drei Stunden vor PCI neben unfraktioniertem Heparin
zusatzlich Tenecteplase erhielten, zeigten sogar eine hohere DreilRig-Tage-
Mortalitat (Bischoff et al. 2005).
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Einen besonderen Anteil der ACS-Gruppen bilden die Patienten, die aus anderen
Kliniken zur Intervention Ubernommen wurden. In den Gruppen mit primar
invasiver Behandlung waren dies 15,4% der Patienten mit und 27,5% der
Patienten ohne ST-Hebung.

Die Uberlegenheit der PCl als Revaskularisationsmethode beim akuten
Myokardinfarkt wurde zwar schon vor Jahren in zahlreichen Studien
nachgewiesen (Andersen et al. 2003, Bonnefoy et al. 2002, Gibbons et al. 1993,
Grines et al. 1993 und 2003, O'Neill et al. 1986, Global Use of Strategies to Open
Occluded Coronary Arteries in Acute Coronary Syndromes (GUSTO IIb)
Angioplasty Substudy Investigators 1997, Keeley et al. 2003, Vermeer et al. 1999,
Zijlstra et al. 1993 und 1999). In allen Krankenhausern, in denen sie nicht zur
Verfugung steht, wird jedoch weiterhin primar die Lyse-Therapie durchgeflihrt.
Eine Verlegung der Patienten zur PCI erfolgte nur bei Kontraindikationen oder
Erfolglosigkeit der Lyse.

Beim ACS ohne ST-Hebung liegt ein unvollstandiger Gefaliverschluss vor. Die
konservative Therapie zielt deshalb nicht auf Revaskularisation, sondern
beschrankt sich auf antithrombotische Malnahmen. Die Intervention stellt hier
also keine Alternative, sondern eine Erganzung dar. Diese Patienten werden
aullerdem aufgrund der logistisch unproblematischeren Verlegung haufiger in ein
Klinikum mit Katheterlabor transportiert.

Im Klinikum Heidenheim ist eine primar konservative Behandlung des ACS mit
nachfolgend elektiver Intervention ungewodhnlich. Die meisten Patienten dieser
Gruppe wurden aus anderen Kliniken ubernommen. Ob die Intervention nach
abgeschlossener konservativer Behandlung noch sinnvoll ist, kann die bisherige
Datenlage nicht ausreichend klaren. Derzeit lauft eine grofRe internationale Studie
(OAT = Open Artery Hypothesis Trial) zur definitiven Klarung dieser Frage
(Hochman et al 2005)

Katheterinterventionen erfolgten friher im Anschluss an diagnostische
Koronarangiografien. Seit Lund und Mitarbeiter (Lund et al. 1994) nachgewiesen
haben, dass die Komplikationsrate bei der ,prima-vista-Intervention® (in einer
Sitzung) nicht Uber der beim zweizeitigen Vorgehen liegt, stieg deren Antell
weltweit. Im Stent-Register Heidenheim 1998-2000 lag dieser noch bei 84,4%, im

eigenen Kollektiv bei Uber 95% aller Interventionen.
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Der Anteil von Patienten mit koronarer Drei-GefalRerkrankung stieg im ALKK-
Register von 14,4% 1993 auf 28,2% 2000 und erwies sich als Risikofaktor fur
Komplikationen im Hospitalverlauf. Im SRH lag der Anteil dieser Patienten bei
24,0%, im eigenen Kollektiv bei 37,9%. Sie hatten eine signifikant héhere MACE-
Rate (38,0%, p=0,009). Die primaren Endpunkte kardialer Tod und (Re)Infarkt
waren hier auch auf Stenosen anderer Lokalisation zurtckzufuhren.

Durch eine Zunahme der Mehrstenosen- und Mehrgefal3-Interventionen bei
elektiven Eingriffen konnte dies gesenkt werden. Jedoch wird beim akuten
Myokardinfarkt eine Mehrgefal3-Intervention entsprechend den Empfehlungen nur
in Ausnahmefallen durchgefihrt.

Im ALKK-Register stieg der Anteil der Mehrstenosen-Interventionen von 13,9%
1993 auf 18,9% 2000. Im SRH wurde dies nicht erfasst. Im eigenen Kollektiv lag
der Anteil im Gesamtkollektiv mit 11,4% und in den Gruppen der ACS-Patienten
mit 4,7% bis 12,5% niedriger, in der Gruppe der Patienten mit chronischer

Ischamie und elektiver Intervention mit 22,0% hoher.

Die Haupt-Ziellasionen lagen entsprechend den Ergebnissen des SRH in allen
Gruppen am haufigsten im Bereich des RIVA, gefolgt von denen im Bereich des
RCX oder der RCA. Hauptstamme-Interventionen erfolgten bei einem Prozent aller
Patienten. Bypass-Interventionen wurden im ALKK-Register als negativer
Prediktor fur den Hospitalverlauf herausgearbeitet. Der Anteil stieg von 2,0% 1993
auf 4,0% 2000. Er lag im SRH mit 5,5% und im eigenen Gesamtkollektiv mit 5,2%
etwas, jedoch in der Gruppe der Patienten mit chronischer Ischamie und elektiver
Intervention mit 14,0% deutlich hoher. Ein Einfluss auf die MACE-Rate konnte

nicht nachgewiesen werden.

Distale Stenosen sind einer Intervention schwerer zuganglich. Im SRH stellten
diese 33,7%, im eigenen Kollektiv 31,8% der Ziellasionen dar. Auch sie wurden

haufiger bei den risikoarmeren elektiven Interventionen behandelt.

Mit Verbreitung der Indikation, Verfugbarkeit und Erfahrung der PCIl stieg der
Anteil der Interventionen an Stenosen mit schwieriger Morphologie. Dennoch
erwiesen sich solche weiterhin als negativer Prediktor fir den Krankheitsverlauf
(Vogt et al. 2002).
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Im ALKK-Register stieg der Anteil der Typ B2- und C-Stenosen von 50,8% 1993
auf 64,0% 2000. Im SRH betrug dieser Anteil 71,0% im eigenen Kollektiv 84,7%.

Das pathophysiologische Korrelat fir das ACS mit ST-Hebung ist der thrombotisch
bedingte Gefallverschluss mit geringer Kollateralisierung. Dieser wurde in der
Gruppe der ACS-Patienten mit ST-Hebung mit primar invasiver Behandlung am
haufigsten vorgefunden. In der Gruppe der ACS-Patienten ohne ST-Hebung und
allen anderen Gruppen zeigten sich am haufigsten hochgradige Stenosen.

Der Anteil von Interventionen im Bereich chronischer GefalRverschlisse blieb Im
ALKK-Register im Laufe der Jahre 1993-2000 konstant bei ca.14,0%. Er lag im
eigenen Kollektiv (in der Gruppe der Patienten mit chronischer Ischamie) bei
10,0%.

Im ALKK-Register stieg der Dilatationserfolg (< 50% Rest-Stenose) (ohne
Berucksichtigung der Interventionen beim Gefaldverschluss) von 91,5% 1993 auf
96,3% 2000 leicht an. Im eigenen Kollektiv lag dieser mit 98,1% hoher. Der
Rekanalisationserfolg (< 50% Rest-Stenose) stieg im ALKK-Register von 61,9%
im Jahr 1993 auf 73,5% im Jahr 2000, was die Autoren der Zunahme der
Intervention beim ACS zuschreiben. Ein thrombotisch bedingter GefalRverschluss
ist leichter zu rekanalisieren als ein chronischer. Im eigenen Kollektiv lag die
Erfolgsrate der Rekanalisationen bei thrombotischen Gefalverschlissen bei
93,0% in der Gruppe der ACS-Patienten mit ST-Hebung und bei 50,0% in der
Gruppe der ACS-Patienten ohne ST-Hebung. Chronischen GefalRverschliussen (in
der Gruppe der Patienten mit chronischer Ischamie) wurden in 80,0% der Falle
erfolgreich rekanalisiert.

Erwartungsgemall  hatten  Patienten mit unzureichendem Dilatations-/
Rekanalisationserfolg eine signifikant hohere MACE-Rate (70,0%, p=0,002).

Im SRH wurden Dilatationen und Rekanalisationen nicht getrennt ausgewertet.
Seit dem Vorliegen der Uberzeugenden Ergebnisse der grofden randomisierten

Studien BENESTENT (Fischman et al. 1994) und STRESS (Serruys et al. 1994)

hat sich das Indikationsspektrum zur Stentimplantation deutlich erweitert.
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Die ersten drei Stent-Indikationen betrafen den Gefaldverschluss, die
Rezidivstenose und die Bypass-Dilatation (Sigwart et al. 1987). Spater kamen die
Indikation unbefriedigendes PTCA-Ergebnis und akuter Myokardinfarkt hinzu
(Grines et al. 1999, Maillard et al. 2000). Die primare Stentimplantation wird bei
fokalen Lasionen in grolleren Gefalten, bei Dilatationen vendser Bypasse und
beim akuten Myokardinfarkt empfohlen (Balcon et al. 1997, Antoniucci et al. 1998,
Stone et al. 1998)

Im ALKK-Register stieg die Rate der Stentimplantationen von 1,6% 1993 auf
72,4% 2000 und weltweit auf inzwischen bis zu 80% (Bestehorn 2001, Vogt et al.
2000). Im Untersuchungszeitraum des SRH erfolgten bei 69,1% (181 von 262
Interventionen), im eigenen Kollektiv bei 80,5% der Patienten Stentimplantationen.
Bei dringlichen Interventionen war die Rate mit 86,9% bzw. 85,0% hoher als bei
elektiven mit 72,1% bzw. 78,0%. Eine primare Stentimplantation wurde bei 19,4%
aller Patienten durchgeflihrt. Insbesondere fir die ACS-Patienten mit ST-Hebung
war dieser Anteil mit 16,4% niedrig.

In den letzten Jahren hat eine neue Stent-Generation mit pharmaka-freisetzenden
flexiblen Gerlsten, sogenannte Drug-Eluting-Stents (DES) ihre Uberlegenheit
bewiesen. Die BASKET-Studie konnte jlngst zeigen, dass die daflr hdheren
Kosten sich insbesondere bei koronarer Drei-GefalRerkrankung, Mehrstenosen-

Interventionen und distalen Stenosen lohnen (Aumiller 2005).

4.2.2. Antikoagulatorische und -thrombozytare Behandlung

Insbesondere bei ACS-Patienten spielt die medikamentése Begleitbehandlung
eine entscheidende Rolle. Im ALKK-Register wurde diese nicht, im SRH nur fir

Clopidogrel und GP llb/llla-Rezeptor-Antagonisten untersucht.

Die Gabe von unfraktioniertem Heparin gehért beim ACS mit ST-Hebung zur
Standardbehandlung bei konservativem und invasivem Vorgehen. Beim ACS ohne
ST-Hebung ist die Datenlage nicht eindeutig. Von der DGK wird die Gabe
dennoch empfohlen. Zunehmende Bedeutung erlangen hier die niedermolekularen
Heparine. Im eigenen Kollektiv erhielten alle ACS-Patienten unfraktioniertes

Heparin.
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Die Behandlung mit ASS gehort seit Gber 20 Jahren zur Basistherapie der KHK, ist
hochwirksam und kosteneffektiv. Im eigenen Kollektiv wurde ASS bei allen
Patienten eingesetzt.

Clopidogrel gehort zur Gruppe der Thienopyridine, die die antithrombozytare
Therapie entscheidend verbessert haben. Das Risiko einer Katheterintervention in
der Phase der akuten Ischamie, die Haufigkeit von Thrombosen nach
Stentimplantation und die Ereignisrate nach konservativer Behandlung des ACS
ohne ST-Hebung konnten dadurch signifikant gesenkt werden (Chan et al. 2003,
CURE Study Investigators 2000, EPISTENT-Investigators 1998, ESPRIT-
Investigators 2000). Bei 94,7% aller Patienten des eigenen Kollektivs wurde
dieses Medikament eingesetzt.

Wie die PCI-CURE- und die CREDO-Studie fur die Katheterintervention zeigten,
bedarf es fur eine ausreichende Wirksamkeit jedoch auch einer ausreichenden
Vorbehandlungszeit. Der Wirkungseintritt kann nach einer Aufsattigung mit 300
mg nach sechs Stunden und mit 600 mg nach drei Stunden erreicht werden
(Mehta et al. 2001, Steinhubl et al. 2002). Den Empfehlungen entsprechend sollte
jeder Patient vor Intervention Clopidogrel in ausreichendem Abstand oder
ausreichender Dosierung erhalten.

Im eigenen Kollektiv lag die Behandlungsrate mit 94,7% deutlich Uber der von
66,5% im SRH. Eine Vorbehandlung bestand in einer loading-Dose von 300 mg in
unterschiedlichem zeitlichem Abstand zur Intervention. Da bei ACS-Patienten mit
ST-Hebung eine sofortige Intervention angestrebt wurde, ist die Rate der
mindestens sechs Stunden vorbehandelten Patienten hier mit 20,5%
entsprechend gering. Bei ACS-Patienten ohne ST-Hebung erfolgt die Intervention
madglichst erst nach ausreichender Vorbehandlungszeit. Die Rate ist in dieser
Gruppe mit 70,0% entsprechend hoch. In beiden Gruppen wurde ein kirzeres
Intervall zur Intervention nicht durch Gabe einer hoheren Dosis ausgeglichen. Bei
Patienten mit elektiver Intervention lagen die Raten vorbehandelter Patienten trotz
ausreichender Zeit ebenfalls niedrig. Mit 59,2% war sie in der Gruppe der ACS-
Patienten mit primar konservativer Behandlung im Vergleich zu 44% in der Gruppe
der Patienten mit chronischer Ischamie etwas hoher. Patienten, die keine
ausreichende Clopidogrel-Vorbehandlung erhalten hatten, zeigten eine signifikant
héhere MACE-Rate (33,3%, p=0,02).
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Nach Stentimplantation hat sich die Kombinationstherapie von ASS und
Clopidogrel uber 4 Wochen (entspricht der abgeschlossenen Endothelialisierung
des Stents) bei Patienten aller Gruppen etabliert und wurde auch im eigenen
Kollektiv so durchgeflhrt.

Die Wirkungen antithrombozytarer Medikamente (ASS, Clopidogrel u.a.) minden
letztlich in einer Hemmung der Aktivierung des GPIIb/llla-Rezeptors, die fur die
Fibrinogen-Bruckenbindung zwischen den Thrombozyten notwendig ist. In den
letzten Jahren konnten direkt diesen Rezeptor blockierende Medikamente
entwickelt werden. Sie unterscheiden sich in ihren pharmakokinetischen und -
dynamischen Eigenschaften und ihren Kosten. Die niedermolekularen Praparate
Tirofiban und Eptifibatide zeichnen sich durch einen raschen Wirkeintritt und eine
kurze Halbwertzeit aus. Abciximab ist teurer, hat aber einen zusatzlichen
antikoagulatorischen Effekt Uber eine reduzierte Thrombinbildung. Der Nachteil
besteht in der schlechteren Steuerbarkeit aufgrund eines spateren Wirkeintritts
und einer langeren Halbwertzeit. Im eigenen Kollektiv wurden Tirofiban und
Eptifibatide deutlich haufiger verwendet als Abciximab. Im SRH wurde dies nicht
unterschieden.

Metaanalysen von Studien zum Einsatz bei konservativer Behandlung des ACS
ohne ST-Hebung zeigten ein nur etwas niedrigeres, in der GUSTO [|V-Studie
sogar hoheres Risiko als unter der Standardtherapie (The GUSTO-IV ACS
Investigators 2001). Fur den Einsatz bei frihinvasiver Behandlung waren die
Ergebnisse jedoch Uberzeugend (CAPTURE Investigators 1997, EPISTENT-
Investigators 1998, ESPRIT-Investigators 2000, IMPACT Il Investigators 1997,
PRISM-PLUS-Investigators 1998, PURSUIT trial Investigators 1998, RESTORE
Investigatores 1997).

Fir den Einsatz bei invasiver Behandlung des ACS mit ST-Hebung und bei
elektiven Interventionen gibt es bislang keine ausreichenden Daten. Die
uberzeugenden  Ergebnisse o0.g. Untersuchungen, pathophysiologische
Uberlegungen und einige (iberzeugende Studien fiihren jedoch zur Ausweitung
des Indikationsspektrums. Manche Autoren empfehlen die Gabe bei allen

Stentimplantationen (Lincoff und Topol 2000).
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Die DGK empfiehlt bei ACS-Patienten mit ST-Hebung periinterventionell
Abciximab, ohne Beginn und Dauer der Behandlung festzulegen. Im eigenen
Kollektiv erhielt keiner der Patienten eine Vorbehandlung. Bei 48,7% wurde eine
Behandlung im Katheterlabor begonnen, bei 21,3% Uber zwdlIf bis vierundzwanzig
Stunden fortgefuhrt.

Far die interventionelle Behandlung von ACS-Patienten ohne ST-Hebung wird bei
Vorhandensein von Risikomerkmalen (Troponinerhdhung, Diabetes mellitus, u.a.)
eine Vorbehandlung (,Upstream-Therapie) (Hamm et al. 2004a) empfohlen.
Entsprechend der Studienlage sollte diese bei unbekanntem Koronarstatus mit
niedermolekularen Praparaten erfolgen. ACS-Patienten ohne Risikomerkmale
profitieren nicht von einer prainterventionellen Gabe. Im eigenen Kollektiv erfolgte
keine Vorbehandlung. Die Therapie mit diesen Medikamenten begann erst mit der
Intervention. Sie wurde bei 35,0% der Patienten durchgefihrt. Subgruppen-
Analysen von EPIC (EPIC-Investigators 1994) und EPISTENT (EPISTENT-
Investigators 1998) zeigen, dass bei NSTEMI-Patienten Abciximab dann das
Risiko von Tod und Infarkt im Vergleich zu Placebo um 50% senken kann. In der
CAPTURE-Studie (CAPTURE-Investigators 1997) profitierten davon allerdings
ausschlieBlich Patienten mit positivem Troponin. Im Verlauf von dreif3ig Tagen und
sechs Monaten erreichten Abciximab in der TARGET- (Chan et al. 2003) und
Tirofiban in der RESTORE-Studie (RESTORE Investigators 1997), im Verlauf von
einem Jahr Eptifibatide in einer Subgruppen-Analyse der ESPRIT Studie
(ESPRIT-Investigators 2000) niedrige Ereignisraten.

Die postinterventionelle Fortfihrung der Behandlung konnte bei ACS-Patienten
ohne ST-Hebung die Ereignisrate in Studien weiter signifikant senken (CAPTURE-
Investigators 1997, PRISM-PLUS Investigators 1998, PURSUIT Investigators
1998). Zur Dauer der Behandlung gibt es noch keine einheitlichen Empfehlungen.
Im eigenen Gesamtkollektiv wurde die Behandlung bei 25,0% der Patienten flr

eine Dauer von 12 bis 24 Stunden postinterventionell fortgesetzt.

Zusammenfassend kann folgendes festgehalten werden: Den Empfehlungen
zufolge sollten alle ACS-Patienten mit dringlicher Intervention Glykoprotein-
Rezeptor-Antagonisten spatestens zur Intervention, besser noch dartber hinaus

erhalten und bei Vorliegen von Risikomerkmalen bereits vorbehandelt werden.
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Die Behandlungsraten waren im eigenen Kollektiv mit 48,7% in der Gruppe der
ACS-Patienten mit und 35,0% in der Gruppe der ACS-Patienten ohne ST-Hebung
und dringlicher Intervention niedrig. Die Rate von 20,5% in der Gruppe mit und
70,0% in der Gruppe ohne ST-Hebung ausreichend mit Clopidogrel
vorbehandelten Patienten ist hier jedoch zu berlcksichtigen. Derzeit wird
diskutiert, ob die zusatzliche Gabe eines GPIlIb/llla-Rezeptor-Antagonisten dann
einen prognostischen Vorteil erzielt (Kastrati et al. 2004, Schémig et al. 2005).
Auch bei elektiver Intervention erhielten die Patienten Glykoprotein-Rezeptor-
Antagonisten. Dies waren 27,9% in der Gruppe mit primar konservativer
Behandlung und 14,0% in der Gruppe mit chronischer Ischamie.

Im Gesamtkollektiv hatten 33,6% der Patienten dieses Medikament erhalten. Im
SRH waren dies mit 10,5% noch deutlich weniger. Es konnte kein signifikanter
Einfluss einer Behandlung mit Glykoprotein-Rezeptor-Antagonisten auf die MACE-

Rate nachgewiesen werden.

4.2.3. Begleittherapie

Der Einsatz von R-Blockern wird von der DGK zur Senkung der Koronarischamie
insbesondere bei Tachykardie und Hypertonie empfohlen, auch wenn die besten
Wirksamkeitsnachweise bezuglich des Einflusses auf das Outcome aus einer Zeit
vor Lyse und PCI (Yusuf et al. 1993) stammen. Im eigenen Kollektiv wurden
80,0% der ACS-Patienten mit und 80,5% der ACS-Patienten ohne ST-Hebung bei

dringlicher Intervention frihzeitig mit 3-Blockern behandelt.

Die frihzeitige Gabe von ACE-Hemmern fiuhrt bei Infarktpatienten mit
Herzinsuffizienz zu einer geringen, aber signifikanten Reduktion der 30-Tage-
Sterblichkeit (ACE Inhibitor M| Collaborative Group 1998). Ob sie bei allen
Patienten mit ACS verordnet werden sollten, wird noch kontrovers diskutiert. In der
HOPE-Studie wurde fir die Sekundarprophylaxe eine Reduktion der Reinfarkt-
Rate nachgewiesen (Yusuf 2002). Zur Uberlegenheit von Angiotensin(AT)-
Rezeptor-Antagonisten in der Akutbehandlung und Sekundarprophylaxe gibt es
bislang keine ausreichenden Daten. Im eigenen Kollektiv wurden meistens ACE-

Hemmer, kaum AT;-Rezeptor-Antagonisten verabreicht.
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Die Rate der mit diesen Medikamenten friihzeitig behandelten Patienten lag mit
45,5% in der Gruppe der ACS-Patienten mit ST-Hebung mit dringlicher
Intervention etwas niedriger als mit 61,5% in der Gruppe der ACS-Patienten ohne
ST-Hebung mit dringlicher Intervention. Allerdings erhielten Uber 70% der
Patienten beider Gruppen eines dieser Medikamente in der gesamten Hospital-
oder nachstationaren Behandlungsphase.

Beim ACS konnte eine Prognoseverbesserung fur die frihzeitige (Schwartz et al.
2001) Gabe von CSE-Hemmern nachgewiesen werden.

Im eigenen Kollektiv war der Anteil der ACS-Patienten mit dringlicher Intervention,
die einen CSE-Hemmer erhielten, mit 24,7% der ACS-Patienten mit und 27,5%
der ACS-Patienten ohne ST-Hebung in der Akutphase und mit 51,4% der ACS-
Patienten mit und 54,3% der ACS-Patienten ohne ST-Hebung in der gesamten
Hospitalphase niedrig. Ein Nachweis eines Einflusses auf die MACE-Rate konnte

jedoch nicht erbracht werden.

4.2.4. Okonomische Gesichtspunkte

Im ALKK-Register konnte gezeigt werden, dass sich die Aufenthaltsdauer im
Laufe der Jahre 1993-2000 kaum anderte. Sie lag im Median bei drei Tagen. Fur
die Gruppe der Patienten mit chronischer Ischamie des eigenen Kollektivs stimmt
dies Uberein. Alle ACS-Patienten des eigenen Kollektivs verweilten langer im
Klinikum. Eine Entlassung ist laut DGK bei unkompliziertem Infarkt frihestens
nach 4-5 Tagen moglich (Hamm et al. 2004b), erfolgte jedoch vor der Zunahme
des wirtschaftlichen Drucks auf die Krankenhauser durch die EinfUhrung der
Diagnostic Related Groups (DRG's) deutlich spater. Die Aufenthaltsdauer der
ACS-Patienten mit primar konservativer Behandlung und elektiver Intervention war
bereits ohne Berechnung des Aufenthaltes im primar versorgenden Klinikum mit
der von primar invasiv behandelten vergleichbar. Die Strategie der primaren PCI
ist also auch unter 6konomischen Gesichtspunkten der konservativen

Behandlungsstrategie mit nachfolgend elektiver Intervention Uberlegen.

Bezuglich der Behandlung der Patienten mit ACS fielen erhebliche Zeitverluste bei
primar invasivem Behandlungsregime in der Hospitalphase auf. Bei Patienten mit
ST-Hebung war dies ausschliel3lich auf logistische Gegebenheiten, bei Patienten
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ohne ST-Hebung vor allem auf das damals geltende Therapieregime mit

medikamentdser Vorbehandlung zurtickzufuhren.

CSE-Hemmer wurden gemessen an den Studienergebnissen selten verabreicht.
Clopidogrel wurde vergleichsweise haufig, zur Vorbehandlung jedoch nicht in
ausreichender Dosierung eingesetzt. Ein signifikanter Einfluss auf die MACE-Rate

konnte nachgewiesen werden.

Die Behandlung mit Glykoprotein-Rezeptor-Antagonisten erfolgte bei ACS-
Patienten zu selten und nie als Vorbehandlung. Auf Grundlage von Empfehlungen
wurde trotz fehlender Daten das Indikationsspektrum auf ausgewéhlte elektive

Interventionen erweitert.

Risikoreichere Interventionen an mehreren Stenosen in einer Sitzung, distal
gelegenen Stenosen und Bypass-Gefal3en erfolgten aufgrund des dabei
geringeren Risikos vorrangig in der Gruppe mit chronischer Ischamie. Der Trend
einer Zunahme von einzeitigem Vorgehen und von Interventionen an komplexen
Stenosen konnte bestatigt werden. Es erfolgten haufiger Stentimplantationen,
jedoch gemessen an den derzeitigen Empfehlungen selten als priméare
Stentimplantation. Der Dilatations- und Rekanalisationserfolg war vergleichsweise
hoch. Ein unzureichender Interventionserfolg wirkte sich signifikant auf die MACE-

Rate aus.

4.3. Krankheitsverlauf

Die Ergebnisse im Krankheitsverlauf wurden mit denen des SRH und des ALKK-
Registers, sowie mit einer Metaanalyse von 19 randomisierten, placebo-
kontrollierten, Uberwiegend multizentrischen Studien zum Einsatz von GPIIb/llla-
Rezeptor-Antagonisten bei PCI (u.a. RAPPORT, ADMIRAL, CADDILLAC, EPIC,
EPILOG, EPISTENT, CAPTURE, ERASER, ISAR-2, IMPACT (-ll), ESPRIT,
RESTORE) (Karvouni et al. 2003) und einzelnen groRen flr die jeweilige

Fragestellung relevanten Studien verglichen.
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Kardial bedingte Todesfalle im Hospitalverlauf traten im eigenen Kollektiv deutlich
haufiger auf als im SRH und ALKK-Register. Auch in der 0.g. Metaanalyse war die
Letalitat geringer. Die getrennte Metaanalyse von Studien zum Akuten
Myokardinfarkt zeigte jedoch hdhere Raten, was auf krankheitsassoziierte

Komplikationen zurtickzufihren ist (Tabelle 14).

Tabelle 14: Vergleich der Mortalitat im Hospitalverlauf mit Studien & Registern

METAANALYSE VON ALKK- SRH EIGENES
STUDIEN ZUM EINSATZ REGISTER 1998-2000 GESAMTKOLLEKTIV
VON GPRA BEI PCI 2000 2000-2001
Mit GPRA: Ohne GPRA:
0,9% 1,4%
kardial
bedingte 1,2% 1,2% 6,2%
Todesfille Mit GPRA: Ohne GPRA:
Studien mit | Studien ohne
Infarkt-Pat. Infarkt-Pat.
3,1% 0,9%

ALKK = Arbeitsgemeinschaft Leitender Kardiologischer Krankenhausarzte, GPRA = GPIIb/llla-
Rezeptor-Antagonisten, PCl = Perkutane Koronare Intervention, SRH = Stent-Register Heidenheim

Auch im eigenen Kollektiv verstarben im Hospitalverlauf ausschlieRlich Patienten
mit Akutem Koronarsyndrom.

Die Mortalitdt war bei den ACS-Patienten mit dringlicher Intervention (scheinbar)
hoher als bei denen mit primar konservativer Behandlung und anschlie3end
elektiver Intervention. Beim ACS werden krankheitsassoziierte Komplikationen vor
allem in den ersten Stunden bis Tagen der Ischamie beflrchtet. Diese kdnnen
trotz Behandlung zum Tod des Patienten fihren. In die Berechnung der
Ereignisrate nach dringlicher Intervention flieRt dies ein, wahrend elektive
Interventionen nur bei bereits erfolgreich konservativ behandelten ACS-Patienten

durchgefuhrt werden.
In den groRen Studien zur invasiven Behandlung des ACS mit ST-Hebung
PRAGUE II (Widimsky et al. 2000) und DANAMI (Andersen et al. 2003) lag die

Mortalitat bei 6,0 bzw. 6,6%. Die Ergebnisse der CADILLAC-Studie (Stone et al.
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2002) sind mit 1,1-2,7% deutlich besser. Allerdings wurden hier Patienten mit
kardiogenem Schock, relevanten Nebenerkrankungen und einigen Typ-B- und -C-

Stenosen ausgeschlossen (Tabelle 15).

Tabelle 15: Vergleich der Mortalitdt im Hospitalverlauf mit Studien zur Perkutanen
Koronaren Intervention bei Patienten mit Akutem Koronarsyndrom mit ST-Hebung

EIGENES
PRAGUE I DANAMI CADILLAC GESAMTKOLLEKTIV
kardial bedingte 6.0% 6,6% 1,1-2,7% 9,0%
Todesfalle

PRAGUE II, DANAMI, CADILLAC = ausgewahlte Studien

In den grolen Studien zur invasiven Behandlung des ACS ohne ST-Hebung
TACTICS-TIMI-18 (Cannon et al. 1998) und ACUTE-II (Cohen et al. 2002) lag die
Mortalitat bei 2,2%. Die Ergebnisse der TARGET-Studie (Chan et al. 2003) sind
unter Ausschluss von Patienten mit kardiogenem Schock mit 0,4-0,5% ebenfalls
deutlich besser (Tabelle 16).

Tabelle 16: Vergleich der Mortalitadt im Hospitalverlauf mit Studien zur Perkutanen

Koronaren Intervention bei Patienten mit Akutem Koronarsyndrom ohne ST-Hebung

EIGENES
TACTICS-TIMI-18 ACUTE Il TARGET GESAMTKOLLEKTIV
kardial bedingte 2.2% 2.2% 0,4-0,5% 10,0%
Todesfélle

TACTICS-TIMI-18, ACUTE Il, TARGET = ausgewahlte Studien

Doch auch unter Berucksichtigung krankheitsassozierter Komplikationen ist die
Mortalitat im eigenen Kollektiv hoher. Zurtckzufuhren ist dies auf eine mit 1,4%
der Patienten aulergewdhnlich hohe Zahl an interventionsassoziierten
Todesfallen, die in den Zeitraumen davor und danach nicht auftraten (Spitta 2005).
Derartige Haufungen fallen bei kleinen Patientenzahlen besonders ins Gewicht.
Die von den Autoren des ALKK-Registers und Neuhaus (1996) geschatzte Rate

der interventionsassoziierten Todesfalle liegt bei 0,5%.
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Bei 4,7% der Patienten des eigenen Kollektivs kam es interventionsassoziiert zu
Infarkten im Hospitalverlauf. Im SRH traten zwar ebenfalls akute
Gefaldverschlusse auf, fuhrten jedoch nicht zu Infarkten. Im ALKK-Register wurde
die Rate interventionsassoziierter Infarkte nur fur Interventionen angegeben, die
nicht aufgrund eines Myokardinfarktes erfolgten. Sie sank von 2,2% 1993 auf
1,1% 2000, wurde jedoch von den Autoren selbst als under-reported eingeschatzt.
In der o0.g. Metaanalyse war eine Haufigkeit von 4,6-6,9% nachweisbar (Tabelle
17).

Tabelle 17: Vergleich der nichttddlichen interventionsassoziierten Infarkte im Hospitalverlauf

METAANALYSE VON ALKK- SRH EIGENES
STUDIEN ZUM EINSATZ REGISTER 1998-2000 GESAMTKOLLEKTIV
VON GPRA BEI PCI 2000 2000-2001

Nichttodliche
interventions- Mit GPRA: Ohne GPRA:
assoziierte 4,6% 6,9%

Infarkte

1,1% 0% 4,7%

ALKK = Arbeitsgemeinschaft Leitender Kardiologischer Krankenhausarzte, SRH = Stent-Register
Heidenheim, GPRA = GPlIb/llla-Rezeptor-Antagonisten, PCI = Perkutane Koronare Intervention

Interventionsassoziierte ST-Hebungs-Myokardinfarkte treten laut Untersuchungen
bei mindestens 1%, Nicht-ST-Hebungs-Myokardinfarkte bei mindestens 4% der
Interventionen auf (Goerre und Meier 1996, Krone et al. 1996). Die Raten im

eigenen Kollektiv (1,4% bzw. 3,3%) entsprachen diesen Angaben.

Bei 1,4% der Patienten waren Reinterventionen im Hospitalverlauf notwendig. Es
waren ausschliellich ACS-Patienten mit ST-Hebung mit dringlicher Intervention
betroffen. Im SRH und ALKK-Register lag die Rate mit je 2,3% hoher (Tabelle 18).
Sie wurde von den ALKK-Autoren jedoch ebenfalls als under-reported
eingeschatzt, da die Mehrzahl der erfassten Eingriffe nicht von den
durchfuhrenden Kliniken gemeldet, sondern erst im Datenzentrum anhand gleicher
Personalien ermittelt wurden. Auch in der 0.g. Metaanalyse war mit 2,4-3,3% eine

hohere Rate nachweisbar.
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Tabelle 18: Vergleich der Reinterventionen im Hospitalverlauf

METAANALYSE VON ALKK- SRH EIGENES
STUDIEN ZUM EINSATZ REGISTER 1998-2000 GESAMTKOLLEKTIV
VON GPRA BEI PCI 2000 2000-2001
Reinter- Mit GPRA Ohne GPRA o o o
ventionen 2,4% 3,3% 2.3% 2,3% 1:4%

ALKK = Arbeitsgemeinschaft Leitender Kardiologischer Krankenhausarzte, GPRA = GPIlIb/llla-
Rezeptor-Antagonisten, PCl = Perkutane Koronare Intervention, SRH = Stent-Register Heidenheim

Die Angaben zu inguinalen  Komplikationen  schwanken (aufgrund
unterschiedlicher Definitionen) zwischen 2 und 65% (Chlan et al. 2005, Lehmann
et al. 1999, Rudisill et al. 1997). Bislang konnte sich keine Kompressionsmethode
als Uberlegen erweisen (Chlan et al. 2005). In der vorliegenden Arbeit wurden
ausschlieBlich die relevanten Komplikationen Leistenhamatom und -aneurysma
und AV-Fistel erfasst. Die Haufigkeit des Auftretens von
Leistenhamatomen/aneurysmata ist mit 3,4% vergleichsweise niedrig, AV-Fisteln

traten nicht auf.

Fir die Autoren des ALKK-Registers war es wie fur die meisten gro3en Register
nicht leistbar, den Krankheitsverlauf der Patienten nach Entlassung aus der Klinik

weiter zu verfolgen.

Im mittelfristigen Verlauf traten im eigenen Kollektiv weniger Todesfalle und
Reinterventionen als im SRH und der o.g. Metaanalyse auf. Die Infarktrate lag
hoher als im SRH, war jedoch mit den Ergebnissen der Metaanalyse vergleichbar
(Tabelle 19).
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Tabelle 19: Vergleich der kardialen Ereignisse im mittelfristigen Verlauf

METAANALYSE VON STUDIEN
ZUM EINSATZ VON GPRA BEI PCI SRH GESAﬂ?EgEEEKTIV
VERLAUF > 6 MONATEN )
( ) 1998-2000 2000-2001
Mit GPRA Ohne GPRA

kardial __bedlngte 2.0% 2.5% 3,5% 1,4%
Todesfalle
Infarkte 57% 8,1% 3,5% 52%
Reintervention 13,7% 13,7% 15,6% 10,0%
im Zielgefald

ALKK = Arbeitsgemeinschaft Leitender Kardiologischer Krankenhausarzte, GPRA = GPIlIb/llla-
Rezeptor-Antagonisten, PCl = Perkutane Koronare Intervention, SRH = Stent-Register Heidenheim

Zusammenfassend kann festgehalten werden, dass die Mortalitat im
Hospitalverlauf aufgrund einer aulRergewohnlichen Haufung
interventionsassoziierter Todesfélle hoher, im mittelfristigen Verlauf niedriger lag
als in den Vergleichskollektiven. Die Rate nichttodlicher Infarkte im Hospital- und
mittelfristigen Verlauf lag hoher als in den Vergleichsregistern, war jedoch mit
denen grolRer Studien vergleichbar. Reinterventionen im Hospital- und
mittelfristigen Verlauf waren im Vergleich zu Registern und Studien seltener
notwendig.
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5. ZUSAMMENFASSUNG

Die Perkutane Koronare Intervention (PCIl) ist die Methode der ersten Wahl in der
Behandlung der Koronaren Herzkrankheit (KHK). Die technischen und
medikamentdsen Neuerungen flhrten zur Erweiterung des Indikationsspektrums
und damit zu Anderungen in der Zusammensetzung des Patientenkollektives und
im Krankheitsverlauf.

Das Ziel der vorliegenden Arbeit bestand darin, die Patientenmerkmale, die
Behandlung und den Krankheitsverlauf an einem unselektionierten Kollektiv zu
untersuchen. Es erfolgte ein Vergleich mit Registerdaten und randomisierten,
multizentrischen Studien.

Dazu wurden alle Patienten, die in einem Zeitraum vom 01.11.2001 bis
31.07.2002 in einem Klinikum der Schwerpunktversorgung eine Kkoronare
Erstintervention erhielten, in Form eines Registers retrospektiv erfasst.

Es wurden Risikoprofil, kardiale Vorgeschichte und Erkrankungsschwere,
medikamentdse Behandlung, Koronarmorpholgie, Interventionsart und —ergebnis,
sowie der mittelfristige Verlauf untersucht. Aus den primaren Ereignissen kardial
verursachter Tod, (Re-)Infarkt und Reintervention im Zielgefald wurde der
kombinierte Hauptendpunkt (MACE) gebildet. Der Einfluss der Patientenmerkmale
und der Behandlung auf die MACE-Rate wurde untersucht. Die Ergebnisse
wurden mit denen aussagekraftiger Studien und geeigneter Register (Register der
Arbeitsgemeinschaft Leitender Kardiologischer Krankenhausarzte — ALKK und
Stent-Register-Heidenheim — SRH) verglichen.

Der Anteil von Patienten mit Akuten Koronarsyndrom (76,3% vs. 43,6% im ALKK-
Register), hoherem Alter (> 75.LJ: 21,8% vs. 16,1% im ALKK-Register),
weiblichem Geschlecht (35,1% vs. 26,2% im ALKK-Register) und Diabetes
mellitus (33,8% vs. 19,3% im SRH) war hoher als in den Vergleichskollektiven.
Diabetes mellitus hatte einen signifikanten Einfluss auf die MACE-Rate (42,3%,
p=0,002). Der Anteil von Patienten mit PTCA oder Stentimplantation in der
Vorgeschichte (32,1%) nahm im Vergleich zum SRH zu (16,7%).

Bei der primar invasiven Behandlung der ACS-Patienten erfolgte die Intervention
bei 62,8% der Patienten mit ST-Hebung innerhalb von zwdlf Stunden, bei 51,7%

der Patienten ohne ST-Hebung innerhalb von achtundvierzig Stunden seit
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Schmerzbeginn. Verzégerungen waren bei Patienten mit ST-Hebung primar auf
logistische Gegebenheiten, bei Patienten ohne ST-Hebung auf das damals
geltende Therapieregime mit medikamentoser Vorbehandlung zurtckzufuhren.
Clopidogrel wurde prainterventionell vergleichsweise haufig (94,7% vs. 66,5% im
SRH), jedoch aus heutiger Sicht nicht in ausreichender Dosierung eingesetzt. Ein
signifikanter Einfluss einer ungenugenden Vorbehandlung auf die MACE-Rate
konnte nachgewiesen werden (33,3%, p=0,02).

Auch die Behandlung mit Glykoprotein-Rezeptor-Antagonisten hat im Vergleich
zum SRH (10,5%) deutlich zugenommen (33,6%). Bei primar invasiver
Behandlung von ACS-Patienten war der Einsatz mit <40% jedoch gering und
erfolgte nicht prainterventionell. Das Indikationsspektrum wurde auf ausgewahlte
elektive Interventionen erweitert.

CSE-Hemmer wurden selten verabreicht (bei 51,4% der ACS-Patienten mit und
54,3% der ACS-Patienten ohne ST-Hebung bei primar invasiver Behandlung).

Die im ALKK-Register sichtbare Zunahme von Interventionen an komplexen
Stenosen (64,0% im ALKK-Register im Jahr 2000, 71,0% im SRH, 84,7% im
eigenen Kollektiv) konnte bestatigt werden. Risikoreiche Interventionen an
mehreren Stenosen in einer Sitzung, distal gelegenen Stenosen und Bypass-
Gefalen erfolgten vorrangig in der Gruppe mit chronischer Ischamie. Es erfolgten
haufig Stentimplantationen (77,7%), jedoch selten als primare Stentimplantation
(19,4%). Der Dilatations- (98,1%) und Rekanalisations-(87,7%)Erfolg war hoch.
Ein unzureichendes Interventionsergebnis (Rest-Stenose > 50%) wirkte sich
signifikant auf die MACE-Rate aus (70,0%, p=0,002).

Bezlglich des Krankheitsverlaufs fiel auf, dass die Mortalitat im Hospitalverlauf
(6,2%) aufgrund einer aullergewdhnlichen Haufung interventionsassoziierter
Todesfalle (1,4%) hoher, im mittelfristigen Verlauf (1,4%) niedriger lag als in den
Vergleichskollektiven. Die Rate nichttodlicher Infarkte im Hospital- (4,7%) und
mittelfristigen (5,2%) Verlauf lag hoher als in den Vergleichsregistern, war jedoch
mit denen grof3er Studien vergleichbar. Reinterventionen im Hospital- (1,4%) und
mittelfristigen (10,0%) Verlauf waren im Vergleich zu Registern und Studien

seltener notwendig.
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Datenlucken

Tabelle 20: Anzahl der Datenliicken

> 1 2 3 4
Risikofaktoren
Alter und Geschlecht 0 0 0 0 0
Hyperlipoproteindmie 4 2 1 1 0
Arterieller Hypertonus 1 0 0 1 0
Diabetes mellitus 1 0 0 1 0
Adipositas 1 0 1 0 0
Nikotinabusus 8 3 1 3 1
Kardiale Vorgeschichte 3 1 1 0 1
friherer Infarkt 3 1 1 0 1
frihere PTCA/Stentimplantation 2 1 1 0 0
frihere Bypass-Operation 0 0 0 0 0
Linksventrikuldre Funktion 2 0 0 1 1
Laborchemische Parameter
Troponin-Serumkonzentration 1 4 5
Kreatinkinase-Serumkonzentration 1 0 0
Akutmedikation
ASS 1 0
Heparin 0 0
3-Blocker 1 0
ACE-Hemmer 1 1
CSE-Hemmer 1 0
Lyse 0 0
CSE-Hemmer 1 0
Clopidogrel 2 0 0 1 1
GP-Rezeptor-Antagonisten 0 0 0 0 0
Prozedurale Daten
Mehrgefal3-Erkrankung 0 0 0 0 0
Mehrstenosen-Intervention 0 0 0 0 0
Ziellasion 0 0 0 0 0
Stenosegrad 0 0 0 0 0
Stenose-Typ 22 8 4 3 7
pain-to-door-time 12U 110
pain-to-intervention-time 12U 110
door-to-intervention-time 12U 110
PTCA/(Primare) Stentimplantation 0 0 0 0 0
Interventionserfolg 0 0 0 0 0
Akutverlauf: 0 0 0 0 0
mittelfristiger Verlauf: 1 1 0 0 0
MACE-gesamt: 1 1 0 0 0

> = Gesamtkollektiv, 1 = ACS-Patienten mit ST-Hebungen dringlicher Intervention, 2 = ACS-
Patienten ohne ST-Hebungen mit dringlicher Intervention, 3 = ACS-Patienten mit primar
konservativer Behandlung 4 = Patienten mit chronischer Ischamie, T = Todesfalle im
Hospitalverlauf, U = Ubernahme-Patienten
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