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Präambel

Diese Leitlinie ist eine Stellungnahme der Deutschen
Gesellschaft für Kardiologie – Herz- und Kreislauf-
forschung e.V. (DGK), die den gegenwärtigen Er-
kenntnisstand wiedergibt und Ärzten und ihren Pa-
tienten die Entscheidungsfindung erleichtern soll.

Die Erstellung dieser Leitlinie ist durch eine syste-
matische Aufarbeitung und Zusammenstellung der
besten verfügbaren wissenschaftlichen Evidenz ge-
kennzeichnet. Das vorgeschlagene Vorgehen ergibt
sich aus dieser wissenschaftlichen Evidenz, wobei
randomisierte, kontrollierte Studien bevorzugt wer-
den. Der Zusammenhang zwischen der jeweiligen
Empfehlung und dem zugehörigen Evidenzgrad ist
gekennzeichnet. Diese Leitlinie ersetzt nicht die ärzt-
liche Evaluation des individuellen Patienten und die
Anpassung der Diagnostik und Therapie an dessen
spezifische Situation.

Neben den üblichen Literaturverweisen mit ho-
hem Anspruch auf Evidenz basierte Medizin, die in
die Empfehlungsstärken eingehen, wurden für all-
gemeine Zwecke (erklärende, statistische, u. a.) auch
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Tabelle 1 Empfehlungsgrade und Evidenzgrade [141]

Empfehlungsgrade
I Evidenz und/oder allgemeine Übereinkunft, dass eine

Therapieform oder eine diagnostische Maßnahme effektiv,
nützlich oder heilsam ist

II Widersprüchliche Evidenz und/oder unterschiedliche
Meinungen über den Nutzen/die Effektivität einer
Therapieform oder einer diagnostischen Maßnahme
a Evidenzen/Meinungen favorisieren den Nutzen

bzw. die Effektivität einer Maßnahme
b Nutzen/Effektivität einer Maßnahme ist weniger gut

durch Evidenzen/Meinungen belegt

III Evidenz und/oder allgemeine Übereinkunft, dass eine
Therapieform oder eine diagnostische Maßnahme nicht
effektiv, nicht möglich oder nicht heilsam und im Einzelfall
schädlich ist

Evidenzgrade
A Daten aus mehreren ausreichend großen, randomisierten

Studien oder Metaanalysen

B Daten aus einer randomisierten Studie oder mehreren
großen nicht randomisierten Studien

C Konsensusmeinung von Experten, basierend auf Studien und
klinischer Erfahrung



Zitate aus Registern, nicht publizierten Studien u. a.
akzeptiert. Die Leitlinie gibt die Expertenmeinung
auf der Grundlage des aktuellen medizinisch-wissen-
schaftlichen Kenntnisstandes wieder. Kosten-Nutzen-
Analysen wurden nicht berücksichtigt.

Für die Abfassung wurden die Empfehlungen der
Klinischen Kommission der DGK berücksichtigt
[191]. Dies gilt auch für die Empfehlungsgrade [141]
in Anlehnung an die ESC und die ACC/AHA-Leitlinien
[5] (Tab. 1). Dabei wurde in Anlehnung an die PCI-
Leitlinien der ESC [167] auf die Empfehlungsgrade
III verzichtet. Maßnahmen oder Therapien, die nicht
effektiv, nicht möglich oder nicht heilsam und im Ein-
zelfall schädlich sind (Klasse III), sowie Warnhinweise
wurden stattdessen im Text beschrieben oder als Kon-
traindikationen aufgelistet. Die Empfehlungen I-A
oder I-B sind zwar im Allgemeinen, aber nicht immer
stärker als z. B. die Empfehlung I-C. Bezüglich der In-
dikation zur PCI orientieren sich die PCI-Leitlinien
besonders an den ESC-Leitlinien von 2005 [167]. Au-
ßerdem werden die ACC/AHA-Leitlinien [26, 69, 111,
156, 172] und die früheren Richtlinien der interven-
tionellen Koronartherapie der DGK von 1997 [58]
berücksichtigt sowie die aktuelle Datenlage und die
spezifischen nationalen Besonderheiten. Wegen der
schnellen Entwicklung von Erkenntnissen wird auch
auf die jeweils aktuellen Positionspapiere der DGK
hingewiesen.

1 Einleitung

In Deutschland wurden 2005 270964 und 2006
291050 perkutane koronare Interventionen (PCI) in
413 bzw. 422 Zentren durchgeführt. Die Zahl der
PCI nahm 2005 9% und 2006 nur noch 7,4% zu. Bei
etwa 85% der PCI wurden Stents implantiert [30,
196, 212]. Die Qualität der PCI wird durch die Bun-
desgeschäftsstelle für Qualitätssicherung (BQS) im
Verbund mit den Landesgeschäftsstellen (LQS) und
freiwillig durch Maßnahmen der Arbeitsgemein-
schaft Leitender Kardiologischer Krankenhausärzte
(ALKK e.V.) und des Bundesverbandes Niedergelas-
sener Kardiologen (BNK e.V.) überwacht.

Die PCI-Leitlinie bildet mit der LL Diagnostische
Herzkatheteruntersuchung [76] eine Einheit. Die
Leitlinien für das Betreiben von HK-Labors [79], für
die Therapie der chronischen koronaren Herzkrank-
heit [53, 54, 65], des akuten Koronarsyndroms [19,
20, 77, 78] und das Positionspapier der DGK zu DES
[169] sowie andere im Zusammenhang zu berück-
sichtigende Leitlinien, z. B. zur Kontrastmittel indu-
zierten Nephropathie [133], werden vorausgesetzt
oder auf die PCI bezogen zusammengefasst, wo es
für das Verständnis sinnvoll erscheint.

2 Nichtinvasive PCI-bezogene Vordiagnostik

Eine ausführliche Darstellung findet sich in der LL
Diagnostische Herzkatheteruntersuchung [76]. Die
für eine PCI relevante Vordiagnostik wird hier zu-
sammengefasst. Bei Notfalluntersuchungen können
Voruntersuchungen entfallen bzw. die Ergebnisse
müssen nicht abgewartet werden.

n Anamnese, Befund, EKG, Biomarker

Folgende Basisinformationen sollten insbesondere
vor einer PCI dokumentiert sein (I-C):
n Aktuelle Beschwerden (insbesondere kardiale,

allgemein-internistische und neurologische)
n Internistischer Untersuchungsbefund
n Medikamente (insbesondere ASS, Clopidogrel,

Heparine und Cumarine, Betablocker, Antihyper-
tensiva, Diuretika und Antidiabetika, besonders
Metformin)

n Zweitkrankheiten mit Risiken für eine PCI (Dia-
betes mellitus, Nieren- und Schilddrüsenerkran-
kungen, Gerinnungsstörungen, nicht ausgeheilte
Entzündungen u. a.)

n evtl. weitere vorhandene Zweiterkrankung mit
potenziell erheblich erniedrigter Lebenserwar-
tung

n Herz- und Kreislaufkrankheiten (Bluthochdruck,
Vitien und Herzrhythmusstörungen)

n Schrittmacher und antitachykarde Systeme
n Linksventrikuläre und ggf. rechtsventrikuläre

Funktion
n Periphere und zerebrovaskuläre arterielle Ver-

schlusskrankheit
n Bevorstehende Operationen mit Blutungsrisiko

unter dualer Plättchen-hemmender Therapie
n unsichere Medikamenten-Compliance und Dauer-

antikoagulation (besonders bei Verwendung von
DES)

n Allergien, bes. Kontrastmittelallergie
n Befunde früherer diagnostischer und interventio-

neller Katheterverfahren und herzchirurgischer
Eingriffe (ggf. Herzkatheterberichte, Bilddoku-
mente und Operationsprotokolle)

n Ruhe-EKG nicht älter als 2 Wochen, bei neuen
Beschwerden vom selben Tag

n Laborwerte: mindestens Hämoglobin, Thrombo-
zyten und Leukozyten, Kreatinin, TSH basal, Ka-
lium, INR, ggf. aPTT

n beim NSTE-ACS Troponin T oder I.

n Funktionsdiagnostik

Neben dem Nachweis von Angina pectoris und/oder
Dyspnoe sind der Ischämienachweis und ggf. die
Ischämielokalisation für die Indikation zur PCI und
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das Vorgehen bei PCI von besonderer Bedeutung.
Neben dem Belastungs-EKG als Standardverfahren
werden Stressechokardiographie, Stress-Myokard-
szintigraphie, Stress-MRT und PET angewandt [76].

3 Invasive PCI-bezogene Diagnostik

n 3.1 Koronarangiographie

Im Mittel verursacht eine 50%ige (intermediäre) Ste-
nose – bei normalweiter Koronararterie – erst bei
sehr hoher Belastung, eine 75%ige Stenose bei mitt-
lerer Belastung und eine etwa 95%ige Stenose bereits
bei geringer Belastung eine Ischämie und hat damit
eine hämodynamische Relevanz [13, 68, 76]. Ver-
schiedene Faktoren, z. B. Kollateralen, können die
tatsächlich im Myokard eintretende Ischämie stark
modifizieren. Die Erfolgs- und Risikoabschätzung
bei Koronarinterventionen ist eng mit der Gefäßana-
tomie, der Stenosemorphologie und der Kammer-
funktion verbunden.

Koronaranatomie

Voraussetzung für jede PCI ist die genaue Kenntnis
und sorgfältige Bewertung der vollständig abgebilde-
ten Koronararterien einschließlich aller Bypassgefäße
und intra- bzw. interkoronarer Kollateralen und evtl.
Anomalien (I-C).

Stenosen

Normalerweise werden Gefäßweite, Stenosegrad und
-länge visuell abgeschätzt, zunehmend aber für die
geometrische Optimierung der Stentimplantation aus
digitalen Bildern quantitativ vermessen. Als Maßstab
dienen meist definierte Markerabstände auf
Führungsdrähten und Ballonkathetern und die Weite
des Führungskatheters. Neben dem Stenosegrad be-
stimmen visuelle morphologische Kriterien die Er-
folgs- und Komplikationsrate der PCI. In die Steno-
seklassifizierung der ACC/AHA (Tab. 2) gehen u. a.
Stenoselänge, -kontur, -verlauf und -lage sowie Ver-
kalkungsgrad ein. Typ A-Stenosen weisen bei Inter-
ventionen die höchste Erfolgs- und niedrigste Kom-
plikationsrate, Typ C-Stenosen die geringste Erfolgs-
und höchste Komplikationsrate auf.

Besonders beim ACS werden zusätzlich Füllungs-
defekte durch Thromben und Kontrastmitteldepots
in Ulzerationen beschrieben. Der Restfluss bei hoch-
gradigen Stenosen wird mit der TIMI-Klassifizierung
[189] als TIMI Grad 0 ohne Fluss, TIMI Grad 1 mit
stark verlangsamtem Fluss und partieller distaler Ge-
fäßdarstellung, TIMI Grad 2 mit Flussverlangsamung

relativ zu den übrigen Gefäßen und TIMI Grad 3
mit normalem Ein- und Abstrom beschrieben. Ein
„No reflow“-Phänomen beim ACS mit offenem Gefäß
weist auf eine Schädigung und/oder Embolisation
der Arteriolen oder Kapillaren mit anhaltender myo-
kardialer Ischämie hin.

Bifurkationsstenosen

Von praktischer Bedeutung sind die Ausdehnung der
Plaquebildung auf das Haupt- und Nebengefäß und
der Angulationswinkel [117, 118, 127]. Schwierig ist
die angiographische Quantifizierung von Stenosen
an den Ostien der distalen Segmente. Anatomisch
hat sich die einfache Einteilung nach Medina durch-
gesetzt [118, 127]. Danach wird binär das Vorhan-
densein (= 1) und das Fehlen (= 0) einer Stenose für
die drei Segmente proximales Hauptgefäß, distales
Hauptgefäß und Seitenast beschrieben. Bei dem
Code 1, 0, 1 sind z. B. das proximale Hauptgefäß und
der Seitenast an der Bifurkation stenosiert.

Ostiumstenosen

Ostiumstenosen, d. h. Stenosen am Abgang der Koro-
nararterien aus der Aorta, sind bei der PCI durch
zahlreiche Besonderheiten charakterisiert, u. a. durch
schwierige Erkennbarkeit, schwierige Fixierung des
Führungskatheters, hohe radiale Kräfte der dickwan-
digen Aorta und schwierige Stentplatzierung.
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Tabelle 2 Stenoseklassifizierung der ACC/AHA

Typ A n umschrieben
(< 10 mm Länge)

n konzentrisch
n glatt konturiert
n leicht erreichbar
n wenig anguliert

(< 45 Grad)

n kein oder nur wenig
Kalk

n entfernt vom Ostium
n nicht am Abgang

von Seitenästen
n kein Thrombus

Typ B1 und B2
(B1 bei einem,
B2 bei mehr
als einem
Kriterium)

n tubuläre Stenose
(10–20 mm Länge)

n exzentrische Stenose
n irreguläre Stenose
n geschlängeltes Gefäß
n stark anguliert

(> 45 < 90 Grad)

n geringe bis ausgedehn-
te Verkalkung

n Ostiumstenose
n Bifurkationsstenose
n sichtbarer Thrombus

Typ C n diffuse Stenose
(> 20 mm Länge)

n stark geschlängeltes
Gefäß

n starke Angulierung
(> 90 Grad)

n Einbeziehung eines
großen Seitenastes

n degenerativ veränder-
ter Bypass

n Gefäßverschluss



n 3.2 Intrakoronare diagnostische
Katheterverfahren

Diagnostische intrakoronare Katheterverfahren
können erstens zur morphologischen Beurteilung
vor oder nach der PCI und zweitens zur Prüfung der
PCI-Indikation bei Stenosen unklarer hämodyna-
mischer Relevanz genutzt werden. Die Anwendung be-
trifft besonders die stabile KHK.

3.2.1 Intravaskulärer zweidimensionaler Ultraschall
(IVUS)

Der intrakoronare Ultraschall (IVUS) ermöglicht bei
30 bis 40 MHz u. a. die quantitative Stenosevermes-
sung und die Beurteilung des Plaque-, Stenose- und
Wandaufbaus mit einer Auflösung von 100–150 �m.
Die Kathetergröße um 3 F mit Monorailtechnik er-
laubt die Untersuchung von Gefäßen bis 1,5 mm.
Der IVUS kann hilfreich sein bei unklaren Füllungs-
defekten (Thromben, Kalk), bei unklaren Haupt-
stamm-, Ostium- oder Bifurkationsstenosen oder zur
Quantifizierung intermediärer Stenosen. Der generel-
le Einsatz des IVUS vermindert jedoch weder die
Restenose- noch die Komplikationsrate [137].

3.2.2 Intrakoronarer Doppler

Die intrakoronare Flussgeschwindigkeit kann mit
dem Dopplerdraht bestimmt werden. Durch Vasodi-
latation, u. a. mit Papaverin oder Adenosin, kann die
Flussgeschwindigkeitsreserve und analog die korona-
re Flussreserve bestimmt werden. Die Flussreserve
kann einerseits bei hämodynamisch relevanten epi-
kardialen Stenosen, andererseits aber auch bei mikro-
vaskulären Erkrankungen eingeschränkt sein [108].

3.2.3 Intrakoronare Druckdrahtmessung

Ein Drucksensor, der nahe der Spitze eines speziel-
len Führungsdrahtes angebracht ist, wird über die
Stenose geführt. Aus dem mittleren Druck am Sen-
sor und am Führungskatheter ergibt sich der trans-
stenotische Gradient. Der Quotient aus den Gradien-
ten vor und nach Erhöhung des Koronarflusses
durch standardisierte Vasodilatation (meist Adeno-
sin) wird als „fraktionelle Flussreserve“ (FFR) be-
zeichnet. Bei einem Wert unter 0,75 wird eine hämo-
dynamische Relevanz einer Stenose angenommen.
Bei Vorliegen von mehreren Stenosen kann ab-
schnittsweise im Gefäß wiederholt die FFR bestimmt
werden [146 a].

Bei folgenden Situationen kann die intrakoronare
Druckdrahtmessung sinnvoll sein: morphologisch in-
termediäre Stenosen, insbesondere Ostiumstenosen
und Hauptstammstenosen als Ergänzung bei nicht

eindeutiger oder u. U. fehlender Ischämiediagnostik
und zur Differentialtherapie mehrerer Stenosen bei
Ein- und Mehrgefäßerkrankung [25].

4 Vorbestehende extrakardiale Risiken

Extrakardiale Risiken betreffen u. a. Patienten mit
Niereninsuffizienz, Diabetes mellitus, Hyperthyreose
und Immunsuppression und sind in der LL Diagnos-
tische Herzkatheteruntersuchung [76] eingehend be-
schrieben worden. Es ist zu berücksichtigen, dass
bei der PCI die Auswirkungen möglicher Komplika-
tionen gravierender sein können und diesen Risiken
daher eine größere Bedeutung zukommt. Potentielle
Blutungsrisiken müssen berücksichtigt werden (I-C).
Das bedeutet ggf. den Verzicht auf DES oder die Di-
latation ohne Stents, wodurch die Dauer der Throm-
bozytenhemmung reduziert werden kann.

5 Indikation zur PCI bei chronischer KHK

Siehe hierzu auch die LL der DGK und der ESC für
die Therapie der chronischen/stabilen koronaren
Herzkrankheit [53, 54, 65], sowie die LL der ESC
und der AHA/ACC für die PCI [69, 111, 167, 172].

Zum praktischen Vorgehen s. Kap. 9.

n 5.1 PCI versus alleinige medikamentöse Therapie

Die PCI ist einer alleinigen medikamentösen Thera-
pie bei Patienten mit einer kathetertechnisch angeh-
baren 1- und 2-Gefäßerkrankung bezüglich der Re-
duktion der Angina pectoris überlegen (ACME Stu-
die) [142]. Dieser Vorteil bleibt auch im längeren
klinischen Verlauf erhalten und wurde durch andere
Studien [145, 150] sowie eine Metaanalyse bestätigt
[31] (I-A). In der ACIP-Studie wurde bei oligo- bis
asymptomatischen Patienten mit Ischämienachweis
sogar eine Reduktion der Letalität durch die invasive
Strategie (PCI oder Bypass-OP) im 2-Jahresverlauf
nachgewiesen [48, 144] (I-B). Die AVERT-Studie
konnte zeigen, dass eine PCI zwar die klinische
Symptomatik deutlicher verbessert als die rein medi-
kamentöse Therapie. Die optimierte medikamentöse
Therapie mit einem Statin zeigte aber signifikant we-
niger klinische Ereignisse [147]. In der COURAGE-
Studie [22] war bei hochselektionierten Patienten
(weniger als 15% der Patienten wurden randomi-
siert) mit stabiler KHK unter optimaler medika-
mentöser Therapie mit und ohne PCI der klinische
Verlauf weitgehend gleich. Eine generelle Indikation
zur medikamentösen Therapie alleine anstelle einer
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PCI lässt sich aus dieser Studie nicht ableiten. Bei
ausgedehnter Ischämie zeigte sich auch eine günstige
Tendenz für die PCI in der klinischen Verlaufsbeob-
achtung [165]. Bei Patienten mit stabiler Angina
pectoris und sehr guter Medikamenteneinstellung ist
eine PCI nach individueller Abwägung gerechtfertigt.

n 5.2 PCI versus ACB

In einer 2007 publizierten umfassenden Übersicht
von 23 randomisierten Vergleichsstudien zwischen
ACB und PCI mit insgesamt 9963 Patienten war der
Unterschied in Bezug auf Überleben nach 10 Jahren
kleiner als 1% (kein Unterschied bei 6 Studien mit
Diabetikern), die ACB war wirksamer in Bezug auf
Angina pectoris und hatte weniger häufig Revaskula-
risationen zur Folge, jedoch traten häufiger peripro-
zedurale Schlaganfälle auf [27].

5.2.1 Eingefäßerkrankung

Bei gegebener Indikation (Symptomatik und/oder
deutlicher Ischämienachweis) und geeigneter Koro-
narmorphologie ist die PCI im Vergleich zur ACB
die Methode der Wahl. Eingeschränkt geeignet für
eine PCI sind in Abhängigkeit von der Morphologie
u. a. Abgangsstenosen von RIVA und RCx, Bifurkati-
onsstenosen, Verschlüsse und schlecht erreichbare
Stenosen.

5.2.2 Mehrgefäßerkrankung

Ziel sowohl der PCI als auch der ACB ist wie in den
meisten Vergleichsstudien eine (annähernd) vollstän-
dige Revaskularisation, die aber in der Realität mit
beiden Verfahren nicht immer erreichbar ist. Die
ACB ist der medikamentösen Therapie aus sympto-
matischen Gründen und bei eingeschränkter links-
ventrikulärer Funktion, Hauptstammstenose oder RI-
VA-Beteiligung auch aus prognostischen Gründen
überlegen. Die zugrunde liegenden randomisierten
Studien ECSS [198], CASS [42, 43], VA [124, 125]
sind noch heute gültig, lassen sich aber auf das der-
zeitige Patientengut nur begrenzt übertragen. Ver-
gleiche von ACB und PCI ohne und mit Stentim-
plantation wurden durch neue Entwicklungen relati-
viert: bei der ACB u. a. durch minimal invasive und
Off-Pump-Verfahren und arterielle Bypassgefäße, bei
der PCI u. a. durch optimierte Stentapplikation, neue
Stenttypen und Änderungen der medikamentösen
Begleittherapie. Obwohl neuere Registerdaten weiter-
hin auf eine Überlegenheit der Bypassoperation hin-
weisen, sind bessere Aussagen erst nach Abschluss
derzeit laufender randomisierter Vergleichsstudien
zu erwarten.

In der noch nicht vollständig publizierten ARTS
II-Studie [164] ist nach 3 Jahren trotz Einsatzes von
DES keine Überlegenheit der PCI im Vergleich zur
ACB bei klinischen Endpunkten erkennbar. Diabeti-
ker haben trotz Cypher®-Stent von der Bypass-OP
mehr profitiert. Auch nach neuen Registerdaten
bleibt der Vorteil der ACB bestehen, obwohl bei der
PCI DES verwandt wurden [83]. Wenn eine PCI
durchgeführt wird, ist nach Registerdaten aus prog-
nostischen Gründen eine vollständige Revaskularisa-
tion vorzuziehen [82]. Wenn das nur bei einer ACB
ausreichend sicher möglich ist, sollte diese auch be-
vorzugt durchgeführt werden.

5.2.3 PCI der Restenose/Stentstenose

5.2.3.1 Definitionen von Stentstenosen bzw. Restenosen

Zur Definition der Stentstenose wurden verschiedene
Parameter definiert, die sich auf pathologisch-anato-
mische Veränderungen oder den klinischen Verlauf
stützen (Tab. 3).

Restenose nach Ballondilatation

Bei Restenose nach alleiniger Ballondilatation ist die
Redilatation mit Stent Mittel der Wahl [59].
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Tabelle 3 Definitionen

Stentstenose (Instent-Restenose, Stentrestenose, Restenose im Stent)
Prozente beziehen sich ohne besondere Hinweise auf Durchmesser.
Ohne Prozentangabe in der Regel ≥ 50%ige Koronarverengung, andernfalls
sollte der Prozentsatz angegeben werden, z. B. 30%ige Stentstenose

Binäre Restenose
≥ 50%ige Durchmesserstenose nach PCI, entspricht der „Restenose“
im allgemeinen Sprachgebrauch

Minimal Lumen Diameter (MLD)
Kleinster Stenosedurchmesser in mm

Referenzdurchmesser
Durchmesser des Gefäßes in dem der Stenose benachbarten (proximalen)
„gesunden“ Segment

Late lumen loss (LLL)
Angiographische Differenz (in mm) aus den Gefäßweiten (MLD)
nach Dilatation bzw. Stenting und zum Kontrollzeitpunkt

TLR (target lesion revascularisation rate)
Häufigkeit einer erneuten PCI des dilatierten Gefäßabschnittes wegen
Restenose meist einschließlich von jeweils 5 mm proximal und distal
der behandelten Stenose im Prüfzeitraum, meist 6–9 Monate oder später

TVR (target vessel revascularisation rate)
Häufigkeit einer Revaskularisation des vormals dilatierten Gefäßes/Gefäß-
gebiets mit PCI oder ACB wegen Restenose oder De-novo-Stenose im
Prüfzeitraum

TVF (target vessel failure)
Liegt vor bei TLR, TVR oder Infarkt, die sich nicht eindeutig einem ande-
ren Gefäß als dem vormals behandelten zuordnen lassen, z. T. auch Tod



Restenose in einem Stent (Stentstenose)

Das klinische Rezidivrisiko nach alleiniger Ballondi-
latation einer Stentstenose beträgt ca. 30% bei der
Behandlung einer ersten und ca. 50% bei der Be-
handlung einer erneuten Stentstenose [55, 129]. Das
Risiko eines Rezidivs hängt außerdem ab vom Mus-
ter der Restenose. Wird zur Behandlung der Stent-
stenose die alleinige Ballondilatation eingesetzt, so
steigt das klinische Rezidivrisiko (erneute Interventi-
on im gleichen Bereich) von 19% bei fokaler wahr-
scheinlich auf über 80% bei diffus okklusiver Läsion
an [129].

Die Neointimaentfernung („Debulking“) durch
die direktionale Atherektomie [47] oder Rotablation
[201] und die Behandlung mittels Cutting-Balloon
[9] sind der alleinigen Ballondilatation nicht überle-
gen. Auch die Implantation von BMS im Stent bringt
keinen Vorteil [8, 10, 55, 148], kann aber z. B. bei
Randdissektionen nach Ballondilatation notwendig
werden.

Entsprechend einer Metaanalyse von 2003 kann
bei Stentstenose im Vergleich zur Ballondilatation
keines der verfügbaren alternativen Verfahren mit
Ausnahme der Brachytherapie das Risiko von schwe-
ren kardialen Komplikationen (Tod, Myokardinfarkt,
Reintervention) senken [148]. Die Brachytherapie
war die erste evidenzbasierte wirksame Therapie bei
Restenose nach Stentimplantation, wird aber heute
nur noch begrenzt angewendet.

Empfehlungen bei Restenose

n Stentimplantation nach Dilatation I-B
ohne Stent

n DES bei nicht-fokaler Stentstenose I-A
n Alleinige Ballondilatation bei einer II b-C

ersten fokalen Stentstenose

5.2.4 PCI von venösen Bypassgefäßen

Frühe Stenosen können in den ersten Monaten be-
vorzugt nahtbedingt an der proximalen und distalen
Anastomose auftreten, die häufigeren späten Schafts-
tenosen nach 10 bis 15 Jahren sind degenerativ be-
dingt [16, 72]. Etwa 10% der PCI werden an venösen
Bypassgefäßen durchgeführt [212].

Die Restenoserate nach PCI mit und ohne Sten-
ting ist wesentlich höher als bei nativen Koronarge-
fäßen. Daher sollte die PCI der nativen Koronararte-
rie anstelle der PCI des Bypassgefäßes bevorzugt
werden. Im Gegensatz zu nativen Gefäßen lässt sich
an Bypassstenosen kein genereller Vorteil der GP
II b/IIIa-Antagonisten zeigen [97, 140, 151].

Stents

Die Daten der SAVED- und VENESTENT-Studien be-
legen das erhöhte Risiko der Intervention an Bypass-
gefäßen und die Überlegenheit der Stentimplantation
gegenüber der alleinigen Ballondilatation [81, 157],
allerdings mit einer hohen Restenoserate von etwa
50% (I-A). Zu DES s. Kap. 7.

Embolie-Protektionssysteme (EPS)

EPS sind wegen der großen Emboliegefahr bei PCI
venöser Bypassgefäße sinnvoll, wenn es die anatomi-
schen Gegebenheiten zulassen (I-A). In der SAFER-
Studie erwies sich die Dilatation mit distaler Ballon-
okklusion und Absaugen des Debris (PercuSurge) im
Vergleich zur Dilatation ohne Ballonokklusion als
wirksam [15]. Beim Vergleich eines Filtersystems (Fil-
terWire EX) mit der Ballonokklusion (PercuSurge)
waren beide EPS nahezu gleichwertig [182].

Zusammenfassung

Die Indikation zur erneuten ACB oder PCI venöser
Bypässe entspricht im Wesentlichen den Empfehlun-
gen zur Therapie der Ein- und Mehrgefäßerkrankung.
Bei Bypassstenosen liegen aber häufig komplexe koro-
naranatomische Situationen mit atypischer Koronar-
versorgung über Bypassanteile und Kollateralen vor,
wobei das Myokard vielfach durch Infarkte geschädigt
ist. Die Koronartherapie von Bypasspatienten ist da-
her fast immer eine Einzelfallentscheidung zwischen
erneuter ACB, PCI oder auch alleiniger medika-
mentöser Therapie, die möglichst in einer Konferenz-
situation gefällt werden sollte. Der Indikation zur Re-
vaskularisation folgt die Abwägung des bevorzugten
ACB- oder PCI- oder auch eines Hybridverfahrens.
Für Stent-Restenosen in Bypassgefäßen gelten analoge
Regeln wie für andere Stent-Restenosen.

Empfehlung

n Wenn möglich sollte die PCI der nativen I-C
Koronarstenose der PCI der degenerierten
Bypassstenose vorgezogen werden

n Die Stentimplantation ist der alleinigen I-A
Ballondehnung vorzuziehen

n Die PCI im Bypassgefäß sollte unter I-A
distaler Protektion erfolgen, wenn
anatomisch vertretbar

5.2.5 Diabetiker und 3-Gefäßerkrankung

In einzelnen Studien war die ACB bei Diabetikern
mit Mehrgefäßerkrankung bezüglich der Gesamtleta-
lität besser als die PCI ohne und mit Stent [28, 88].
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Dieses gilt im Langzeitverlauf bis zu 8 Jahren, aber
nur für Patienten mit IMA-Bypass. Bei günstiger Ste-
nosemorphologie und -lokalisation ist die PCI heut-
zutage in Abhängigkeit von der individuellen Risiko-
abwägung eine Therapiealternative.

5.2.6 Stenosen des ungeschützten Hauptstammes der
linken Koronararterie (Hauptstammstenosen)

Es ist grundsätzlich davon auszugehen, dass die Di-
latation des ungeschützten Hauptstammes mit einem
erhöhten Risiko verbunden ist. Das Risiko ergibt
sich akut aus der Größe der möglichen Ischämie
und im Verlauf durch die Gefahr der akuten Stent-
thrombose und die Rezidivstenose. Daher ist die Be-
handlung generell die Domäne der Bypasschirurgie.
In Einzelfällen ist die PCI bei günstiger Stenose-
und Gefäßsituation (z. B. Kollateralen) oder bei ana-
tomisch schlechter Operabilität oder erhöhtem Ope-
rationsrisiko jedoch vertretbar.

Morphologisch wird zwischen Ostium-, Schaft-
und distalen Stenosen (Bifurkationsstenosen) unter-
schieden. Die Überlegenheit der ACB gegenüber der
medikamentösen Therapie wurde in randomisierten
Studien nachgewiesen [88], solche Studien fehlen
aber weitgehend zwischen ACB und PCI. In Beobach-
tungsstudien ergab die PCI des Hauptstammes zwar
hohe Akuterfolgsraten, aber auch eine erhöhte Rate
schwerer Komplikationen [11, 107, 121].

Erfahrungen mit DES im Vergleich mit BMS
scheinen niedrige Rezidivraten und bessere klinische
Verläufe zu ergeben, dennoch sind Rezidivraten im-
mer noch hoch [49] und Stentthrombosen sind be-
sonders gefährlich. Zum praktischen Vorgehen s.
Kap. 9.3.6. Nach Hauptstamm-PCI sollte üblicherwei-
se eine invasive Kontrolle durchgeführt werden.

5.2.7 PCI bei hohem ACB-Risiko

Bei einer Gruppe von Patienten liegt aufgrund ver-
schiedener Faktoren ein besonders hohes Risiko für
eine chirurgische Revaskularisation vor. Dieses Prob-
lem wird umfassend im Projekt Euro-SCORE unter-
sucht, welches einen additiven und einen logistischen
Risikoalgorithmus anbietet (www.euroscore.org). Der
Euroscore ist einer der Scores, die sich inzwischen
für Herzoperationen allgemein durchgesetzt haben
[3, 138, 152, 153].

Bei Patienten mit hohem Score ist das Risiko ei-
ner PCI oft weniger erhöht als das der ACB. Eine
kleine Studie scheint dies zu bestätigen [136, 163].
Daher sollten in besonderem Maße das Risiko und
der zu erwartende Vorteil einer PCI, ACB oder auch
einer konservativen medikamentösen Therapie abge-
wogen werden. Dieses geschieht am besten in einer
kardiologisch-kardiochirurgischen Konferenz (s. Kap.

10). Die Kenntnis operativer Risiko-Scores ist daher
heute für die Einzelfallbetrachtung und -diskussion
erforderlich. In jedem Fall muss das besondere Risiko
und empfohlene Vorgehen in ausreichendem Umfang
mit dem Patienten besprochen werden.

5.2.8 Chronische Verschlüsse

Die Erfolgsrate ist abhängig von verschiedenen Fak-
toren und liegt derzeit bei ca. 70%. Die Rezidiv-
bzw. Reverschlussrate ist mit über 50% hoch. Sie
konnte durch den Einsatz von Stents deutlich redu-
ziert werden [32, 90, 122, 149, 155, 166, 171], liegt
aber weiterhin höher als nach PCI einer nicht ver-
schließenden Koronarstenose. Zu den Risiken s. Kap.
9.5. Erste Ergebnisse von DES in Bezug auf die Re-
stenose sind viel versprechend [92, 204].

Die Indikation kann gestellt werden, wenn die
anatomischen Verhältnisse günstig sind und eine we-
sentliche Verbesserung von Symptomatik und/oder
Myokardfunktion zu erwarten ist (IIa C), dabei soll-
ten Stents eingesetzt werden (I-A). Bei größeren Ver-
schluss-abhängigen akinetischen Arealen kann die
Vitalitätsprüfung des Myokards (s. LL Diagnostische
Herzkatheteruntersuchung [76]) zusätzliche Hinweise
für die Indikation liefern. Die Aussagen beziehen
sich nicht auf späte Rekanalisationen nach frischem
STEMI (s. Kap. 6.3.4).

n 5.3 PCI bei speziellen Situationen

5.3.1 PCI vor größeren nicht kardialen Operationen

Vor einer größeren nichtkardialen Operation gelten
zunächst die üblichen Indikationen zu PCI oder
ACB. Falls diese gegeben sind, muss das Vorgehen
im Einzelfall abgestimmt werden, da eine generelle
Indikation zu PCI oder ACB als Erstmaßnahme z. B.
vor einer elektiven nichtkardialen vaskulären Opera-
tion nicht besteht [126].

Wenn die PCI zuerst durchgeführt wird, ist das
Verfahren ggf. anzupassen, z. B. durch generellen
Verzicht auf DES oder Stents, um die Dauer der
Thrombozytenhemmung zu verkürzen. Keinesfalls
dürfen Thrombozytenhemmer früh nach einer PCI
unkritisch für eine Operation abgesetzt werden (s.
auch Kap. 8). Ein erhöhtes Blutungsrisiko stellt für
den Patienten u. U. ein geringeres Risiko als eine
akute Stentthrombose dar und ist eher einzugehen.

5.3.2 PCI im Alter

Entsprechend Register- und BQS-Daten sind etwa 39%
der Patienten mit chronischer KHK (einschließlich in-
stabiler AP) über 70 Jahre und etwa 7–9% über 80 Jah-
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re alt [24, 33, 119]. Diese Patienten sind jedoch in den
meisten Studien unterrepräsentiert, auch wenn das
mittlere Studienalter angestiegen ist. Gleichzeitig
nimmt der Anteil der Frauen, von etwa 20% bei 50jäh-
rigen auf fast 50% bei 80jährigen, und der Anteil von
Diabetikern und Patienten mit Niereninsuffizienz im
Alter stark zu [24]. Weitere Charakteristika sind häu-
figere 3-Gefäßerkrankung, schlechtere EF und längere
Liegezeiten [24]. Bei elektiver PCI der über 80jährigen
im Vergleich zu 50–60jährigen steigen auch die inhos-
pitale Letalität und die MACCE-Rate an (von etwa
0,3% auf 1% bzw. von etwa 0,7% auf 2%). Es ist anzu-
nehmen, dass die Indikation zur Revaskularisation
mit zunehmendem Alter kritischer gestellt wird, be-
sonders die ACB kommt wegen höherer Komplikati-
onsraten im Alter seltener in Frage (Tab. 4). Die Indi-
kationen zu PCI entsprechen auch in höherem Alter
denen der chronischen KHK.

Beim ACS, besonders bei STEMI, ist das invasive
Vorgehen der PCI bei Patienten über 75 Jahre weni-
ger risikoreich in Bezug auf Blutungen als die Lyse
[7].

Damit ist die PCI bei sorgfältiger Indikationsstel-
lung trotz Zunahme der Komplikationen auch in hö-
herem Alter mit vertretbarem Risiko durchführbar.
Das numerische Alter stellt an sich keine Kontraindi-
kation für die PCI dar. Besondere Berücksichtigung
sollte aber die individuelle Betrachtung des Gesamt-
nutzens finden unter Einbeziehung auch von Patien-
tenwünschen und sozialmedizinischen Aspekten. Die
Beurteilung erfordert oft die Stellungnahme mehre-
rer Experten und längere stationäre Beobachtungs-
zeiten.

n 5.4 Übersicht der PCI-Indikationen
bei chronischer KHK (stabile Angina pectoris)

Entsprechend den aktuellen Leitlinien der ESC zur
stabilen Angina pectoris werden die Indikationen
zur PCI bei Patienten mit stabiler Angina pectoris in
symptomatische und prognostische Indikationen un-
terteilt (Tab. 5) [65]. Demnach besteht bei AP CCS
I–IV trotz medikamentöser Therapie bei Ein- oder
Mehrgefäßerkrankung (kein Diabetes) keine prog-
nostische aber eine symptomatische Indikation (I-A)
und bei deutlicher großer Ischämie einschließlich
oligosymptomatischer Patienten eine eingeschränkte
prognostische Indikation (II b-C).

Demgegenüber besteht bei Mehrgefäßerkrankung,
bes. bei Hauptstammstenose, schlechter EF, Diabeti-
kern und vollständiger Revaskularisationsmöglich-
keit prognostisch und symptomatisch die Indikation
zu einer Bypass-Operation (I-A).

6 Indikation zur PCI beim ACS
(s. hierzu auch die LL der DGK für das ACS ohne und mit
ST-Hebung [77, 78], die LL der ESC für das ACS ohne und
mit ST-Hebung [19, 20, 197] und die LL der ESC und der
AHA/ACC für die PCI [26, 111, 156, 167, 172]

Zum praktischen Vorgehen s. Kap. 10.

Beim ACS werden Patienten mit ST-Hebung (STE-
ACS bzw. STEMI, klassischer Herzinfarkt) und ohne
ST-Hebung (NSTE-ACS) unterschieden. Letztere un-
terscheiden sich wieder in solche mit Markererhö-
hung (Nicht-ST-Hebungsinfarkte bzw. NSTEMI) und
solche mit instabiler AP ohne Markererhöhung. Für
die Indikation zur invasiven Behandlung beim NSTE-
ACS hat sich aber eine Einteilung nach mehreren
prognostisch relevanten Risikofaktoren als wichtiger
erwiesen (Tab. 6).

521T. Bonzel et al.
Leitlinie für perkutane Koronarinterventionen (PCI)

Tabelle 4 Besonderheiten der elektiven PCI im Alter

n Strengere Indikationsstellung (strengere Auswahl)
n Zunehmende Bevorzugung der PCI vor der ACB
n Zunehmende Bevorzugung der PCI vor der Lyse bei STEMI
n Eingeschränkte Aussagefähigkeit der meisten randomisierten Studien
n Starke Zunahme des Anteils an Frauen
n Starke Zunahme an Begleitkrankheiten (z. B. Diabetes mellitus,

Niereninsuffizienz)
n Anstieg der inhospitalen Letalität bis zu einem Altersdurchschnitt

von > 80 Jahre auf etwa 1,5%
n Anstieg der MACCE bis zu einem Altersdurchschnitt von > 80 Jahre auf

etwa 2%
n Veränderte Patientenwünsche
n Sozialmedizinische Aspekte

Tabelle 5 Indikationen zur PCI, eine für die Intervention geeignete Koronar-
anatomie vorausgesetzt

Symptomatische
Indikation

Prognostische
Indikation

Trotz medikamentöser Therapie beein-
trächtigende Angina pectoris (CCS 1–4)
bei Eingefäßerkrankung oder Mehr-
gefäßerkrankung ohne Diabetes mellitus

I-A

Unabhängig vom Schweregrad der
Angina pectoris (auch unter medika-
mentöser Therapie) bei Ein- oder Mehr-
gefäßerkrankung, wenn eine große
Ischämie objektivierbar nachgewiesen
wurde

II b-C



n 6.1 Indikation zur PCI beim ACS
ohne ST-Hebung (NSTE-ACS)

NSTE-ACS-Patienten haben im Verlauf über ein Jahr
eine ähnliche Letalität wie Patienten mit STEMI. Die
Prognose kann entscheidend durch eine Koronarin-
tervention verbessert werden. Allerdings gibt es auch
Patienten, die von einem aggressiven invasiven Vor-
gehen nicht profitieren oder sogar Schaden nehmen.

In den letzten Jahren konnten Risikogruppen defi-
niert werden, die direkt bzw. notfallmäßig oder in-
nerhalb von 72 Stunden invasiv behandelt, d. h. ka-
theterisiert und ggf. revaskularisiert, werden müssen.
Hierzu gehören Patienten mit Therapie refraktärer
Angina, ggf. mit ausgeprägten EKG-Veränderungen,
oder hämodynamisch bzw. Rhythmus instabile Pa-
tienten. Häufig verbirgt sich hier ein Infarkt, der
sich dem EKG entzieht (z. B. durch den RCx), oder
es liegt eine subtotale Stenose einer großen Korona-
rarterie bzw. des Hauptstammes vor.

Patienten mit weiteren Risikomerkmalen sind als
Risikopatienten für Tod/Myokardinfarkt innerhalb
von 30 Tagen einzustufen [77, 78] und profitieren
von einer invasiven Therapie innerhalb von 72 Stun-
den [36, 173, 186]. Für eine standardmäßige invasive
Abklärung innerhalb von 6 Stunden liegt noch keine
ausreichende Evidenz vor [139]. Obwohl die ICTUS-
Studie [50] die Ergebnisse der FRISC II-, RITA-3-
und TACTICS-Studien nicht reproduzieren konnte
und keinen Vorteil einer routinemäßigen invasiven
Strategie versus einer selektiv invasiven Strategie zei-
gen konnte, hat dieses keinen Einfluss auf die emp-
fohlene Strategie, da im so genannten konservativen
Arm der ICTUS-Studie die invasiven Maßnahmen
mit denen in den invasiven Armen der übrigen Stu-
dien vergleichbar waren.

Patienten, die beschwerdefrei sind und kein Risi-
komerkmal aufweisen, sollten erst nach Ischämie-
nachweis wie bei stabiler Angina pectoris invasiv ab-
geklärt werden. Eine Revaskularisationsrate von 50
bis 60% der Patienten mit NSTE-ACS scheint ange-
messen. Eine routinemäßige invasive Abklärung ist
nicht indiziert.

Eine PCI sollte beim Vorliegen einer oder mehre-
rer signifikanter Stenosen an einer oder mehreren
Koronararterien bei hoher Erfolgsaussicht der Inter-
vention durchgeführt werden. Dies gilt auch für Pa-
tienten, die eigentlich Kandidaten für eine ACB sind,
aber mit vermutbar höherem Operationsrisiko [152]
im Vergleich zur PCI.

Das Zielgefäß sollte ein relevantes Myokardareal
versorgen und die führende Stenose („culprit le-
sion“) zuerst behandelt werden. Ggf. kann danach
die PCI anderer relevanter Stenosen erfolgen oder
ein zweizeitiges Vorgehen geplant werden.

Die PCI sollte bei entsprechenden personellen Vo-
raussetzungen direkt im Anschluss an die diagnosti-
sche Koronarangiographie durchgeführt werden („ad
hoc“-, „Sofort“- oder „prima vista“-PCI). Bei hohem
Interventionsrisiko und hoher technischer Schwie-
rigkeit (z. B. bei degenerierten Bypässen) können bei
stabilem Patienten auch längere Planungs- und Ent-
scheidungszeiträume nicht nur vertretbar, sondern
auch notwendig sein.

Nicht interventionell behandelt werden sollten gut
operable Patienten mit einer Stenose des ungeschütz-
ten Hauptstammes oder mit einer sonstigen typi-
schen Indikation zur ACB und Patienten mit hämo-
dynamisch nicht relevanten Läsionen oder mit klei-
nem oder nicht-vitalem abhängigem Myokardareal.
Zurückhaltung ist erforderlich bei Stenosen, die für
die PCI weniger geeignet sind.

n 6.2 Übersicht der Diagnostik-
und PCI-Indikation bei NSTE-ACS
(zu Merkmalen (a) und (b) s. Tab. 6)

Tabelle 7 PCI-Indikation bei NSTE-ACS

Klasse I
n Invasive Abklärung und PCI bei geeigneter Läsion

– eilige bei Merkmalen (a) I-C
– innerhalb von 72 Stunden bei Merkmalen (b) I-A

Klasse II a
n Invasive Abklärung innerhalb von 6 Stunden II a-B
n PCI bei Mehrgefäßerkrankung mit manifestem

Diabetes mellitus und geeigneter Koronarmorphologie
II a-C

n PCI bei Mehrgefäßerkrankung, die eigentlich
Kandidaten für eine ACB sind, aber mit vermutbar
höherem Operationsrisiko im Vergleich zur PCI

II a-C

Klasse II b
n Stenose des ungeschützten Hauptstammes II b-C
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Tabelle 6 Strategien zur Koronarangiographie und ggf. PCI bei NSTE-ACS

Merkmale (a): Eilige invasive Strategie
n Therapie refraktäre Angina pectoris mit/ohne ST-Senkung (≥ 2 mm)

oder tief negativen T-Wellen
n Zeichen der akuten Herzinsuffizienz oder Schock
n schwere Rhythmusstörungen (Kammerflimmern, ventrikuläre Tachy-

kardien)

Merkmale (b): Frühe invasive Strategie (< 72 Std)
n Troponin erhöht
n dynamische ST- oder T-Veränderungen (symptomatisch oder stumm)
n Diabetes mellitus
n Niereninsuffizienz (GFR < 60 ml/min/1,73 m2)
n eingeschränkte LV-Funktion (EF < 40%)
n frühe Postinfarkt-Angina
n PCI innerhalb von 6 Monaten
n frühere ACB
n hoher Risikoscore (z. B. GRACE)



n 6.3 Indikation zur PCI beim ACS
mit ST-Hebung (STEMI)

Die Durchführung der PCI bei STEMI bedarf der
Vorhaltung eines Teams interventioneller Kardiolo-
gen einschließlich geeigneter interner Strukturen
und entsprechend geschulter nichtärztlicher Mit-
arbeiter (s. Kap. 12.3 und 12.4 und LL Diagnostische
Herzkatheteruntersuchung [76]).

6.3.1 Definitionen

Man unterscheidet bei der Infarkt-PCI (STEMI) [106,
132, 202, 206]:

Primäre PCI: PCI als alleinige Therapie, d. h. ohne
eine zusätzliche Lysetherapie

Facilitated PCI: Beginn mit intravenöser Lyse und
sofort anschließender, geplanter PCI

Rescue PCI: PCI nur bei „ineffektiver“ Lyse

Manchmal wird der Begriff der „facilitated“ PCI für
die kombinierte Gabe von GP II b/IIIa-Antagonisten
und Primär-Dilatation verwandt. Dies sollte jedoch
vermieden werden.

6.3.2 Primäre Katheterintervention
(Primärdilatation, primäre PCI)

Bei allen Patienten mit einem Myokardinfarkt ist in-
nerhalb der ersten 12 Stunden nach Symptombeginn
der Vorteil einer Reperfusionstherapie belegt [14, 63,
67, 74, 75, 96]. Die primäre PCI ist heute grundsätzlich
die bevorzugte Behandlungsstrategie, wenn diese –
auch entsprechend der ACS-Leitlinie der DGK inner-
halb von höchstens 90–120 Minuten nach 1. Arztkon-
takt (Diagnosestellung) in einem Katheterlabor mit
ausreichender Qualifikation durchgeführt werden
kann [106, 132, 202, 206, 210] (I-A). Das gilt auch,
wenn eine frische Stentthrombose vermutet wird.
Der Zeitraum ist so zu erklären, dass eine PCI nicht
mehr als 120 min nach Diagnosestellung und nicht
mehr als 90 min später als ein möglicher Lysebeginn
erfolgen sollte, wobei Ersteres praxisnäher ist. Wenn
innerhalb dieser Zeit eine interventionelle Versorgung
nicht gewährleistet ist, sollte eine Thrombolyse durch-
geführt werden [14, 63, 67, 74, 75, 96].

Bei Behandlungsbeginn bis zu 2–3 Stunden nach
Symptombeginn deuten die CAPTIM-Studie [175]
und die PRAGUE-2-Studie [205] darauf hin, dass
keine Unterlegenheit der Thrombolyse-Therapie
bezüglich der Mortalität besteht, sodass die Empfeh-
lung zur PCI hier weniger eindeutig ist. Hauptvorteil
der primären PCI innerhalb der ersten 3 Stunden
nach Schmerzbeginn ist die niedrige Schlaganfall-
gefahr im Vergleich zur Thrombolyse [161]. Eine

Metaanalyse der randomisierten Studien zeigte aber
einen Vorteil für die primäre PCI auch bei kurzen
(< 3 Stunden) Schmerzbeginn-zu-Ballon-Zeiten [23].

Je kürzer die Zeit von der Aufnahme in einer In-
stitution bis zum Beginn der primären Infarktdilata-
tion (Pforte-Ballon-Zeit) ist, desto besser sind die
Ergebnisse [35, 39].

Einer erfolgreichen Thrombolyse sollte immer ei-
ne routinemäßige baldige Koronarangiographie und
gegebenenfalls PCI folgen, ggf. durch sofortige Ver-
legung [62, 159] (I-A).

Jenseits der allgemein akzeptierten 12 h-Grenze
zeigte die BRAVE II-Studie eine Verringerung der
Infarktgröße durch PCI im Vergleich zur konservati-
ven Therapie bei beschwerdefreien Patienten, bei de-
nen die PCI 12 bis 48 Stunden nach Symptombeginn
stattfand [160]. Wenn bei beschwerdefreien Patienten
mit einem proximal verschlossenen Gefäß und/oder
einer LVEF < 50% noch später (etwas mehr als 24 h
bis zu 27 Tage, im Mittel 8 Tage) nach Infarkt das
Infarktgefäß rekanalisiert wird, bringt das im All-
gemeinen keine Vorteile mehr gegenüber einem kon-
servativen Vorgehen mit Intervention nur im Be-
darfsfall [86]. In der Studie waren allerdings Patien-
ten mit Ruhe-Angina oder Nachweis einer schweren
Belastungsischämie im Infarktgebiet ausgeschlossen.

Folgende Zeiten sollten bei der Primär-Dilatation angestrebt
werden:

n Diagnosestellung (1. Arzt- < 90–120 Minuten
kontakt) bis primäre PCI

n Maximaler tolerabler Zeit- 90 Minuten
verlust PCI versus Thrombolyse

n Transportzeit: < 60 Minuten
(maximal 90 Minuten)

n Intrahospitales Intervall zur
primären PCI (Pforte-Ballon-Zeit)
– mit Ankündigung: < 30 Minuten
– ohne Ankündigung: < 60 Minuten

Die diagnostische Koronarangiographie vor primärer
PCI beschränkt sich auf eine minimale aussagekräf-
tige Darstellung beider Koronargefäße, da eine hohe
Kontrastmittelmenge und eine lange Untersuchungs-
zeit vermieden werden sollen. Die Intervention sollte
sich in aller Regel auf das Infarktgefäß beschränken
[46]. Die Implantation eines Stents hat Vorteile ge-
genüber der alleinigen Ballonangioplastie [180].

PCI bei Kontraindikationen zur Thrombolyse

Liegen Kontraindikationen zur Thrombolyse vor, so
ist die primäre PCI die einzige Therapiemöglichkeit
zur schnellen Reperfusion des Infarktgefäßes (I-C).
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6.3.3 Kombinationen aus Thrombolyse
und Dilatation (Akutphase)

Aus den folgenden Überlegungen ergibt sich die In-
dikation zur routinemäßigen invasiven Diagnostik
nach Thrombolyse beim akuten Infarkt (STEMI).

PCI immer direkt nach Thrombolyse (facilitated PCI)
versus primäre PCI

Die PCI nach einer regelhaft zuvor eingeleiteten
Thrombolyse („facilitated acute PCI“) scheint keine
besseren Ergebnisse zu bringen als die primäre PCI
[45, 154]. Auch die Ergebnisse der FINESSE-Studie
[84] erbrachten keinen Vorteil des kombinierten Vor-
gehens [56]. Die ASSENT IV-Studie zu dieser Frage-
stellung wurde wegen erhöhter Sterblichkeit im Arm
„facilitated PCI“ im Vergleich zur alleinigen PCI vor-
zeitig abgebrochen [105]. Daraus ist zu schließen, dass
eine geplante Thrombolyse kurz vor PCI kontra-
indiziert ist.

Die frühe Gabe von GP II b/IIIa-Antagonisten vor
PCI führt zu einer höheren Rate offener Infarktgefä-
ße vor Beginn der PCI und somit zu einer schnel-
leren Reperfusion bei einem Teil der Patienten [134].
Da aber sowohl diese Metaanalyse als auch die FI-
NESSE-Studie keinen Überlebensvorteil zeigten, kann
derzeit keine Empfehlung für die frühe Gabe dieser
Medikamentengruppe vor einer Akut-PCI ausgespro-
chen werden.

PCI nach erfolgreicher Thrombolyse (frühe PCI)
versus Thrombolyse allein

Daten aus 3 randomisierten Studien belegen, dass ei-
ne routinemäßige invasive Abklärung ggf. mit an-
schließender PCI innerhalb von 3–24 Stunden nach
der Lyse einer alleinigen Thrombolyse [62, 116, 159]
überlegen ist. Dies wird auch durch eine Metaanaly-
se [45] und die aktuelle CARESS-in-AMI Studie [52]
bestätigt. Daher kann nach Thrombolysetherapie die
routinemäßige invasive Abklärung in 3–24 Stunden
empfohlen werden (I-A), wie dies auch Daten der
aktuellen TRANSFER-AMI-Studie nochmals belegen
[38].

PCI bei ineffektiver Thrombolyse (rescue PCI)

Mit einer Thrombolyse ist nur in ca. 50% ein ungehin-
derter Fluss (TIMI Grad 3) in der Infarktarterie zu er-
reichen. Patienten mit ineffektiver Thrombolyse (d. h.
TIMI-Fluss < 3 oder insuffizienter Wiederherstellung
der Mikrozirkulation) haben eine hohe Letalität. Das
Problem besteht in der Erkennung der Ineffektivität
der Thrombolyse. Generell kann eine solche ange-
nommen werden bei persistierender Angina pectoris

und/oder ungenügendem Rückgang der ST-Strecken-
hebung im EKG 45–60 Minuten nach Beginn der
Thrombolyse [167]. Die Datenlage zeigt eine starke
Tendenz zu besseren Ergebnissen bei der Durch-
führung der Rescue-PCI [57, 70, 73, 199] (IIa-B).

6.3.4 PCI elektiv (> 24 Stunden) nach Thrombolyse
oder bei subakutem STEMI
ohne akute Reperfusionstherapie
(s. auch LL Diagnostische Herzkatheteruntersuchung [76])

Tritt in der Postinfarktphase erneut spontan Angina
pectoris auf oder kommt es bei einer Belastungs-
untersuchung zu Angina pectoris oder zeigt sich ei-
ne belastungsinduzierte Ischämiereaktion, so ist die
Durchführung einer Herzkatheteruntersuchung und
ggf. PCI sinnvoll [190]. Im Falle von spontan auftre-
tenden Beschwerden, höhergradig eingeschränkter
linksventrikulärer Funktion (EF < 40%), schweren
ventrikulären Arrhythmien oder einer hämodyna-
mischen Verschlechterung (Schock) sollte die invasi-
ve Diagnostik umgehend erfolgen (I-C).

Bei asymptomatischen Patienten ohne Ischämie-
nachweis galt eine invasive Diagnostik und ggf. The-
rapie als nicht sinnvoll [183, 187]. Kleinere Studien
ließen dann jedoch einen Benefit durch eine invasive
Abklärung mit Durchführung einer Reperfusionsthe-
rapie bei verschlossenen Gefäßen möglich erscheinen
[91, 146, 211]. Die große randomisierte OAT-Studie
konnte jedoch bei Patienten ohne Beschwerden und
ohne Nachweis einer schweren Belastungsischämie
keinen Vorteil einer routinemäßigen Rekanalisation
proximal verschlossener Gefäße nach Myokardinfarkt
zeigen [86].

6.3.5 PCI im kardiogenen Schock
(s. LL Infarktbedingter kardiogener Schock [203])

Bei Patienten im kardiogenen Schock ist wegen der
hohen Letalität ein möglichst frühzeitiges primär in-
vasives Vorgehen in der Regel mit Durchführung ei-
ner Primär-Dilatation sinnvoll. Dabei ist im Gegen-
satz zum unkomplizierten STEMI ein Zeitfenster von
Symptom- bis Reperfusionsbeginn bis zu 36 Stunden
akzeptiert, auch wenn es immer so kurz wie möglich
sein sollte [85, 87, 188, 194, 208]. Auch wenn primär
mit einer Thrombolyse begonnen wurde, sollten die-
se Patienten umgehend – idealerweise innerhalb von
2 Stunden – in ein Zentrum mit PCI- und ggf. auch
ACB-Möglichkeit verlegt werden, wobei unter diesen
Umständen auch längere Transportzeiten zu akzep-
tieren sind (I-A). Im Gegensatz zur primären PCI im
Normalfall kann im kardiogenen Schock eine Mehr-
gefäß-PCI angestrebt werden [167], wobei aber der
Nutzen der besseren Myokardfunktion und das Risi-
ko der Gesamtbelastung abzuwägen sind.
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n 6.4 Übersicht akute PCI bei STEMI

Tabelle 8 PCI-Indikation bei STEMI

Klasse I
(1) Die primäre PCI ist das Mittel der ersten Wahl zur Behandlung

des STEMI:
1. Innerhalb von 12 Stunden nach Symptombeginn, unter

folgenden Bedingungen:
a) Zeit zwischen erstem Arztkontakt (Diagnosestellung)

und antizipierter Dilatation nicht mehr als
90–120 Minuten und

I-A

b) Zeit zwischen Aufnahme am PCI-Krankenhaus
und erster Dilatation < 60 Minuten

I-A

2. Bei Patienten mit Kontraindikationen zur Thrombolyse
und weniger als 12 Stunden von Symptombeginn
bis Beginn der PCI

I-C

3. Bei Patienten im kardiogenen Schock
(bis 36 Stunden nach Symptombeginn)

I-A

(2) Patienten nach Thrombolyse
(3–24 Stunden nach Symptombeginn)

I-A

Klasse II a
(1) Patienten mit erfolgloser Lysetherapie im Sinne einer

Rescue-PCI (persistierende Beschwerden oder inkomplette
ST-Resolution 45–60 Minuten nach Beginn der Lysetherapie),
wenn die PCI kurzfristig durchgeführt werden kann

II a-B

(2) Patienten mit STEMI und einer prähospitalen Zeit von
12–48 Stunden, insbesondere bei persistierenden oder
rezidivierenden Beschwerden oder Ischämiezeichen

II a-B

n 6.5 Übersicht PCI im subakuten Zustand
nach STEMI (> 48 Stunden bis maximal
4–6 Wochen nach Infarktbeginn)

Tabelle 9 PCI-Indikation bei subakutem STEMI

Klasse I
Patienten mit
n Reinfarkt * I-C
n spontaner Postinfarktangina I-C
n induzierbarer Ischämie oder Belastungsangina I-B
n deutlich eingeschränkter Ventrikelfunktion (EF < 40%) I-C
n Verschlechterung der Hämodynamik I-C
n elektrischer Instabilität I-C

* Bei Betrachtung des Reinfarkts allgemein als AMI, die Besonderheiten des
Einzelfalls sind aber ggf. stärker zu berücksichtigen

7 Medikamente freisetzende Stents
(Drug Eluting Stents)
(s. auch Positionspapier der DGK zum Einsatz von DES [169])

Zehn Medikamente wurden klinisch in randomisier-
ten DES-Studien geprüft: Actinomycin-D, Biolimus
A9, Dexamethason, 17-�-Estradiol, Everolimus, Pacli-
taxel, QuaDDS (7-Hexanoyltaxol), Sirolimus (Rapa-
mycin), Tacrolimus und Zotarolimus (ABT 578).

Wirksamkeit

Von den 68 randomisierten Studien an 28394 Patien-
ten hatten 24 verschiedene primäre klinische End-
punkte, 11 davon hatten ihn zum Zeitpunkt von 6–9
Monaten erreicht. Bei Patienten mit stabiler KHK
wurden De-novo-Stenosen in koronaren Nativgefä-
ßen in 54 Studien an 24207 Patienten untersucht,
hiervon hatten 17 einen primären klinischen End-
punkt, den 7 Studien erreichten. In-Stent-Restenosen
wurden in 4 Studien an 1230 Patienten untersucht, 2
Studien hatten einen primären klinischen Endpunkt,
den diese beiden Studien erreichten. Für Patienten
mit ST-Streckenhebungsmyokardinfarkt (STEMI) lie-
gen 10 Studien an 2957 Patienten vor, 5 Studien hat-
ten einen primären klinischen Endpunkt, den 2 Stu-
dien erreichten. Nur für die 3 am häufigsten verwen-
deten DES (Cypher, Taxus und Endeavor) liegen
Langzeitergebnisse über 3–5 Jahre vor, die eine un-
vermindert anhaltende Wirksamkeit dieser 3 DES
bei De-Novo-Koronarstenosen in Nativgefäßen beleg-
ten. Zum heutigen Zeitpunkt sind 19 DES CE-zertifi-
ziert. Für den Cypher-Stent liegen 35 randomisierte
Studien vor, davon 10 mit einem klinischen primä-
ren Endpunkt. Für den Taxus-Stent sind 25 randomi-
sierte Studien, davon 11 mit einem klinischen pri-
mären Endpunkt verfügbar. Allerdings muss hierbei
einschränkend erwähnt werden, dass die Taxus II-
Studie zu 50% und die Taxus VI-Studie vollständig
mit dem für den klinischen Einsatz nicht verfügba-
ren „moderate release“-Stent durchgeführt wurden.
Der Endeavor-Stent wurde in 2 randomisierten Stu-
dien, davon eine mit einem klinischen primären
Endpunkt, untersucht. Für den Xience V/Promus-
und den Yukon-Stent liegen randomisierte Äquiva-
lenzstudien mit einem primären Surrogatendpunkt
vor. Für die übrigen CE-zertifizierten DES, die der-
zeit kommerziell erhältlich sind, gibt es bislang keine
bzw. keine adäquaten randomisierten Studien. In
neueren Studien werden jetzt bioresorbierbare Poly-
mere untersucht.

Sicherheit

Die gering erhöhte Rate an späten Stentthrombosen
für Cypher und Taxus (ca. 1 Promille pro Jahr) bei
den Standardindikationen wird durch die aufgrund
von verminderten Restenosen verhinderten Herzin-
farkte ausgeglichen, sodass die zunächst vermutete
erhöhte Mortalität nicht nachgewiesen werden konn-
te. Aufgrund ihres antiproliferativen Wirkungsprin-
zips heilen DES langsamer ein als unbeschichtete
Stents und benötigen daher eine längere als die
sonst übliche vierwöchige duale Thrombozyten-
aggregationshemmung. Für die optimale Dauer der
notwendigerweise verlängerten dualen Plättchenhem-
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mung (ASS und Clopidogrel) gibt es keine randomi-
sierten Studien. Als Schlussfolgerung daraus ergibt
sich derzeit, dass die zusätzlich zu ASS verabreichte
Clopidogreldosis bei allen Patienten für mindestens
6 Monate fortgesetzt werden sollte und dann indivi-
duell unter Abwägung des Risikos einer Stentthrom-
bose und des Blutungsrisikos für 1 Jahr oder länger
fortgeführt werden kann. DES sollten bevorzugt bei
Patienten mit erhöhtem Risiko einer Restenose im-
plantiert werden, also bei stabiler KHK mit zu einer
Symptomatik/Myokardischämie führenden De-novo-
Koronarstenose mit einem Gefäßdurchmesser ≤3,0
mm und/oder einer Stenosenlänge ≥15 mm, nach er-
folgreicher Wiedereröffnung eines chronisch ver-
schlossenen Koronargefäßes und bei Stentstenose ei-
nes unbeschichteten Koronarstents. DES sollten
zurückhaltend bei Patienten mit erhöhtem Risiko ei-
ner Stentthrombose eingesetzt werden, also bei deut-
lich eingeschränkter LV-Funktion, Niereninsuffizienz
oder bei diffuser KHK mit Mehrgefäß-PCI. DES soll-
ten eher nicht verwendet werden, wenn die Möglich-
keit einer verlängerten Clopidogrelgabe bzw. die Me-
dikamentencompliance nicht gegeben oder nicht
eruierbar ist, also bei hinsichtlich zu erwartender
Compliance schwierig zu erhebender Anamnese,
multimorbiden Patienten mit hoher Tablettenanzahl,
bei jeder demnächst geplanten Operation, bei erhöh-
tem Blutungsrisiko, bekannter Clopidogrelallergie,
bei strikter Indikation zur Dauerantikoagulation und
im (biologisch) hohen Alter.

8 Antithrombotische Behandlungsstrategie
bei PCI

n 8.1 Basistherapie

Thrombozytenaggregationshemmer

Der klinische Nutzen einer Monotherapie mit ASS ist
nur in einer Placebo kontrollierten Studie und zwar
bei Patienten mit stabiler Angina und Ballondilatation
untersucht worden (I-B) [158]. Gleichwohl wird ange-
nommen, dass der Nutzen einer ASS-Behandlung in
ähnlicher Weise für andere Interventionen und kli-
nische Situationen gegeben ist (I-C) [143, 185].

Bei nicht vorbehandelten Patienten sollte eine
Loading-Dosis von 250–500 mg oral mindestens 3
Stunden vor der Intervention oder bei kürzerem
Zeitintervall intravenös gegeben werden. Patienten
mit ASS-Unverträglichkeit sollten Clopidogrel erhal-
ten [168]. Postinterventionell ist eine lebenslange
Therapie mit ASS 100 mg tgl., bei Unverträglichkeit
mit Clopidogrel 75 mg tgl. angezeigt. Eine normale
Thrombozytenfunktion wird ca. 7 Tage nach der

letzten ASS-Dosis wieder erreicht [143]. Das Gleiche
gilt für Clopidogrel. In der CURE-Studie wurden
ASS-Dosierungen zwischen 75 und 325 mg entweder
als Monotherapie oder in Kombination mit Clopido-
grel eingesetzt. In beiden Therapiegruppen stieg das
Blutungsrisiko in Abhängigkeit von der verwendeten
ASS-Dosis bei gleichbleibender Effektivität im Hin-
blick auf ischämische Endpunkte. Bei einer ASS-Do-
sierung bis zu 100 mg war das Blutungsrisiko am
geringsten [44, 66, 130, 177, 178].

Clopidogrel ist gegenüber Ticlopidin auf Grund
der vergleichbaren Wirksamkeit und besseren Ver-
träglichkeit (insbesondere kein erhöhtes Risiko für
Neutropenien) vorzuziehen, bei Clopidogrel-Unver-
träglichkeit sollte Ticlopidin unter regelmäßiger
Blutbildkontrolle zum Einsatz kommen. Ohne Load-
ing-Dosis wird bei einer Clopidogrel-Dosis von 75
mg/d nach ca. 4–7 Tagen ein Steady-state erreicht.
Bei nicht vorbehandelten Patienten wird nach 300
mg (4 Tbl.) oral eine relevante Wirkung nach 6
Stunden, nach 600 mg (8 Tbl.) oral eine relevante
Wirkung nach 2 Stunden erreicht. Zur Dauer der
dualen Therapie s. Tab. 10, die Empfehlungen nach
STEMI basieren auf den neuen im Druck befindli-
chen STEMI Leitlinien der ESC.

Heparin

Obwohl die periinterventionelle Gabe von unfraktio-
niertem Heparin (UFH) seit Beginn der interventio-
nellen Koronartherapie etabliert ist, ist die diesbe-
zügliche Studienlage limitiert [98]. UFH wird als Bo-
lus körpergewicht-adjustiert i.v. in einer Dosis von
70–100 IE/kgKG gegeben (I-C), bei Anwendung von
II b/IIIa-Rezeptorantagonisten in einer Dosis von
50–70 IE. In der Routine hat sich vielfach ein Bolus
von 5000 IE bei normalgewichtigen Patienten etab-
liert. Aufgrund der variablen Bioverfügbarkeit kann
bei längerer PCI ein Monitoring mit der ACT hilf-
reich sein. Bei einer ACT unter 250 Sekunden ist mit
einer Zunahme von thrombotischen, über 400 Se-
kunden von blutungsbedingten Komplikationen zu
rechnen. Es wird daher ein ACT-Bereich von
250–350 [98], bei begleitender Therapie mit GPA von
200–250 Sekunden empfohlen. Bei prolongierter In-
tervention sind ACT-Kontrollen angezeigt, ggf. sind
zusätzliche Heparin-Boli (2 000–5 000 E) indiziert.
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Tabelle 10 Dauer der Therapie mit Clopidogrel

nach BMS 4 Wochen I-A
nach PCI bei NSTEMI-ACS 12 Monate I-A
nach PCI bei STEMI-ACS 9–12 Monate II a-C
nach DES 6–12 Monate I-C



n 8.2 Elektive PCI

In frühen randomisierten Studien für Abciximab so-
wie einer randomisierten Studie für Eptifibatid wur-
de gezeigt, dass bei elektiver PCI das Risiko peri-
interventioneller Infarkte um etwa ein Drittel bis die
Hälfte gesenkt werden kann, wenn zusätzlich zur pe-
riinterventionellen Heparinisierung Glykoprotein
II b/IIIa-Antagonisten gegeben werden [6]. Dieser
Vorteil war bei Patienten mit Diabetes mellitus be-
sonders groß [21].

Nach dem Nachweis günstiger Effekte von Clopido-
grel [44, 130, 177, 178] wurde in der ISAR-REACT-
Studie [102] für die elektive PCI gezeigt, dass die Gly-
koprotein II b/IIIa-Rezeptorblockade (in Kombination
mit niedrig dosiertem Heparin 70 mg/kg i.v.) entbehr-
lich ist, wenn die Patienten effektiv mit Clopidogrel
vorbehandelt und hoch dosiert mit Heparin
(140 mg/kg) behandelt werden. Das Regime ohne
Glykoprotein II b/IIIa-Rezeptorblockade hatte eine
geringere Zahl von Bluttransfusionen wegen Blu-
tungskomplikationen zur Folge. Ähnliche Befunde
wurden in der ISAR-SWEET-Studie auch für Patien-
ten mit Diabetes mellitus erhoben [128].

Bei der periinterventionellen Gabe von Bivaliru-
din mit nur bedarfsweisem Einsatz von Glykoprotein
II b/IIIa-Rezeptorblockung bei Komplikationen im
Vergleich zu Heparin plus Glykoprotein II b/IIIa-Re-
zeptorblockade in REPLACE-2 [120] unterschieden
sich die beiden konkurrierenden Behandlungsregime
nicht signifikant bezüglich der Inzidenz ischä-
mischer Komplikationen. Die Inzidenz der Blutungs-
komplikationen wurde jedoch im Bivalirudin-Arm
deutlich gesenkt.

Somit ergeben sich zusätzlich zu ASS zwei favori-
sierte Behandlungsstrategien bei elektiver PCI:
(1) Effektive Vorbehandlung mit einem Thienopyri-
din und alleinige Heparingabe,
(2) Bivaluridingabe unabhängig von der Vorbehand-
lung mit einem Thienopyridin.

Ob eine der beiden Behandlungsstrategien bei elekti-
ver PCI überlegen ist, ist Gegenstand derzeit laufen-
der Studien.

In der REPLACE-2- und in der ISAR-REACT-Stu-
die war die Glykoprotein II b/IIIa-Rezeptorblockade
als Notfallmaßnahme bei periinterventionell eintre-
tenden Komplikationen (so genanntes „bail out“)
Teil des Studienprotokolls. „Bail out“-Situationen
sind eine allgemein akzeptierte Indikation für die
Glykoprotein II b/IIIa-Rezeptorblockade, auch wenn
spezielle Studien zu diesem Thema fehlen.

In der STEEPLE-Studie wurden periinterventio-
nell Enoxaparin (in zwei Dosierungen) und Heparin
verglichen [135]. Insgesamt führte Enoxaparin bei
einer vergleichbaren Inzidenz ischämischer Kompli-

kationen zu einer verminderten Inzidenz von Blu-
tungskomplikationen. Die Reduktion der Blutungs-
komplikationen beruht jedoch auf dem Arm mit
niedriger Enoxaparindosis, der wegen einer befürch-
teten Übersterblichkeit vorzeitig abgebrochen wurde.
Diese Übersterblichkeit bleibt auch in der endgülti-
gen Publikation als Trend erhalten.

Weitere Studien sind notwendig, um den Stellen-
wert der periinterventionellen Enoxaparingabe bei
elektiver Katheterintervention zu klären.

n 8.3 Dringliche PCI bei instabiler Angina
und akutem Myokardinfarkt
ohne ST-Hebung (NSTEMI)

Ähnlich wie bei der elektiven PCI führt auch bei in-
stabiler Angina und akutem Myokardinfarkt ohne
ST-Hebung die elektive Vorbehandlung mit einem
Thienopyridin zu einer signifikanten Senkung der
periinterventionellen Infarktrate [44, 130], auch
wenn zusätzlich ein GP II b/IIIa-Antagonist verord-
net wird. Die Nutzen-Risiko-Analyse für die präin-
terventionelle Clopidogrelgabe fällt auch unter
Berücksichtigung des erhöhten Blutungsrisikos bei
eventuell notwendigen Bypassoperationen zugunsten
der präinterventionellen Clopidogrelgabe aus [66].
In der ISAR-REACT-2-Studie wurde untersucht, ob
ähnlich wie bei elektiver PCI die Vorbehandlung mit
einem Thienopyridin die GP II b/IIIa-Rezeptorblo-
ckade entbehrlich macht [101]. Übereinstimmend
mit Analysen der früheren Studien [80] ergab sich,
dass nur bei Patienten mit akutem Myokardinfarkt
ohne ST-Hebung, nicht jedoch bei instabiler Angina
ohne Markerproteinerhöhung, die Gabe von Abcixi-
mab die periinterventionelle Rate von Tod und Myo-
kardinfarkt senkt.

Auch bei der instabilen Angina pectoris und beim
akuten Myokardinfarkt ohne ST-Hebung wurde Biva-
lirudin als Alternative zur GP II b/IIIa-Rezeptorblo-
ckade in ACUITY getestet [181]. Als prinzipielles Er-
gebnis fand die ACUITY-Studie, dass Bivalirudin bei
vergleichbarem Risiko ischämischer Komplikationen
die Häufigkeit von Blutungskomplikationen senkt.
Ein weiteres wichtiges Ergebnis von ACUITY war,
dass die Vorbehandlung mit einem GP II b/IIIa-An-
tagonist für im Median 20 Stunden im Vergleich zur
Gabe im Katheterlabor keinen signifikanten Vorteil
brachte.

Wegen der zahlreichen Unterrandomisierungen
und der vielfältigen nicht geblindeten Therapie-
regime, die zugelassen waren, muss ACUITY zurück-
haltend interpretiert werden. Bezüglich des schein-
baren Widerspruchs zur ISAR-REACT-2-Studie ist
festzuhalten, dass bisher keine Subgruppenanalysen
für das im Vergleich zur ISAR-REACT-2-Studie inte-
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ressierende Kollektiv (Abciximab-Gabe bei PCI im
akuten Myokardinfarkt ohne ST-Hebung) vorliegen.
Außerdem gibt es bisher keine getrennten Analysen
für unfraktioniertes und niedermolekulares Heparin.
In der ISAR-REACT-3-Studie zeigte Bivalirudin bei
mit Clopidogrel vorbehandelten Patienten ohne Mar-
kererhöhung im Vergleich zu unfraktioniertem He-
parin keinen klinischen Nettovorteil (net clinical be-
nefit: in Bezug auf Tod, Infarkt, Revaskularisation
und größere Blutung) [103].

Für den Vergleich von unfraktioniertem Heparin
mit niedermolekularem Heparin konnte die SYNER-
GY-PCI-Studie bei instabiler Angina und akutem
Myokardinfarkt ohne ST-Hebung keinen Vorteil des
niedermolekularen Heparins zeigen [61].

Die ESC-Leitlinien [19] lassen auf Grund der Oa-
sis-5-Studie [207] auch Fondaparinux wegen nied-
rigerem Blutungsrisiko zu. Bei Katheterintervention
besteht aber das Problem von Thrombosen am
Führungsdraht, weshalb zusätzlich Heparin in Stan-
darddosis empfohlen wird. Dieses Vorgehen ist aber
nicht in Studien validiert.

Zusammenfassend ergibt sich, dass die adjuvante
Therapie zur PCI bei instabiler Angina ohne Marker-
proteinerhöhung der bei elektiver PCI entspricht. Bei
akutem Myokardinfarkt ohne ST-Hebung sind die
kombinierte Gabe eines GP II b/IIIa-Antagonisten
mit Heparin sowie die Vorbehandlung mit Clopido-
grel gut abgesichert. Als mögliche Alternative bei
hohem Blutungsrisiko kommt die alleinige Bivaliru-
dingabe, bei nicht dringender Situation auch Fonda-
parinux in Betracht. Bei längerer Wartezeit auf die
Koronarangiographie (> 24 Stunden) empfiehlt sich
eine sequenzielle Therapie mit Eptifibatid oder Tiro-
fiban, andernfalls ist Abciximab nach Angiographie
vorzuziehen (wenn dilatiert werden soll).

n 8.4 Primäre PCI bei akutem Myokardinfarkt
mit ST-Hebung

Ausreichende Daten zur Beurteilung der Wirksamkeit
einer periinterventionellen GP II b/IIIa-Rezeptor-
blockade im akuten Myokardinfarkt mit ST-Hebung
liegen nur für Abciximab vor. Übereinstimmend zei-
gen die derzeit verfügbaren Studien, dass Abciximab
bei PCI im akuten Myokardinfarkt mit ST-Hebung
die Inzidenz von Tod und Reinfarkt innerhalb von
30 Tagen signifikant senkt [190]. Fasst man alle
verfügbaren Daten in einer Metaanalyse zusammen,
so zeigt sich ferner eine signifikante Senkung der
Sterblichkeit nach 30 Tagen und nach 6–12 Monaten
[51]. Aus diesem Grund wird bei Katheterinterventi-
on im akuten Myokardinfarkt die adjuvante Gabe
von Abciximab empfohlen, allerdings müssen die
endgültigen Ergebnisse von BRAVE-3 noch abgewar-

tet werden. Auch die möglichst frühzeitige Clopido-
grelgabe scheint bei PCI im akuten Myokardinfarkt
günstig zu sein [162].

Für den Ersatz von Heparin durch niedermoleku-
lares Heparin und Fondaparinux liegen bisher keine
ausreichenden Daten vor. Für Bivalirudin konnte ent-
sprechend der HORIZONS-Studie eine geringere Blu-
tungsrate erreicht werden ohne Einfluss auf ischä-
mische Endpunkte [179]. Als adjuvante antithrombo-
tische Therapie zur PCI im akuten Myokardinfarkt
werden aufgrund der oben beschriebenen Daten He-
parin und Abciximab plus frühzeitige Gabe von Clo-
pidogrel empfohlen.

n 8.5 Übersicht

Tabelle 11 Antithrombotische Therapie bei PCI

Sofort PCI nach diagnostischer Koronarangiographie
Wenn nicht vorbehandelt:
n Heparin I-C
n ASS i.v. I-C
n Clopidogrel

300 mg oral (relevante Wirkung nach 6 h)
I-B

600 mg oral (relevante Wirkung nach 2 h) I-B

Elektive PCI
n Vorbehandlung mit Thienopyridin zur PCI plus Heparin I-A
n Alternativ Bivalirudin (unabhängig von Vorbehandlung

mit Thienopyridin)
I-B

n „Bail-out“ GP II b/III a-Rezeptorblockade I-C
n GP II b/III a-Rezeptorblockade bei Hochrisiko (z. B. Thromben)

mit reduzierter Heparindosis
II a-C

Dringliche PCI
Instabile Angina ohne Markerproteinerhöhung
n Wie elektive PCI I-A

Myokardinfarkt ohne ST-Hebung
n Vorbehandlung mit Thienopyridin

plus GP II b/III a-Rezeptorblockade mit Heparin
I-A

n Bei PCI innerhalb von 24 h: Abciximab im Katheterlabor I-A
n Bei längerer Wartezeit (> 24 h): Sequentielle Therapie

mit Tirofiban oder Eptifibatid
I-A

n Alternativ Bivalirudin (unabhängig von Vorbehandlung
mit Thienopyridin)

II a-A

mit „Bail-out“ GP II b/III a-Rezeptorblockade II a-B
n Alternativ Fondaparinux bei hohem Blutungsrisiko

mit Heparin-Bolus
II a-B

Myokardinfarkt mit ST-Hebung
n Frühzeitige Behandlung mit Thienopyridin II a-B
n Abciximab mit Heparin II a-A
n Bivalirudin mit provisionaler GP II b/III a-Rezeptorblockade II a-B
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Tabelle 12 Dosierung vor PCI

ASS
Standarddosis 100 mg/d I-C
Loading-Dosis bei nicht vorbehandelten Patienten 250–500 mg

i.v. oder möglichst ≥ 3 h vorher oral
I-C

Clopidogrel
Standarddosis 75 mg/d

Bei Unverträglichkeit Ticlopidin 2 × 250 mg/d
(Blutbildkontrollen!)

I-A

Loading-Dosis bei nicht vorbehandelten Patienten 300 mg oral
(relevante Wirkung nach 6 h)

I-B

600 mg oral (relevante Wirkung nach 2 h) I-B

Heparin 70–100 IE/kgKG i.v. I-C
50–70 IE bei II b/III a-Rezeptorantagonisten i.v. I-C

9 Allgemeines praktisches Vorgehen bei der PCI

n 9.1 PCI-Vorbereitung

Nach der Aufklärung muss das Einverständnis des
Patienten dokumentiert werden. Die regelmäßig an-
geordneten Medikamente können – in Abhängigkeit
vom Einzelfall – am Morgen der Untersuchung ein-
genommen werden. Bei Bedarf oder auf Wunsch
kann der Patient am Vorabend, am Morgen und/
oder direkt vor der Untersuchung ein Sedativum ggf.
in schnell wirksamer Form erhalten, jedoch vorzugs-
weise nicht intravenös, um die Kooperationsfähigkeit
nicht einzuschränken. Mit Beginn der Untersuchung
ist ein intakter venöser Zugang notwendig.

Zusätzlich zu ASS und/oder Clopidogrel und evtl.
GP II b/IIIa-Antagonisten wird Heparin vor der ko-
ronaren Sondierung gegeben. Die Einnahme oraler
Antikoagulantien sollte etwa drei Tage vorher unter-
brochen werden, die INR ≤ 2 sein (s. LL Diagnosti-
sche Herzkatheteruntersuchung [76]).

n 9.2 Katheter-Stentsysteme
und andere PCI-Systeme

Die PCI ist in 80–90% mit einer Stentimplantation
verbunden. Stents werden typischerweise in Gefäßen
mit Durchmessern von 2,5 bis 4,5 mm implantiert,
in Bypassgefäßen oder weiten bzw. ektatischen Gefä-
ßen auch größer. Stents können direkt ohne Vordila-
tation („direktes Stenting“) auch in relativ enge,
nicht verkalkte Stenosen implantiert werden [64].
Die Restenoserate wird hierdurch nicht beeinflusst
[40, 93, 94, 184]. Bei einer Vordilatation der Stenose
kann das Gefäßtrauma klein gehalten werden, wenn
der Ballondurchmesser den Referenzdurchmesser
des Zielgefäßes (nach NTG) unterschreitet. Das Er-

gebnis der PCI muss angiographisch dokumentiert
werden (I-C).

Die Rotablation besitzt eine Nischenindikation bei
hochgradig verkalkten, nicht passierbaren oder nicht
dilatierbaren Stenosen, um einen Stent zu implantie-
ren (I-C).

n 9.3 Praktisches Vorgehen
bei speziellen anatomischen Situationen

9.3.1 Chronische Verschlüsse

Die Erfolgsrate bei der Behandlung chronischer Ko-
ronarverschlüsse ist deutlich niedriger als die von
Stenosen. Der Aufwand an Zeit, Material und Kon-
trastmittel sowie die Strahlenbelastung für Patienten
und Operateure sind hoch. Andererseits kann eine
erfolgreiche Rekanalisation eine Bypassoperation er-
sparen. Bei einer erfolgreichen Rekanalisation sollte
das Ergebnis längerfristig durch eine Stentimplanta-
tion gesichert werden (s. Kap. 5.2.8).

Ungünstig für den Erfolg sind lange Verschluss-
dauer (mehr als 3–6 Monate), Kalzifizierungen, Osti-
umverschluss, abgerundeter Gefäßstumpf, Seitenast
am Gefäßstumpf, Verschlusslänge über 20 mm, feh-
lender minimaler Restfluss, distale Verschlusslokali-
sation und proximale Gefäßwindungen. Die Passage
kann durch unterschiedlich steife, beschichtete
Führungsdrähte, evtl. Kugeldrähte und durch Stabili-
sierung mit Ballonkathetern (z. B. 1,5 mm Durch-
messer) oder spezielle Rekanalisationskatheter mit
Röntgenmarkierung verbessert werden. Vorteilhaft
ist ein durchgehendes Lumen zur distalen Kontrast-
injektion oder zum Drahtaustausch bei Over-the-wire-
Ballonkathetern und bei multifunktionalen Kathetern
ohne Ballon, evtl. auch die Darstellung des distalen
Gefäßabschnittes über die kontralaterale Koronararte-
rie. Die Komplikationsrate von Rekanalisationsver-
suchen ist nicht niedriger als die der PCI von Koro-
narstenosen.

9.3.2 Bifurkationsstenosen

Meist handelt es sich um RIVA/D1-Stenosen. In der
Regel genügt das Stenting des Hauptgefäßes [176].
Bei komplexen Bifurkationsstenosen kann eine zu-
sätzliche Behandlung des Seitenastes erforderlich
werden. Ausgedehntes Stenting, wie z. B. die Crush-
technik etc. sind zurückhaltend zu handhaben (I-B).

9.3.3 Stentstenosen

Restenosen sind heute überwiegend Stentstenosen
und ursächlich – anders als native Stenosen – auf
Lumenverluste durch Neointimabildung und/oder in-
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komplette Stentaufweitung [89] zurückzuführen. In-
flammatorische Veränderungen beginnen innerhalb
von Stunden nach Stentimplantation mit einem Ma-
ximum am Ende der ersten Woche und induzieren
im Wesentlichen innerhalb des ersten Monats eine
Intimaproliferation [41, 60, 112].

Der spätere Lumenverlust wird durch Produktion
extrazellulärer Matrix verursacht, am stärksten in-
nerhalb der ersten drei Monate, und ist ohne speziel-
le pharmakologische Einwirkung nach sechs Mona-
ten im Wesentlichen beendet [104, 109, 110]. Im wei-
teren Verlauf kommt es durch Schrumpfung des Ge-
webes über drei Jahre meist sogar zu einem geringen
Rückgang der Neointimahyperplasie [12, 110].

Die üblichen Ballons gleiten wegen ihrer glatten
Oberfläche bei der Inflation innerhalb der Stenose
häufig nach distal oder proximal ab, was zu einem
peristenotischen Wandtrauma führen kann und zu
vermeiden ist. Lösungsmöglichkeiten (vor dem ers-
ten Balloneinsatz) sind Abwischen des Balloncoat-
ings und Einlegen eines zweiten Drahtes („buddy wi-
re“) in die Stentstenose, ggf. auch ein Ballon mit
Schneideeigenschaften (I-C). Typischerweise werden
Stentstenosen heute durch Implantation eines DES
(Stent-in-Stent) behandelt (I-B) (s. Kap. 5.2.3).

9.3.4 Bypassgefäße

Venöse Bypässe

Das besondere Problem degenerierter Bypässe ist
das Auftreten distaler Embolien aus Debris oder
Thromben, die bei der Dilatation und beim Stenting,
aber auch schon bei der Drahtpassage auftreten
können. Daher soll die Passage generell, aber beson-
ders an Stenosen, möglichst wenig traumatisch erfol-
gen. Distale Embolisationen können durch z. T. an-
haltende Verlegung koronarer Endgefäße und Kolla-
teralen den Ausfall großer Myokardareale („No
flow“-Phänomen) mit anschließendem Pumpversa-
gen und Todesfolge bewirken.

Zum Schutz haben sich einige Embolieprotektions-
systeme in Studien in bestimmten Situationen be-
währt [15, 182]. Die frühe Komplikationsrate beträgt
auch mit Embolieprotektionssystemen in etwa das
Doppelte dessen, was für native Koronararterien zu
erwarten ist. Der Einsatz der Embolieprotektionssys-
teme bringt keinen Vorteil bei der PCI der distalen
und proximalen Anastomose.

9.3.5 Mehrgefäßerkrankung

Aufgrund verbesserter Stenttechnik ergibt sich die
Möglichkeit, mehrere hämodynamisch relevante Ste-
nosen zu dilatieren. Die einzeitige PCI mehrerer Ste-
nosen im Anschluss an die diagnostische Koronaran-

giographie ist möglich. Für ein mehrzeitiges Vor-
gehen sprechen: erhöhtes Okklusionsrisiko, hoher
Kontrastmittelverbrauch, lange Durchleuchtungszeit
bzw. lange Interventionsdauer.

Der Zeitpunkt der nächsten PCI ist u. a. abhängig
vom vermuteten Verschlussrisiko der verbleibenden
Stenose(n) und von der Symptomatik. Bei kurzfristi-
ger erneuter PCI sind die Kontrastmittelelimination,
die Laborwerte und der klinische Verlauf des Patien-
ten zu berücksichtigen. Ggf. kann auch durch nicht-
invasive oder invasive Ischämietests, z. B. die fraktio-
nelle Flussreserve, die Notwendigkeit weiterer Dilata-
tionen geprüft werden. Studiendaten für die besten
Zeitpunkte und die erforderliche Vollständigkeit der
Revaskularisation liegen jedoch nicht vor, sodass in-
dividuell entschieden werden muss.

9.3.6 Stenosen des ungeschützten Hauptstammes

Das Risiko der PCI von Hauptstammstenosen ist
erhöht. Verkalkungen und Bifurkationsstenosen ge-
ben zu besonderer Zurückhaltung Anlass. In der Re-
gel sollte ein großer Führungskatheter (vorzugsweise
7 F oder mehr) verwendet werden, um bei Kompli-
kationen schnellstens alle Möglichkeiten (Kissing
Balloon-Dilatation, großer Ballon, Doppeldrahttech-
nik) zur Verfügung zu haben. Auch der Einsatz von
mechanischen Unterstützungssystemen ist zu erwä-
gen.

n 9.4 Koronare Erfolgskriterien

Ziel der PCI ist es, eine hämodynamisch wirksame
Koronarstenose dauerhaft zu beseitigen, ohne dass
es dabei zu einer Myokardschädigung oder zum Ver-
schluss von Seiten- oder Endästen kommt. In der in-
ternationalen Literatur sind mehrere koronare Er-
folgs- oder Misserfolgskriterien gebräuchlich. Die
verbleibende Stenose sollte nach alleiniger Ballondi-
latation für einen angiographischen Erfolg unter 50%
sein, in der Stentära sind Reststenosen unter 20%
anzustreben, für einen prozeduralen Erfolg sollten
während des Krankenhausaufenthaltes keine größe-
ren klinischen Komplikationen (z. B. Tod, Myokard-
infarkt, Notfall-Bypassoperation) auftreten [161]. Für
die 30-Tage-Inzidenz bei koronarer Stentimplantati-
on ließen sich für MACE folgende Prädiktoren iden-
tifizieren: Alter, Diabetes mellitus, ACS, Stentlänge,
Stentüberlappung, eingeschränkte LV-Funktion sowie
als stärkster Prädiktor die residuelle Dissektion. Tro-
ponin I- oder T-Erhöhungen nach PCI durch Mikro-
embolien, Verschlüsse kleiner Seitenäste, Spasmen
u. a. werden nicht als Komplikation gewertet.
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n 9.5 Koronare Komplikationen
und ihre Vermeidung

Über nichtkoronare und allgemeine koronare Kom-
plikationen informiert die LL Diagnostische Herz-
katheteruntersuchung [76]. Bei der PCI gibt es fol-
gende, zusätzliche Komplikationsmöglichkeiten:

Proximale Plaqueruptur

Eine Stenose oder eine Plaque des linken Haupt-
stammes oder des RCA-Ostiums oder proximaler
Koronarabschnitte können im Verlauf einer distale-
ren Rekanalisation jederzeit rupturieren und throm-
bosieren. Die Therapie besteht meist in der zügigen
Stentimplantation in die rupturierte Stelle (I-C), ggf.
in der Gabe von GP II b/IIIa-Antagonisten.

Koronarspasmen

Spasmen werden meist mechanisch ausgelöst und
können die Dilatation erheblich erschweren und
bedürfen z. T. großer intrakoronarer und länger wir-
kender Nitratdosen. Sie dürfen nicht mit (neuen)
Stenosen verwechselt werden. Bei niedrigem Blut-
druck (systolischer Blutdruck < 100 mmHg) sind
zügige Volumengaben erforderlich. „Stenosen“ bei
Streckung gebogener Gefäße mit dem Führungsdraht
dürfen nicht mit Spasmen oder Plaquerupturen ver-
wechselt werden.

Dissektionen

In den größeren Gefäßen werden Dissektionen typi-
scherweise mit Stents bzw. zusätzlichen Stents stabi-
lisiert. Die seltenen, aber oft bedrohlichen spiraligen
Dissektionen der RCA treten z. T. erst wenige Minu-
ten nach Stentimplantation auf und schreiten oft bis
zur Crux cordis fort. Die Therapie ist die sofortige
Implantation eines Stents im Bereich der vermuteten
Eintrittspforte nahe der dilatierten Stenose (und ge-
legentlich weiterer Stents). Auf keinen Fall darf der
Führungsdraht vor einer sicheren Kontrolle der Dis-
sektion zurückgezogen werden. Wenn die Sanierung
nicht gelingt, kann – besonders bei dominanter RCA
– eine lebensbedrohliche Situation mit Rechts- und
Linksherzinfarkt eintreten, die eine notfallmäßige
Bypassoperation erfordert. Bei Ostium naher Dilata-
tion vor allem der RCA kann die Dissektion auch
retrograd auf die Aortenwand übergreifen (iatrogene
Aortendissektion). Dies erfordert eine enge bild-
gebende Verlaufskontrolle und in einzelnen Fällen
die operative Sanierung.

Verschluss der Stenose

Akute Verschlüsse beim Versuch der Drahtpassage
können vital bedrohlich sein, wenn keine guten Kol-
lateralen vorhanden sind. Wichtig ist besonders bei
komplizierten Stenosen die Vorbeugung durch eine
äußerst vorsichtige atraumatische Drahtpassage.
Nach Drahtpassage ist ein anhaltender Verschluss
selten. Nach Dilatation auftretende Verschlüsse sind
durch Stents, Verschlüsse nach Stenting durch Redi-
latation und/oder GP II b/IIIa-Antagonisten meist zu
beherrschen.

Thrombembolien

Mikroembolien sind häufig und führen zu geringen
Troponin- und ggf. CK-MB-Erhöhungen. Größere
Embolien während der PCI werden vermehrt bei Di-
latationen von Bypässen (s. Kap. 9.3.4), Plaqueauf-
brüchen mit oder ohne Thromben (ACS) beobachtet
und selten iatrogen bei Thrombusverschleppung,
z. B. aus dem Führungskatheter. Distale Embolisatio-
nen können durch z. T. anhaltende Verlegung koro-
narer Endgefäße und Kollateralen den Zusammen-
bruch des Koronarflusses ggf. mit Todesfolge bewir-
ken. Therapieoptionen sind u. a. hochdosierte Kalzi-
um-Antagonisten (Verapamil-Dosis 50–100 �g intra-
koronar, cave AV-Block, bes. bei RCA-Injektion),
NTG, Adenosin (z. B. 30–40 �g intrakoronar, cave
AV-Block) und ggf. GP II b/IIIa-Antagonisten. Die
Patienten müssen intensiviert überwacht werden.
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Tabelle 13 Erfolgs- und Misserfolgskriterien [76]

Angiographischer Erfolg
Bei alleiniger Ballondilatation verbleibende Stenose unter 50%,
jedoch in der Stentära Reststenose < 20% anzustreben

Prozeduraler Erfolg
Angiographischer Erfolg ohne größere klinische Komplikationen (z. B. Tod,
Myokardinfarkt, Notfall-Bypassoperation) während des Krankenhaus-
aufenthaltes

Klinischer Erfolg
Prozeduraler Erfolg mit Verbesserung der Ischämiezeichen
oder Beschwerden nach dem Eingriff

MACE (Major Adverse Cardiac Events)
Kombinierte Inzidenz von Tod, Infarkt und erneuter Intervention an
der Zielläsion (TLR) oder am Zielgefäß (TVR). Wegen der Schwierigkeit
der Unterscheidung zwischen Tod aus kardialer oder nichtkardialer
Ursache häufig Einbeziehung der Gesamtsterblicheit in die MACE-Rate

MACCE
Wie MACE einschließlich zerebralen Ereignissen (meist Insult)

Infarkt als Komplikation nach PCI
Auftreten neuer Q-Zacken oder CK- und CKMB-Erhöhung auf das Drei-
bis Fünffache der Norm während des stationären Aufenthalts



Koronare Luftembolien

Bei unerklärter ST-Hebung, häufig mit Schock, muss
an eine Luftembolie gedacht werden. Wenige cm3

Luft können schwere Perfusionsstörungen verursa-
chen, die nach etwa 15-minütiger Resorption nach-
lassen, deswegen ist Ruhe zu bewahren und für eine
ausreichende Schmerztherapie zu sorgen. Kräftige
(Kochsalz-) Injektionen in die betroffene Koronarar-
terie können versucht werden.

Perforation, Koronarruptur und Perikardtamponade

Drahtperforationen an der Stenose oder distal
führen meist nicht zu größeren Blutungen und sis-
tieren vielfach spontan. Nach GP II b/IIIa-Antagonis-
ten können sie jedoch noch nach Stunden verzögert
bluten. Drähte mit Gleitbeschichtung perforieren be-
sonders leicht und bedürfen besonders vorsichtiger
Handhabung. Perforationen werden durch die atypi-
sche Drahtlage erkannt und führen z. T. zu einer vege-
tativen Begleitsymptomatik. Ballonrupturen können,
besonders wenn Luft komprimiert wurde, zu größeren
Gefäßverletzungen führen, die sich nicht spontan
schließen. Koronardefekte können durch Kontrastmit-
telinjektionen mit (anfangs flüchtiger) Perikardanfär-
bung sichtbar gemacht werden.

Extrakoronare Blutungen sollten vorzugsweise ka-
thetertechnisch durch eine proximale, ggf. 10–20 Mi-
nuten dauernde Ballonokklusion behandelt werden.
Dabei müssen auch längere Ischämiezeiten in Kauf
genommen werden. Bei einer Koronarruptur gelingt
die Kontrolle am besten mit einem ummantelten
Stent (nur: Graftmaster Coronary Stent Graft, Abbott
Vascular). Bei Perikardtamponade und Schock ist
die unmittelbare Perikardpunktion erforderlich. Das
Absaugen des Blutes erfolgt meist per Hand mit ei-
ner größeren Spritze über einen Dreiwegehahn, ggf.
mit Reinfusion. Meistens tritt eine Stabilisierung ein,
wenn sich die Rupturstelle spontan schließt oder mit
Hilfe der Kathetertechnik geschlossen wird.

Eine Protamingabe ist zu erwägen (für Heparin
äquipotente Dosen, 5000 IE Protamin neutralisieren
z. B. 5000 IE Heparin; für NMH eingeschränkte
Wirksamkeit, s. jeweilige Fachinformation).

Bei Blutdruckabfall oder Schock in der Nachbe-
obachtungsphase muss auch bei unkomplizierter PCI
an eine protrahierte Perikardtamponade gedacht
werden und eine Echokardiographie erfolgen.

Zur Vorbeugung werden empfohlen: Kontrolle der
korrekten Drahtlage vor Dilatation mit Kontrastmit-
tel, Wahl eines Ballons, der den Gefäßdurchmesser
nicht wesentlich überschreitet, möglichst vollständige
Luftentleerung des Ballons vor Anwendung hoher
Drücke und Vermeidung überhöhter Drücke.

Stentverlust

Mit modernen Stentsystemen sind Stentverluste sel-
ten. Wenn der Stent vom Ballon abgestreift wird und
noch auf dem Führungsdraht liegt, lässt er sich
meist mit Spezialkathetern oder -drähten bis in das
kleine Becken zurückholen und dort evtl. mit der
Schleuse extrahieren. In den proximalen Koronarar-
terien „verlorene“ Stents können ggf. mittels klein-
profiligen Ballonkathetern geborgen werden oder
müssen an atypischer Stelle entfaltet, gelegentlich
auch ohne Funktion in der Wand mit dem Ballon
oder einem weiteren Stent zusammengepresst fixiert
werden. Ein verlorener Stent sollte auf keinen Fall in
einer proximalen Koronararterie und schon gar nicht
im Hauptstamm frei liegen bleiben. Peripher im
Körper embolisierte Stents verursachen meist keine
erkennbaren Schäden und verbleiben daher meist
am Embolisationsort.

n 9.6 Vorgehen nach Entlassung

Das weitere Vorgehen, die Tabletteneinnahme und
mögliche spätere Komplikationen müssen vor Entlas-
sung mit dem Patienten besprochen werden.

Besonders in den ersten beiden Tagen sollte die
Punktionsstelle bzw. die entsprechende Extremität
relativ ruhig gehalten werden, da Nachblutungen
auch noch nach Tagen auftreten können. Die erste
Kontrolle beim weiter behandelnden Arzt sollte
kurzfristig zur Beurteilung des Befindens, der Punk-
tionsstelle und der Medikation erfolgen. Das weitere
Vorgehen erfolgt in Abhängigkeit von der Sympto-
matik und dem Ergebnis der Belastungstests. Grund-
sätzlich bestehen nach koronarer Intervention (PCI
oder ACB) die gleichen Indikationskriterien für eine
erneute Koronarangiographie wie bei anderen Pa-
tienten mit bekannter KHK (s. LL Diagnostische
Herzkatheteruntersuchung [76]). Eine elektive Kon-
trollangiographie im ersten Jahr kann in Abhängig-
keit von der Koronarmorphologie und Patientenge-
fährdung angezeigt sein. Die Indikation kann dann
auch unabhängig vom nicht-invasiven Ischämienach-
weis bzw. bei eingeschränkter Beurteilbarkeit der kli-
nischen Symptomatik gegeben sein. Bei akuten Be-
schwerden nach PCI – nicht immer mit dem Bild ei-
nes frischen Infarkts – ist allerdings immer an eine
Stentthrombose zu denken, die eine sofortige Kathe-
terintervention erfordert (s. Kap. 6) (I-C).
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10 Strukturierte kardiologisch-kardiochirurgische
Zusammenarbeit

Eine strukturierte kardiologisch-kardiochirurgische
Kooperation ist Voraussetzung für eine hohe Be-
handlungsqualität.

n 10.1 Informationsaustausch – Therapiekonferenz

Für eine gute Indikationsstellung zur kardiologi-
schen oder kardiochirurgischen Intervention sind
auch für den Kardiologen Kenntnisse der kardiochi-
rurgischen Techniken und Therapiemöglichkeiten er-
forderlich. Hierfür ist ein regelmäßiger Erfahrungs-
austausch notwendig, der durch formale Kontakte
mit einer herzchirurgischen Klinik am Hause oder
in erreichbarer Nähe (s. u.) geregelt sein sollte (I-C).
Empfehlenswert ist eine kardiologisch-kardiochirur-
gische Therapiekonferenz mindestens über diejeni-
gen Patienten, für die eine PCI oder auch ACB in
Frage kommt. Sie sollte auch für Problempatienten
z. B. bei schwieriger oder risikoreicher PCI und/oder
ACB genutzt werden. Neben der Fallbesprechung
sollte sie auch der Kommunikation der neuesten
Techniken und Indikationsstellungen und der Dis-
kussion von Komplikationen bei der PCI oder ACB
dienen.

n 10.2 Kardiochirurgisches Stand-by

Grundsätzlich ist eine strukturierte Kooperation mit
einem kardiochirurgischen Zentrum erforderlich,
damit im Notfall eine Operation schnellst möglich
erfolgen kann (I-C). Die Planung einer OP-Bereit-
schaft sollte alle Beteiligten (Kardiologen, Herzchi-
rurgen, Anästhesisten, Transportwesen) einbeziehen.
Ein entsprechendes Ablaufprotokoll im HKL ist zu
empfehlen.

Wegen der niedrigen Komplikationsraten kann
die PCI jedoch auch an Institutionen ohne Herzchi-
rurgie „im Hause“ durchgeführt werden. Hohe Risi-
ken, bei denen eine Notfallsituation auftreten kann,
die innerhalb weniger als 30 Minuten eine Notfall-
operation erfordert, sind heutzutage meist im Voraus
erkennbar. Die meisten voraussehbaren und nicht
voraussehbaren Notfälle lassen sich kathetertech-
nisch beherrschen oder zumindest temporär bis zu
einem geordneten Transport stabilisieren. Transport-
und Richtzeiten von etwa 30 Minuten sind auch an
Zentren mit Herzchirurgie oft nicht einzuhalten.
Deshalb sind bei Katheterinterventionen Vorgaben
für eine reine Transportzeit zur Herzchirurgie im
Notfall von maximal 30 Minuten zwar vorgeschrie-

ben, jedoch aus medizinischer Sicht nicht generell
zu fordern [99, 31]. Außerdem sollten risikoreiche
elektive PCI zu normalen kardiochirurgischen Ar-
beitszeiten geplant werden.

Indikation zur Notfall-Operation

Entsprechend dem ALKK-Register wurden 2003 ca.
0,1% Notfall-ACB bei PCI durchgeführt [24]. Bei
Komplikationen (z. B. Verschluss eines Koronargefä-
ßes), die nicht kathetertechnisch beherrscht werden
können, sollte eine kardiochirurgische Intervention
immer dann in Betracht gezogen werden, wenn eine
hämodynamische Instabilität vorliegt und/oder die er-
wartete Letalität des chirurgischen Eingriffes vermut-
lich kleiner ist als die einer rein medikamentösen Wei-
terbehandlung.

Häufig reicht bei Versagen einer elektiven PCI oh-
ne Akutsymptomatik eine dringliche ACB aus, bei
größeren Ischämien muss aber auch bei anfangs sta-
biler Situation mit einem langsam progredienten
Links- oder auch Rechtsherzversagen gerechnet wer-
den.

n 10.3 Strukturierte Notfallbereitschaft beim ACS

Für die notfallmäßige Katheterisierung von akut er-
krankten Patienten mit ACS mit dem Ziel der sofor-
tigen PCI sind zusätzlich zu den übrigen Strukturen
weitere Voraussetzungen erforderlich:
1. Ganzjährige tägliche 24-stündige Katheterbereit-

schaft (für alle Patienten mit ACS der Region),
2. Erfahrene interventionell tätige Kardiologen,
3. Interventionell und für Notfälle geschultes nicht-

ärztliches Personal,
4. Zusätzlicher jederzeit verfügbarer Arzt mit inten-

sivmedizinischer und/oder Notfallerfahrung,
5. Intensivstation im Hause,
6. Strukturierte Kooperation mit dem Rettungsdienst

der jeweiligen Region,
7. Strukturierte kardiochirurgische OP-Bereitschaft.

Mehrere Institute mit HKL in einer Region, die an-
sonsten die Voraussetzungen erfüllen, können in ei-
ner protokollierten Absprache untereinander und
mit dem Rettungsdienst die 24-stündige Bereitschaft
aufteilen. Ein solches Vorgehen wird auch von der
ESC empfohlen [18].
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11 Strukturierte Begleitmaßnahmen/
Prozessmanagement

n 11.1 Aufklärung

Notwendigkeit

Die Aufklärung durch einen der behandelnden Ärzte
erfolgt bei PCI grundsätzlich in einem Gespräch spä-
testens am Tag vor der Untersuchung. Das gilt be-
sonders bei einer PCI mit erhöhtem Risiko. Bei
schweren oder risikoreicheren Interventionen soll
das Gespräch vor der abschließenden Festlegung des
Termins der Untersuchung oder des Eingriffs erfol-
gen, damit dem Patienten genügend Zeit zur Mei-
nungsbildung und Rücksprache mit Personen seines
Vertrauens und für evtl. Zusatzfragen bleibt. Durch-
führung und Inhalt müssen, auch unter Verwendung
von entsprechenden Vordrucken, schriftlich doku-
mentiert werden. Der Patient kann auf die Aufklä-
rung verzichten, wenn er ausdrücklich gegenüber
dem Arzt erklärt, „sich kein (vollständiges) Bild von
den Umständen machen zu wollen, sondern die Ent-
scheidung in die Hände des Arztes zu legen“. Bei
Notfällen, Verzicht oder anderen außergewöhnlichen
Umständen sollte der Inhalt der Aufklärung unter
Angabe von Zeit, Datum und möglichst von Zeugen
dokumentiert werden [1, 29, 192]. Der untersuchen-
de Arzt muss sich vor Untersuchungsbeginn ver-
sichern, dass der Patient ordnungsgemäß aufgeklärt
wurde.

Bei Notfalleingriffen oder vitaler Indikation
müssen dem Patienten unverzüglich und deutlich ver-
ständlich alle Informationen vermittelt werden, damit
er in möglichst kurzer Zeit über die Durchführung
der geplanten Behandlung entscheiden kann. Zur Auf-
klärungsplicht siehe auch [193].

Inhalt

Die Aufklärung betrifft die Chancen, Risiken und Fol-
gen einer PCI, einschließlich der Anwendung von
Röntgenstrahlen. Wenn sich aus der invasiven Diag-
nostik wesentliche Therapiealternativen oder beson-
ders hohe Risiken ergeben, die bei der Aufklärung
nicht voraussehbar waren und daher nicht besprochen
wurden, muss über diese gesondert aufgeklärt werden.
Dann sollte in solchen Fällen – außer bei hoher Dring-
lichkeit – keine einzeitige PCI durchgeführt werden.

Zu den Risiken einer PCI gehört der notfallmäßi-
ge oder akute chirurgische Eingriff, meist als By-
pass-Operation. Bei PCI in Institutionen ohne Herz-
chirurgie muss die Aufklärung die Information über
den Transport einschließen. Die Aufklärung zur PCI
sollte auch die Therapiealternativen darstellen. Dies
gilt besonders, wenn sie durch Studien oder Leitlini-

en belegt sind. Bei der Wahl der Therapie ist der
Wunsch des Patienten mit zu berücksichtigen.

Die intrakoronare Diagnostik (wie z. B. IVUS oder
Druckdraht) bedarf der Möglichkeit zur PCI im selben
HKL und sollte im Allgemeinen nur durchgeführt
werden, wenn der Patient sein Einverständnis zur
PCI erklärt hat und entsprechend aufgeklärt ist.

Komplikationsraten

Für die Aufklärung wird die Häufigkeit wichtiger
Komplikationen den vorhandenen großen Datenban-
ken entnommen. Bei der BQS-Analyse wurden 2004
PCI-bezogene Komplikationsraten im Krankenhaus
bei 216 329 PCI und bei 590 294 diagnostischen HKU
erfasst, wobei die MACCE (Tod, Myokardinfarkt,
TIA oder Schlaganfall) bei 1,14% bzw. 0,31% lag
[33]. Nahezu vergleichbar sind die Zahlen aus dem
QuIK-Register für 2005 bei 18 823 PCI (0,31%) und
68 832 HKU (0,13%) [119].

n 11.2 Überwachung nach Intervention

Schleusenentfernung
(die Hinweise beschränken sich auf die besonders häufige
Leistenpunktion)

Die Entfernung der arteriellen Schleuse erfolgt in
der Leiste nur durch geschultes Personal
n entweder unmittelbar nach Beendigung der Un-

tersuchung
– mit manueller Kompression und standardisier-

tem Druckverband,
– mit Hilfe arterieller Verschlusssysteme bei

Schleusen ab 6 F und ggf. zusätzlichem Druck-
verband,

– mit speziellen Kompressionssystemen unter
mehrstündiger Überwachung mit anschließen-
dem standardisierten Druckverband,

n oder im Intervall nach 3–4 Stunden nach Abklin-
gen der Heparinwirkung mit manueller Kom-
pression und standardisiertem Druckverband.

Ein Vorteil der Verschlusssysteme liegt in der deut-
lich kürzeren Kompressionszeit und der schnelleren
Mobilisation, möglicherweise auch in selteneren
Nachblutungen. Kompressionssysteme, die eine ma-
nuelle Kompression ersetzen, bedürfen der kontinu-
ierlichen Überwachung.

Blutungsvermeidung und -erkennung

Nach PCI ist eine Liegedauer von mindestens 6
Stunden einzuhalten, bei Verwendung eines Ver-
schlusssystems reichen evtl. kürzere Liegezeiten. Eine
sorgfältige Inspektion und Auskultation der Punkti-
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onsstelle muss erfolgen, bevor der Patient mobilisiert
wird. Bei stärkerer Blutung, z. B. bei ausgeprägten
Hämatomen und/oder einem Hämoglobinabfall von
mehr als 3 g/dl, sollte ein Gefäßchirurg konsultiert
werden (I-C), ggf. ist eine Transfusion und/oder ein
operativer Gefäßverschluss vorzunehmen. Eine retro-
peritoneale Blutung kann ohne lokale Beschwerden
auftreten, geht typischerweise mit starkem Hämoglo-
binabfall oder sogar Schock einher und muss ggf.
als Notfall chirurgisch behandelt werden. Ein Ver-
dacht erfordert zur Klärung u. a. eine sofortige Bild-
gebung mit CT oder MRT. Perikardtamponaden
können auch noch nach Stunden eine hämodyna-
mische Destabilisierung herbeiführen.

Stationäre Überwachung und Nachsorge

Beim NSTEMI oder STEMI und/oder bei komplexer
Risiko reicher PCI oder suboptimalem Ergebnis ist
eine Überwachung auf einer Intensivstation oder
Überwachungseinheit („coronary“, „intermediate
care“ oder „chest pain unit“) erforderlich. Bei un-
komplizierter PCI bei stabiler oder instabiler Angina
pectoris ist eine Weiterbetreuung auf einer kardiolo-
gisch orientierten Station (möglichst mit Monitor-
überwachung) sinnvoll (I-C). Die Nachsorge sollte
von qualifiziertem Personal, welches mit der Über-
wachung von Herzkatheterpatienten vertraut ist,
durchgeführt werden. Bei auffälligen Beschwerden
oder Befunden sollte eine Konsultation mit den in-
terventionellen Kardiologen erfolgen (I-C).

Der Nachsorgebereich sollte über folgende Min-
destausstattung verfügen: EKG mit 12 Ableitungen,
Intubationsbesteck, Beatmungsgerät, Absaugvorrich-
tung, Sauerstoffversorgung, Defibrillator, Notfall-
medikamente, Rufanlage. Je nach Bedarf sollten typi-
sche Laborwerte ggf. mehrfach kontrolliert werden,
z. B. Troponin, Hämoglobin, Kreatinin oder Kalium.
Am Ende der Nachbeobachtung muss ein EKG mit
12 Ableitungen registriert werden (I-C).

Reintervention

Eine akute Reintervention in der Überwachungspha-
se ist erforderlich bei neuer ST-Hebung, neuer typi-
scher Angina pectoris oder unklarem Blutdruck-
abfall, ggf. nach Ausschluss anderer Ursachen wie Blu-
tung (z. B. retroperitonealem Hämatom), Perikard-
erguss u. a. (I-C).

n 11.3 Dokumentation

Bei jeder PCI müssen mindestens dokumentiert wer-
den: Ärzte und Assistenzpersonal, Uhrzeit (Beginn
und Ende), Untersuchungsschritte und Maßnahmen,

besondere oder unübliche Maßnahmen mit Be-
gründung (falls diese sich nicht aus den übrigen Do-
kumenten wie Bildsequenzen ergibt), verwendete
Medikamente, Materialien, Kontrastmittelart und
-menge, Durchleuchtungszeit und Strahlendosis, Be-
funde, Diagnosen, OPS-Codes, Anordnungen für So-
fortmaßnahmen, Empfehlungen, Komplikationen. Bei
schweren Komplikationen sollte ein spezielles Proto-
koll erstellt werden.

Diese und alle anderen Informationen werden kon-
tinuierlich protokolliert. Registrierungen der Hämo-
dynamik sind dabei z. B. Teildokumente. Die Software
sollte für alle klinisch wesentlichen und BQS-relevan-
ten Daten strukturierte Eingabefelder haben, um eine
anschließende Edition z. B. als HK-Bericht zu gewähr-
leisten. Wünschenswert ist eine Schnittstelle des Da-
tenbanksystems mit dem Abteilungs- oder Klinik-
informationssystem (KIS) z. B. für die Übernahme
von Stammdaten. Zur Dokumentation entsprechend
§ 28 RöV s. Kap. 12.1., zur Aufklärung s. Kap. 11.1.

n 11.4 Ablauf im Herzkatheterlabor

Bei jeder PCI sollte immer ein Untersucher und
mindestens ein Mitglied des Assistenzpersonals an-
wesend sein und für Problem- oder Notfälle ein wei-
terer approbierter Arzt und eine weitere Assistenz
auf Abruf unmittelbar zur Verfügung stehen. Das Be-
finden des Patienten ist neben der technischen
Überwachung immer wieder auch subjektiv z. B.
durch Ansprechen zu überprüfen. Bei Risikopatien-
ten ist das Monitoring der Sauerstoffsättigung hilf-
reich. Nach der PCI sollten alle Patienten in Warte-
phasen bzw. bis zum ordnungsgemäßen Abschluss
des Transports kontinuierlich beobachtet bzw. über-
wacht werden.

Mindestens der Hauptbefund und die nächsten
Behandlungsmaßnahmen sollten sofort schriftlich an
den zuständigen Stationsarzt bzw. den weiter betreu-
enden niedergelassenen Arzt übermittelt werden. Die
Anfangsentscheidung für eine Überwachung auf ei-
ner Intensiv- oder Wachstation („coronary care unit“
oder „chest pain unit“) bei entsprechendem Risiko
trifft der Untersucher.

n 11.5 Kontrastmittel

Entsprechend Daten des ALKK-Registers 2004 mit
91 000 Patienten lag der mittlere Verbrauch für die al-
leinige PCI bei 140 ml, für die alleinige Koronarangio-
graphie bei 110 ml und die einzeitige Kombination
mit PCI bei 190 ml (ALKK-Register 2004, persönliche
Mitteilung). Aus dem QuIK-Register wurde für 2005
ein Kontrastmittelverbrauch bei der PCI von im Mittel
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87,8 (±56,3) ml und bei der alleinigen Koronarangio-
graphie von 88,4 (±43,7) ml publiziert [119]. Bezüg-
lich der weiteren Einzelheiten siehe LL Diagnostische
Herzkatheteruntersuchung [76] und Empfehlungen
der Deutschen Gesellschaft für Kardiologie [133].

12 Allgemeine Bedingungen

n 12.1 Strahlenschutz

Entsprechend der BQS-Erhebung 2004 betrug die
Durchleuchtungsdauer jeweils bei alleiniger Diagnos-
tik bzw. PCI im Mittel 4,9 bzw. 10,3 Minuten und
2003 5,2 bzw. 9,9 Minuten [33]. Die mittlere Durch-
leuchtungsdauer im QuIK-Register lag im Jahr 2005
bei alleiniger HKU bei 3,4 Minuten, bei PCI bei 7,5
Minuten [119].

Gesetzliche Vorgaben

Die ausführlichen Darstellungen in der LL Diagnos-
tische Herzkatheteruntersuchung [76] und der LL
zum Betreiben von HKL [79] sind zu beachten. Der
Untersucher muss die gesetzlichen Vorschriften ken-
nen und anwenden. Jede HKU erfordert die Anwe-
senheit eines Arztes mit der Fachkunde Strahlen-
schutz, der auch die rechtfertigende Indikation stellt.
Die Strahlenbelastung muss in Gy ×cm3 (oder z. B.
cGy ×cm3) gemessen werden, bei der PCI sollte ein
Flächendosisprodukt von 120 Gy ×cm3 nicht über-
schritten werden [76, 113–115]. Die Bedeutung von
Projektionen, Blenden, Bildfrequenz, Röntgengeo-
metrie und Untersuchungstechnik sind zu beachten.
Am günstigsten sind RAO-Projektionen ohne Angu-
lation mit Einblendung und die Reduzierung von
Filmszenen.

Die Dokumentation auf angemessenen Datenträ-
gern muss nach § 28 RöV u. a. enthalten [2]
(gekürzt): die spezielle Anamnese und frühere Strah-
lenanwendungen in Bezug auf die jetzige Anwen-
dung (nach § 23 RöV), die rechtfertigende Indikation
selbst, Angabe des Arztes, der die rechtfertigende In-
dikation stellt, die Strahlenexposition des Patienten
(Flächendosisprodukt), den Befund.

Die Aufzeichnungen sind gegen unbefugten Zu-
griff und unbefugte Änderung zu sichern, aufzube-
wahren (bei Erwachsenen 10 Jahre) und auf Verlan-
gen der zuständigen Behörde vorzulegen.

Ein Röntgenpass muss angeboten und Einträge
müssen auf Wunsch des Patienten vorgenommen
werden.

Assistierende Personen müssen je nach Art der Tä-
tigkeit ggf. über Kenntnisse im Strahlenschutz gemäß
der aktuellen Fassung der Richtlinien zur RöV „Fach-

kunde und Kenntnisse im Strahlenschutz bei dem Be-
trieb von Röntgeneinrichtungen in der Medizin oder
Zahnmedizin“ verfügen [170]. Mitarbeiter im Strah-
lenschutzbereich sind einmal pro Jahr entsprechend
§ 36 RöV zu unterweisen. Eine Arbeitsanweisung ge-
mäß § 18 Abs. 2 Röntgenverordnung muss im HKL
vorhanden sein, ein Muster wird von der DGK bereit-
gehalten [170] (www.leitlinien.dgk.org).

Medizinproduktegesetz

Die Vorschriften des Gesetzes über Medizinprodukte
(MPG) sind von allen im HKL tätigen Mitarbeitern
einzuhalten, das schließt insbesondere die vor-
geschriebene Einweisung in die Bedienung der Geräte
ein [34].

n 12.2 Assistenzpersonal

Die sichere, effektive und ökonomische Vorberei-
tung, Durchführung und Bearbeitung einer PCI er-
fordert Assistenzpersonal, welches speziell ausgebil-
det und kontinuierlich geschult werden sollte. Bei
der Personalauswahl ist die besondere Vielfalt der
medizinischen, technischen und organisatorischen
Aufgaben zu berücksichtigen, einschließlich DRG-
Kodierung und Qualitätssicherung. Der verantwort-
liche Arzt des HKL sollte für die Auswahl, die Auf-
gabenbeschreibung und die Beaufsichtigung verant-
wortlich sein.

Der Begriff Kardiologisches Assistenzpersonal
umfasst Medizinisch-technische Assistenten, Pflege-
kräfte und Arzthelferinnen. Das Fachwissen jeder
Berufsgruppe kann dabei vorteilhaft genutzt werden,
wobei die Bestimmung einer Leitung für einen rei-
bungslosen Betrieb notwendig ist. Diese sollte mehr-
jährige Erfahrung im HKL, eine Fachausbildung (be-
vorzugt aus der Berufsgruppe MTA oder Pflegekräf-
te) und vorzugsweise eine zusätzliche Weiterbildung
„Kardiologisches Assistenzpersonal HKL“ aufweisen,
wie sie z. B. von der Akademie der Bundesarbeits-
gemeinschaft Assistenzpersonal mit Unterstützung
der DGK angeboten wird. Wichtig ist eine ausrei-
chende Erfahrung in der Notfallmedizin, wie sie z. B.
auf einer Intensivstation erworben wird.

n 12.3 Ärzte
(zu Einzelheiten s. LL Diagnostische Herzkatheter-
untersuchung [76] und [17, 99, 100])

Der verantwortliche ärztliche Leiter

Der verantwortliche ärztliche Leiter des HKL muss
die Anerkennung als Facharzt für Innere Medizin
und die Teilgebietsbezeichnung Kardiologie haben
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sowie die Fachkunde nach RöV und StrSchV nach-
weisen und sollte Strahlenschutzbeauftragter sein. Er
muss über eine zeitnahe umfassende mehrjährige in-
vasive, interventionelle und intensivmedizinische Er-
fahrung verfügen und kardiochirurgische Verfahren
und ihre Indikationen kennen [99, 100].

Der eigenverantwortlich interventionell tätige Arzt

Ein Arzt, der eigenverantwortlich invasiv und inter-
ventionell tätig wird, muss die Anerkennung als
Facharzt für Innere Medizin mit Teilgebiet Kardiolo-
gie besitzen sowie die Fachkunde nach RöV und
StrSchV nachweisen und regelmäßig invasiv tätig
sein. Der ärztliche Leiter des HKL stellt die Eignung
fest. Der Arzt wird in seiner Tätigkeit vom ärztlichen
Leiter oder dessen Vertreter überwacht.

Der Arzt in der invasiven und interventionellen Ausbildung

Der Arzt in der interventionellen Ausbildung sollte
sich in der Weiterbildung zum Kardiologen befinden
oder diese schon abgeschlossen haben. Er darf Be-
handlungen in Abhängigkeit vom Ausbildungsstand
unter direkter Überwachung eines erfahrenen, eigen-
verantwortlich tätigen Arztes oder des verantwort-
lichen ärztlichen Leiters des HKL oder seines Vertre-
ters durchführen, wobei Indikation, Durchführung,
Vollständigkeit, Befund und Ergebnis zeitnah über-
prüft werden sollen, besonders vor Beendigung des
diagnostischen und des interventionellen Teils.

n 12.4 Mindestmengen

Evidenz

In Deutschland wurden seit 1998 Zulassungskriterien
und Mindestmengen nur im Rahmen der §§ 135 und
137 SGB V festgelegt. Für eigenverantwortlich tätige
Vertragsärzte wurde in einer Vereinbarung gemäß
§ 135 Abs. 2 SGB V als Eingangsvoraussetzung zur
Erbringung von invasivkardiologischen Leistungen
die selbstständige Durchführung von mindestens
1000 Linksherzkathetern und 300 PCI innerhalb der
letzten 4 bzw. 3 Jahre vor Antragstellung bindend ver-
einbart („Führerscheinregelung“). Pro Jahr müssen
danach mindestens 150 invasive Verfahren, davon
mindestens 50 PCI vom durchführenden Arzt nach-
gewiesen werden („Flugscheinregelung“) [95, 99, 100].

Bei der chronischen KHK gibt es jedoch keine
Evidenz für einen Zusammenhang zwischen Volu-
men und Outcome bei der PCI, aus der eine Emp-

fehlung für Mindestmengen abzuleiten wäre [4, 95,
200].

Die DGK empfiehlt trotz fehlender Evidenz für
die elektive PCI mindestens 75 PCI pro Untersucher
und 200 PCI pro Zentrum [53, 200]. Die jüngsten
ACC/AHA-Empfehlungen zur PCI weisen ähnliche
Zahlen aus (75 bzw. 200–400 PCI) [172].

Bei der primären PCI (STEMI) ist ein Zusammen-
hang zwischen der Menge und den klinischen Ereig-
nissen eher gegeben [37, 71, 123, 195, 209]. Daher
werden in der Leitlinie ACS der DGK mindestens 40
Infarkt-PCI pro Zentrum vorausgesetzt [77, 78], in
den ACC/AHA Leitlinien mindestens 11 Infarkt-PCI
pro Untersucher und 36 pro Zentrum, wenn pro Un-
tersucher 75 bzw. pro Zentrum 400 elektive PCI ge-
geben sind [172].

In den ESC-Leitlinien liegen keine Angaben zu
Mindestmengen vor. Dabei sei daran erinnert, dass
die Qualität der Leistung auch bei Erfüllung der
Mindestmengen wesentlich von den strukturellen
Voraussetzungen des Zentrums abhängt.

13 Liste der Abkürzungen

ACB aortokoronarer Arterien- oder Venenbypass
ACS akutes Koronarsyndrom
ACT Gerinnungszeit (activated clotting time)
BMS unbeschichteter Stent (bare metal stent)
CTO chronischer Koronarverschluss

(chronic total occlusion)
DES Medikamente freisetzender Stent (drug eluting stent)
EF Auswurffraktion, Ejektionsfraktion
FFR fraktionelle Flussreserve
HK/HKL/HKU Herzkatheter/Herzkatheterlabor/Herzkatheterun-

tersuchung
IMA Brustwandarterie (internal mammary artery)
IVUS intravaskulärer Ultraschall
KHK koronare Herzkrankheit
LMWH niedermolekulares Heparin

(low molecular weight heparin)
LL Leitlinie
LV linker Ventrikel
MACE/MACCE Zahl der schweren kardialen/zerebralen Ereignisse.

Im Allgemeinen Tod, Myokardinfarkt, TLR
oder TVR und zerebraler Insult (major adverse
cardiac and cerebrovascular events)

NSTE-ACS akutes Koronarsyndrom ohne ST-Hebung
NSTEMI Herzinfarkt ohne ST-Hebung (Untergruppe

des ACS, Non-ST-elevation myocardial infarction)
PCI perkutane Koronarintervention

(im Text synonym gebraucht mit PTCA)
STEMI ST-Hebungsinfarkt (Untergruppe des ACS,

ST-elevation myocardial infarction)
UFH unfraktioniertes Heparin

n Danksagung Die Autoren bedanken sich für die Beratung bei
Frau E. Feldkamp, Vorsitzende der Bundesarbeitsgemeinschaft As-
sistenzpersonal im HKL.
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