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„Ja, ich habe ein wenig von den östlichen Meeren gesehen; am 

besten aber erinnere ich mich doch an meine erste Reise dahin. 

Ihr alle wisst ja, dass es Reisen gibt, die wie erläuternde Beispiele 

zu diesem Leben wirken, ja wie das Sinnbild des Lebens 

überhaupt. Da kämpft man, arbeitet, schwitzt, bringt sich 

beinahe, manchmal auch ganz um, immer in dem Bestreben, 

irgendetwas durchzuführen – das man dann doch nicht fertig 

bringt. Nicht aus eigenem Verschulden. Man kann nur einfach 

nichts vollenden, nichts Großes und nichts Kleines – kein Ding 

auf dieser Welt; nicht mal eine alte Jungfer heiraten, oder eine 

Ladung von lumpigen sechshundert Tonnen Kohle in ihren 

Bestimmungshafen bringen.“ 

Joseph Conrad  
Jugend, Geschichten vom Hörensagen, S. Fischer Verlag 1959 
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Einleitung 

Allgemeines 

Die koronare Herzkrankheit (KHK) stellt in den westlichen Industrienationen 

zusammen mit den anderen Manifestationen der Arteriosklerose eine der häufigsten 

Erkrankungen und die Haupttodesursache dar (Gaziano 2001). Nach Erhebungen 

des Statistischen Bundesamts stellten im Jahre 2006 chronische ischämische 

Herzkrankheit, akuter Myokardinfarkt und Herzinsuffizienz mit großem Abstand die 

häufigsten Todesursache in Deutschland dar (Statistisches-Bundesamt 2007). Aus 

pathophysiologischen und klinischen Gründen kann eine eher chronisch verlaufende, 

langsam progrediente Verlaufsform der koronaren Herzerkrankung von den akuten 

Koronarsyndromen unterschieden werden (Theroux et al. 1998). Die akuten oder 

instabilen Koronarsyndrome sind durch schnelle Progredienz einer bislang stabilen 

Angina pectoris oder neu aufgetretene Beschwerden im Sinne einer Belastungs- 

oder Ruheangina oder – bei schwerem Verlauf – durch die Entwicklung eines 

Myokardinfarkts charakterisiert. 

Während der Entwicklung einer chronischen Belastungsangina überwiegend 

langsame pathologische Prozesse zugrunde liegen (Zunahme des Plaque-Volumens 

durch Lipidablagerung und Proliferation von glatten Muskelzellen und Fibroblasten, 

Remodeling des Gefäßes), sind die instabilen Koronarsyndrome durch zusätzliche 

inflammatorische und thrombosierende Prozesse gekennzeichnet (Ross 1995; 

Theroux et al. 1998). Die thrombosierenden Prozesse, an denen Thrombozyten in 

entscheidendem Umfang beteiligt sind, können bei einem vollständigen oder nahezu 

vollständigen Gefäßverschluss einen Myokardinfarkt nach sich ziehen. Dabei hängt 

das Ausmaß der Infarzierung von der Größe des versorgten Myokardareals, aber 

auch von einer vorbestehenden Kollateralisierung und der ischämischen 

Präkonditionierung ab (Schwartz et al. 1985; Sasayama et al. 1992; Braunwald 1996; 

Schwarz et al. 1997). Die ischämische Präkonditionierung ist ein komplexer Prozess, 

bei dem eine Verminderung der myokardialen Empfindlichkeit gegenüber einer 

Ischämie durch vorangegangene ischämische Episoden entsteht. 

Prinzipiell bestehen bei der KHK drei unterschiedliche Therapie-Optionen, die häufig 

auch in Kombination zur Anwendung gelangen: Medikamentöse, interventionelle und 

chirurgische Therapien. Die beiden letztgenannten Therapieformen sind 

revaskularisierende Verfahren.  
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Die medikamentöse antianginöse Therapie versucht durch den Einsatz von 

β-Blockern, Kalziumkanal-Antagonisten und Nitraten Ausmaß und Auswirkungen der 

Ischämie zu vermindern. Obligat bei allen Behandlungsformen sind Pharmaka zur 

Modulation der Risikofaktoren (insbesondere Thrombozyten-Aggregationshemmer 

und Lipidsenker), denen maßgebliche Bedeutung in der Sekundärprophylaxe 

zukommt. Bei Patienten mit Einschränkung der linksventrikulären Funktion sind 

zusätzlich Pharmaka zur Therapie der Herzinsuffizienz und zur Verhinderung des 

linksventrikulären Remodelings indiziert (Hunt et al. 2005; Smith et al. 2006). 

Die interventionelle Therapie wendet verschiedene Kathetertechniken zur Behebung 

der myokardialen Minderperfusion an. Dabei können die klassische 

Ballonangioplastie, Verfahren mit Stentimplantation und ablative Verfahren wie die 

Atherektomie, die Laserangioplastie und die Rotablatortherapie unterschieden 

werden. Operative Verfahren zur Revaskularisation erreichen eine Verbesserung der 

myokardialen Perfusion durch die Anlage aortokoronarer Bypass-Verbindungen 

entweder durch Verwendung von autologen Venen oder Arterien (Eagle et al. 2004). 

Ischämie-Effekte auf das Myokard 

Im Rahmen der stabilen Angina pectoris kommt es durch die fixierte Einengung des 

Gefäßlumens in erkrankten Gefäßabschnitten zu einer wesentlichen Einschränkung 

der koronaren Flussreserve. Die Durchblutung des Myokards kann somit unter 

Belastung nicht in ausreichendem Umfang gesteigert werden, so dass eine 

myokardiale Ischämie resultiert. Die Ischämie manifestiert sich klinisch in Form einer 

nach der Belastung sistierenden Angina-pectoris-Symptomatik. Echokardiographisch 

lassen sich in den Phasen der Ischämie häufig Minderungen der Kontraktilität in den 

ischämischen Myokardabschnitten nachweisen. Bei sehr schwerer Ischämie kann die 

Funktionsminderung auch über den Zeitraum der Ischämie hinaus anhalten, d.h. das 

Myokard ist trotz einer wieder ausreichenden Durchblutung noch funktionsgemindert. 

Dieser Zustand des Myokards wird als stunned (betäubt) bezeichnet 

(Vanoverschelde et al. 1997; Kloner et al. 2001b; Kloner et al. 2001a; Schinkel et al. 

2005). 

Im Falle eines Myokardinfarkts kommt es durch eine Unterbrechung des Blutstroms 

im Kranzgefäß oder durch thrombotische Embolisierung in kleinere Gefäßabschnitte 

zu einer abrupt einsetzenden schweren Ischämie, die vom Myokard in der Regel nur 

für einen kurzen Zeitraum ohne Untergang von Kardiomyozyten toleriert werden 
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kann. Das Ausmaß des Gewebeuntergangs hängt von zahlreichen, z.T. nicht 

vollständig geklärten Faktoren ab. Naturgemäß bestimmt die Lokalisation des 

Gefäßverschlusses die Größe des ischämischen Myokards. Allerdings können 

Kollateralen sowie die bereits erwähnte Präkonditionierung das Ausmaß des 

Gewebeuntergangs wesentlich mitbestimmen. Dieses macht verständlich, dass es 

wider Erwarten Patienten gibt, die auch einen vollständigen Verschluss des linken 

Hauptstamms überleben (Sugishita et al. 1997). Bei diesen Patienten finden sich 

regelhaft ausgeprägte Kollateralen, die nicht nur ein Überleben der Patienten, 

sondern häufig auch eine nur geringgradige Infarzierung des Myokards durch den 

vollständigen Verschluss nach sich ziehen können. 

Bei einer länger anhaltenden Ischämie kann das Myokard durch die genannten 

protektiven Faktoren vor einer Infarzierung weitgehend geschützt werden. Die Folgen 

für das Myokard können unterschiedlich sein. Bei sehr stark ausgeprägten 

protektiven Faktoren kann das Myokard seine Kontraktilität unter Ruhebedingungen 

behalten und lediglich unter Belastung durch Ischämie Störungen der Kontraktilität 

und Angina pectoris aufweisen. Alternativ kann es in einen Zustand übergehen, der 

als hibernierend (überwinternd) bezeichnet wird. In diesem Zustand sind die 

Kardiomyozyten deutlich funktionsgemindert und kontrahieren kaum oder nicht mehr. 

Allerdings ist hibernierendes Myokard nicht in eigentlichem Sinne ischämisch, da 

sich Produkte eines hypoxischen Stoffwechsels, wie beispielsweise Laktat, in der 

Regel nicht in höherem Umfang nachweisen lassen. Stunning und Hibernation 

weisen zwar Gemeinsamkeiten auf, in dem die Kardiomyozyten lebensfähig sind, 

aber Störungen der Kontraktilität besitzen. Im Gegensatz zu hibernierendem 

Myokard geht man beim Stunning aber von einer rascheren Reversibilität aus. 

Allerdings ist auch hibernierendes Myokard z.T. in der Lage, nach längerer 

Reperfusion wieder kontraktile Aktivität aufzunehmen. So gibt es beim Menschen 

klare Hinweise auf eine Funktionswiederaufnahme von hibernierendem Myokard, da 

bei Patienten mit chronischen koronaren Totalverschlüssen eine Verbesserung der 

ventrikulären Funktion beobachtet wurde, wenn das Gewebe erfolgreich durch 

Intervention oder Bypass-Operation revaskularisiert worden ist. Bei Nachweis von 

hibernierendem Myokard sollte eine rasche Revaskularisation erfolgen, da die 

Wahrscheinlichkeit einer Wiederherstellung der Funktion mit der Dauer des 

Hibernierens abzunehmen scheint (Bax et al. 2003). Bei ausgedehnter ventrikulärer 
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Dilatation ist die Wiederaufnahme der Funktion ebenfalls eingeschränkt (Bax et al. 

2004). 

Chronische Koronar-Okklusionen 

Die Genese der chronischen Totalverschlüsse ist bislang nur unvollständig 

verstanden. Zunächst liegt es nahe zu vermuten, dass bei Patienten mit 

Totalverschlüssen anamnestisch immer ein Myokardinfarkt eruierbar sein müsste. 

Diese Annahme lässt sich klinisch aber nicht bestätigen. Einige Patienten erleiden 

diese Verschlüsse offensichtlich unter Einfluss so starker protektiver Faktoren, dass 

es klinisch nicht obligat zu einem Infarkt kommt. Dementsprechend kann sich im 

Versorgungsgebiet chronischer Verschlüsse hibernierendes, aber auch normal 

kontraktiles Myokard finden. Letzteres wird insbesondere bei Patienten mit 

chronischen Komplettverschlüssen des linken Hauptstamms deutlich, da ein 

Hibernieren des Myokards nicht ausreichen würde, um einen adäquaten Blutdruck im 

großen Kreislauf aufrecht zu erhalten. Auch wird verständlich, warum Patienten mit 

einem chronischen Verschluss häufig unter Belastungsangina leiden: Die 

Kollateralversorgung reicht zwar in Ruhe, nicht aber unter Belastung zu einer 

ausreichenden Perfusion des Myokards aus. Andererseits gibt es Patienten, deren 

Versorgungsgebiet distal eines koronaren Totalverschlusses bis auf die 

endokardnahen Anteile weitestgehend abgestorben ist. Diese Patienten haben dann 

regelhaft keine Angina mehr, da das entstandene Narbengewebe offensichtlich auch 

unter Belastung keine schmerzauslösenden Mediatoren freisetzt. 

Welche molekularen und zellbiologischen Vorgänge das Hibernieren des Myokards 

bewirken und begünstigen, ist bislang nicht vollständig geklärt (Übersicht in 

Frangogiannis 2003). Der Nachweis von hibernierendem Myokard kann z.B. durch 

szintigraphische Techniken erfolgen, die die Vitalität des Myokards untersuchen. 

Insbesondere die Thallium-Szintigraphie mit Redistribution oder eine Technik mit 

Reinjektion sind hierfür verwendet worden. Auch 99mTc-Sesta-MIBI kann vor allem in 

Kombination mit Nitroglyzerin zum Nachweis hibernierenden Myokards verwendet 

werden. Da dieser Tracer stark von der Perfusion des Gewebes abhängig ist, wird 

zusätzlich Nitroglycerin eingesetzt, um eine ausreichende Perfusion des 

minderperfundierten Areals sicher zustellen. So kann eine Aufnahme ohne 

Nitroglycerin die ohnehin gut perfundierten Myokardareale identifizieren. Die Gabe 

von Nitroglyzerin erlaubt es dann, durch verbesserte Perfusion minderperfundierter 
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Areale auch diese Regionen mit dem Tracer zu beladen. In einer zweiten Aufnahme 

können dann vitale aber erheblich unterversorgte Areale identifiziert werden, die jetzt 

in der Szintigraphie besser zur Darstellung kommen. Die Dobutamin-

Stressechokardiographie kann vitales Myokard mit guter Sensitivität und Spezifität 

nachweisen und ist heute weit verbreitet. In der Echokardiographie kann bereits die 

Wanddicke Aufschluss über die Vitalität geben, da in weitestgehend vernarbten 

Wandabschnitten bereits eine Verminderung der Wanddicke beobachtet wird. 

Während der Dobutamin-Infusion können vier unterschiedliche Muster der 

Veränderung der Kontraktilität beobachtet werden. So kann ein in Ruhe 

dysfunktioneller Wandabschnitt unter niedriger Dosierung zunächst eine 

Funktionsverbesserung zeigen, um bei höherer Dosierung wiederum eine 

Verschlechterung zu erfahren. Die initiale Funktionsverbesserung unter Stimulation 

adrenerger Rezeptoren deutet auf eine vorhandene kontraktile Reserve hin. Bei 

höherer Dosierung geht die Funktionsverbesserung durch Ischämie wieder verloren 

(biphasisches Reaktionsmuster). In diesem Fall kann von hibernierendem Myokard 

ausgegangen werden. Auch kann die Funktion unter Ruhebedingungen normal sein, 

aber unter der Stimulation mit Dobutamin zunehmend vermindert werden, was auf 

die unzureichende Perfusion des Myokards unter Belastungsbedingungen hindeutet. 

In diesem Fall ist die Perfusion unter Ruhebedingungen ausreichend, um eine 

normale Funktion des Myokards zu gewährleisten, nicht aber unter 

Belastungsbedingungen, so dass hier von einer wesentlichen Einschränkung der 

koronaren Flussreserve ausgegangen werden muss. Dieses Muster kann im 

Versorgungsgebiet distal einer hämodynamisch relevanten Stenose oder einer 

Okklusion beobachtet werden. Besteht das dysfunktionelle Areal überwiegend aus 

Narbengewebe, verändert sich durch die Infusion von Dobutamin die Kontraktilität 

naturgemäß nicht. Als weiteres Reaktionsmuster wurde eine kontinuierliche 

Zunahme der Kontraktilität eines zunächst dysfunktionellen Myokardareals mit 

steigender Dosierung von Dobutamin beschrieben. Dieses Reaktionsmuster ist 

bislang schlecht verstanden, wird aber in Zusammenhang mit subendokardialen 

Nekrosen gebracht (Schinkel et al. 2007a; Schinkel et al. 2007b).  

Prognose bei Vorliegen hibernierenden Myokards 

Die besondere prognostische Bedeutung von hibernierendem Myokard insbesondere 

bei Patienten mit eingeschränkter Funktion des linken Ventrikels darf als gesichert 

gelten, da Patienten unter ausschließlich medikamentöser Therapie bei 
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nachgewiesenem vitalen Myokard im Versorgungsgebiet distal einer Koronar-

Okklusion eine hohe kardiale Komplikations- und Mortalitätsrate haben (Gioia et al. 

1995; Schinkel et al. 2007a).  

Hibernierendes Myokard scheint bei Vorliegen von Koronarverschlüssen nicht selten 

vorzukommen, da z.B. nach erfolgreicher Rekanalisation Verbesserungen der LV-

Funktion beschrieben worden sind (Mori et al. 1996; Chung et al. 2003). Auch konnte 

gezeigt werden, dass die erfolgreiche Rekanalisation eines chronischen 

Verschlusses bei Patienten mit koronarer Eingefäßerkrankung, bei denen nach 

Infarkt weiterhin Angina vorliegt oder ein szintigraphischer Anhalt für eine Ischämie 

besteht, mit einer Prognoseverbesserung einhergeht (Seggewiss et al. 1995). 

Darüber hinaus leiden Patienten mit Koronararterienverschlüssen – wie bereits 

dargestellt – häufig an Belastungsangina. Es ist davon auszugehen, dass lediglich 

etwa 10 bis 15 % der Patienten mit einem chronischen Verschluss einer 

Koronararterie asymptomatisch sind (Olivari et al. 2003).  

Interventionelle Therapie von Koronarverschlüssen 

Aufgrund der oben bereits dargestellten prognostischen Bedeutung des 

hibernierenden Myokards sind revaskularisierende Verfahren, insbesondere bei 

Vorliegen einer ventrikulären Dysfunktion, einer medikamentösen Therapie 

vorzuziehen. Wesentlich für eine Prognoseverbesserung ist sicher, dass die zur 

Revaskularisation verwendeten Methoden ein gutes Langzeitergebnis haben. 

Mehrere Studien legen darüber auch eine Verbesserung der Prognose von nicht 

herzinsuffizienten Patienten nahe, wenn eine bestehende chronische Okklusion 

erfolgreich revaskularisiert werden kann (Suero et al. 2001; Olivari et al. 2003; Arslan 

et al. 2006). 

Bereits in der Anfangsphase der interventionellen Kardiologie wurden durch den 

Begründer der Ballondilatation Andreas Grüntzig auch Koronararterienverschlüsse 

mit Erfolg behandelt (Grüntzig 1981). Rasch stellte sich jedoch heraus, dass bei der 

Behandlung von vollständigen Verschlüssen gegenüber der Behandlung von 

Stenosen einige Besonderheiten bestehen. Zum einen ist die initiale Erfolgsrate der 

Revaskularisation niedriger, da das Gewebe, das den Verschluss des Kranzgefäßes 

bewirkt, zunächst mechanisch überwunden werden muss; es liegt ja kein 

Gefäßlumen vor, das eine einfache Passage des Führungsdrahts erlaubt. Die daraus 

resultierenden Probleme bei der Überwindung einer nicht-akuten Okklusion betreffen 
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vor allem ältere chronische Verschlüsse. Demgegenüber ist bei akuten Infarkten und 

akuten Verschlüssen das Verschlussmaterial noch nicht organisiert und durch einen 

Führungsdraht meist leicht überwindbar. Neben dem Alter des Verschlusses und 

damit der zunehmenden Organisierung des Verschlussgewebes hat sich eine Reihe 

von weiteren Faktoren als ungünstig für eine erfolgreiche Rekanalisation 

herausgestellt (Bell et al. 1992; Maiello et al. 1992; Tan et al. 1993). Diese Faktoren 

betreffen die pathologische Anatomie des Verschlusses: Bei nicht klar zu 

identifizierendem Verschlussbeginn, Abgang eines größeren Seitenasts unmittelbar 

proximal des Verschlusses, langer oder gewundener Verschlussstrecke sowie nur 

geringer Anfärbung des Gefäßabschnitts distal des Verschlusses sind die Aussichten 

auf eine erfolgreiche Rekanalisation vermindert. Auch müssen die Führungsdrähte 

eine ausreichende Steifigkeit besitzen, um die Verschlüsse zu überwinden. 

Allerdings ist die Verwendung von steiferen Drähten, die Passage mit hydrophil 

beschichteten Drähten oder dem Laser-Draht sowie die stumpfe Dissektion mit dem 

sog. Frontrunner-System mit dem Risiko einer Perforation des Kranzgefäßes 

behaftet. Dies bleibt bei alleiniger Perforation mit einem Draht häufig ohne Folgen, 

kann aber zu einer lebensbedrohlichen Perikardtamponade führen, wenn unter der 

Annahme einer korrekten Positionierung des Führungsdrahts eine Ballonangioplastie 

durchgeführt wird. Durch die zunehmende Erfahrungen in der Behandlung von 

chronischen Totalverschlüssen und die Fortentwicklung der interventionellen 

Hilfsmittel können heute wesentlich mehr und auch komplexere Okklusionen 

rekanalisiert werden als noch vor wenigen Jahren (Stone et al. 2005b). 

Als weitere besondere Begrenzung der Behandlung von Koronar-Okklusionen durch 

Ballonangioplastie muss die starke Neigung zur Entwicklung einer Restenosierung 

angesehen werden. Die Restenosierungsrate nach Behandlung von Okklusionen 

durch einfache Ballonangioplastie liegt deutlich höher als die Restenosierungsrate 

nach Ballonangioplastie von nicht okkludierten Stenosen (Übersicht in Puma 1995). 

Dabei besteht nach der Rekanalisation mittels Ballonangioplastie von nicht-akuten 

Koronar-Okklusionen eine besondere Neigung zum Auftreten eines erneuten 

vollständigen Gefäßverschlusses. Die verstärkte Restenosierungsneigung konnte 

auch durch die Anwendung ablativer Verfahren wie z.B. der Laserangioplastie oder 

der Rotablatorangioplastie nicht wesentlich beeinflusst werden (Appelman et al. 

1996; Levin et al. 1996; Schofer et al. 1996). 
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Die verminderte akute Erfolgsrate und die ungünstigeren Langzeitergebnisse der 

einfachen Ballonangioplastie schränkten die Erfolge des interventionellen Vorgehens 

bei Vorliegen eines chronischen Koronarverschlusses wesentlich ein. Bei stark 

symptomatischen Patienten oder Patienten mit einem ausgedehnten hibernierenden 

bzw. unterversorgten, aber vitalen Myokardareal und gestörter Pumpfunktion wurde 

auch aus prognostischen Gründen häufig eine Bypass-OP unumgänglich. Dies gilt 

insbesondere dann, wenn die interventionellen Verfahren versagten oder die 

Aussichten auf eine erfolgreiche Rekanalisation aufgrund der Anatomie des 

Verschlusses gering waren. Alternativ kam nur eine hochdosierte antianginöse 

Mehrfachtherapie in Betracht, die allerdings aufgrund der unzureichenden 

prognostischen Effekte ungünstiger zu bewerten ist. 

Die Einschränkung der interventionellen Therapie von Okklusionen durch die 

ungünstigen Langzeitergebnisse änderte sich nach Modifikation der Stent-

Implantationstechnik unter Hochdruckexpansion durch Colombo (Nakamura et al 

1994, Colombo et al 1995). Durch die veränderte Implantationstechnik und 

Verstärkung der thrombozytenhemmenden medikamentösen Therapie war es 

möglich, Stents in größerem Umfang auch zur elektiven interventionellen Therapie 

der koronaren Herzerkrankung einzusetzen. Die Anwendbarkeit von Koronarstents 

war zuvor durch häufig eintretende subakute Stentthrombosen stark eingeschränkt 

gewesen. Die Häufigkeit dieser gefürchteten Komplikationen konnte durch eine 

intensive Antikoagulation zwar vermindert, nicht aber vollständig beseitigt werden 

(Fischman et al. 1994; Serruys et al. 1994). Die Anwendung von Stents war daher 

zuvor meist auf Bail-out-Situationen beschränkt, in denen das koronare Risiko durch 

Dissektion oder schwere elastische Rückstell-Phänomene (engl.: recoil) das Risiko 

einer Stentimplantation mit nachfolgender überlappender Heparinisierung und 

Markumarisierung rechtfertigte. 

In den Studien BENESTENT und STRESS konnte - noch vor breiter Anwendung der 

Hochdruck-Expansionstechnik - eine Verminderung der Restenosierungsrate bei 

nicht okklusiven Stenosen von maximal 15 mm Länge und Gefäßen mit einem 

Durchmesser ≥ 3 mm nachgewiesen werden (Fischman et al. 1994; Serruys et al. 

1994). Diese Studien waren noch durch eine hohe Komplikationsrate durch die 

Antikoagulation gekennzeichnet. Der günstige Einfluss einer veränderten 

plättcheninhibierenden medikamentösen Nachbehandlung, die aus einer 
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Kombination von Azetylsalizylsäure (ASS) und Ticlopidin besteht, konnte in 

randomisierten Studien ebenfalls belegt werden (Schömig et al. 1996; Bertrand et al. 

1998). 

Darüber hinaus wurden auch Studien zur Verminderung der Restenosierung nach 

interventioneller Versorgung von Koronar-Okklusionen vorgenommen. 

Übereinstimmend konnten alle publizierten Studien eine Reduktion der 

Restenosierung durch Stentversorgung gegenüber einer Behandlung durch alleinige 

Ballonangioplastie dokumentieren. Dabei zeigte sich dieser günstige Effekt der 

Stentimplantation auf die Restenosierung von chronischen Totalverschlüssen sowohl 

in randomisierten Untersuchungen als auch im Vergleich zu historischen 

Kontrollkollektiven (Mori et al. 1996; Sirnes et al. 1996; Hancock et al. 1998; Rau et 

al. 1998; Rubartelli et al. 1998; Buller et al. 1999; Höher et al. 1999; Sievert et al. 

1999; Lotan et al. 2000; Rahel et al. 2004). Das Vorliegen eines chronischen 

Verschlusses stellt daher neben Dissektionen, einem suboptimalen Ergebnis einer 

einfachen Ballonangioplastie oder der Notfallsituation (engl.: bail-out) eine weitere 

akzeptierte Indikation für die Stentimplantation dar. 

Die verminderte Restenosierungsrate nach Implantation von Stents zur Behandlung 

von Koronar-Okklusionen im Vergleich zur Ballondilatation erlaubt jedoch keinen 

Schluss darüber, inwieweit das Vorliegen einer Okklusion als Ausgangsbefund noch 

einen wesentlichen Risikofaktor für die Entwicklung einer Restenosierung nach 

Stentversorgung darstellt. 

Mechanismen der Restenosierung 

Die Mechanismen der Restenosierung wurden in zahlreichen experimentellen 

Untersuchungen beleuchtet, da dieses Phänomen die Achillesferse der 

interventionellen Therapie der KHK darstellt. 

Die akute Erfolgsrate der interventionellen Behandlung einer unkomplizierten 

Stenose liegt heute über 95 %. Allerdings ist dieser Erfolg bei einigen Patienten nach 

der Ballonangioplastie oder nach der Implantation von unbeschichteten Stents nicht 

anhaltend. Im Rahmen der Reaktion des Gefäßes auf die Intervention kommt es zu 

Umbau- und Proliferationsvorgängen in den behandelten Gefäßen, die nach 6 

Monaten bis einem Jahr weitestgehend zum Stillstand kommen. Damit geht der 
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günstige Effekt auf die Angina pectoris durch Restenosierung bei einigen Patienten 

wieder verloren. 

Zunächst war man davon ausgegangen, dass nach einfacher Ballonangioplastie 

proliferative Prozesse zu der Lumeneinengung im Rahmen der Restenose führen. 

Dementsprechend konzentrierte sich die Forschung über lange Jahre auf die 

Untersuchung von antiproliferativen Medikamenten zur Verhinderung der Restenose. 

Erst im Rahmen der Anwendung intravaskulärer Ultraschallsonden konnte die 

zugrunde liegende Annahme als Irrtum identifiziert werden (Post et al. 1994; Di Mario 

et al. 1995; Mintz et al. 1996). Es zeigte sich, dass es im Rahmen der 

Restenosierung nach einfacher Ballonangioplastie nicht nur zu proliferativen 

Prozessen kommt, sondern dass die Abnahme des Gefäßlumens im Rahmen der 

Restenosierung maßgeblich durch eine Abnahme des Gesamt-Gefäßdurchmessers 

(negatives Remodeling) bewirkt wird. Die pathophysiologischen Prozesse, die im 

Rahmen der Restenosierung nach Ballonangioplastie ablaufen, sind also im 

Wesentlichen durch eine Umstrukturierung der Gefäßwand charakterisiert und nur in 

geringerem Umfang durch eine Proliferation von glatten Muskelzellen oder 

Fibroblasten. Dabei lassen sich akute und binnen eines Tages auftretende subakute 

elastische Rückstellungen des Gefäßes von den eigentlichen Vorgängen des 

Remodeling unterscheiden. 

Die Restenosierung nach einer Stentimplantation ist demgegenüber praktisch 

ausschließlich durch proliferative Prozesse charakterisiert, die zu einer neointimalen 

Hyperplasie führen (Virmani et al. 1999; Weintraub 2007). Die entfalteten Stents 

verhindern durch ihre mechanische Stabilität sowohl elastische 

Rückstellbewegungen als auch negatives Remodeling. Durch die Stentimplantation 

kommt es zu einer Auslösung inflammatorischer und proliferationsfördernder 

Prozesse. Hier konnte durch die Beschichtung der Stents mit den Substanzen 

Sirolimus (Rapamycin) und Taxol eine Hemmung der neointimalen Hyperplasie 

erreicht werden, die allerdings mit einem länger anhaltenden Risiko für die 

Entwicklung einer Stentthrombose verbunden ist. 

Die Faktoren, die mit einer Restenosierung nach Stentimplantation unbeschichteter 

Stents verbunden sind, werden z.T. kontrovers diskutiert. Weitestgehend akzeptierte 

Variablen sind die Länge des Stent-versorgten Gefäßsegments, die minimalen 

Lumendurchmesser vor und nach der Intervention, sowie das Vorliegen eines 
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Diabetes mellitus. Einige Studien zeigen einen ungünstigen Einfluss einer 

Lokalisation der Läsion im R. interventriclurais anterior (RIVA). Darüber hinaus 

scheinen wesentliche intraindividuell fixierte Komponenten zu bestehen, die auf 

andere unbekannte fixierte Begleitumstände (z.B. genetische Komponenten, 

metabolische Effekte) zurückzuführen sein dürften. Die Natur dieser Komponenten 

wird gegenwärtig intensiv untersucht. 

Fragestellung 

Die vorliegende Studie untersucht die Frage, inwieweit das 

Restenosierungsverhalten nach Implantation unbeschichteter Stents durch das 

Vorliegen einer nicht okkludierten oder einer okkludierten Läsion beeinflusst wird. Es 

wurde also untersucht, ob es nach erfolgreicher Stentversorgung einer Koronar-

Okklusion häufiger zu einer Restenose kommt als nach Stentversorgung einer nicht 

okkludierten Stenose. Um diese Frage zu beantworten, wurden verschiedene 

Analysen vorgenommen. Hauptkomponente der Analysen ist ein computerisierter 

Paarvergleich, der versucht, zu jeder mit Stents versorgten Okklusion eine 

entsprechende nicht okkludierte Stenose zu finden, die in wesentlichen, die 

Restenosierung beeinflussenden Parametern übereinstimmt. 



12 

Patienten und Methoden 

Patienten mit Stentimplantation im Zeitraum 1994 - 1996 

In diesem Zeitraum sind insgesamt 1928 konsekutive Patienten durch 

Stentimplantation in der Kardiologischen Praxis Prof. Mathey, Prof. Schofer & 

Partner behandelt worden. Bei 294 der Patienten wurden ausschließlich Koronar-

Okklusionen behandelt. Diese Patienten hatten insgesamt 340 Koronarverschlüsse. 

Von den Patienten hatten 1538 ausschließlich nicht verschlossene Koronarläsionen, 

die einer Intervention mit Stentimplantation unterzogen wurden. Bei diesen Patienten 

wurden insgesamt 2066 Läsionen behandelt. Die übrigen 96 Patienten hatten sowohl 

Koronar-Okklusionen (n = 113) als auch Koronarstenosen (n = 128).  

Patienten mit Reangiographie 

Alle Patienten mit Stentimplantation im Zeitraum vom 1.7.1994 bis 31.12.1996, für 

die eine Reangiographie ≥ 3 Monate nach dem Eingriff vorlag, wurden in diese 

Analyse einbezogen und bildeten das Studienkollektiv. Für die vorliegende Studie 

wurden nur Patienten mit einer Reangiographie betrachtet, da in der vorliegenden 

Untersuchung angiographische Endpunkte den Schwerpunkt der Analyse bildeten. 

Patienten mit einer Reangiographie, die eine Lumeneinengung der Zielläsion von 

≥ 45 % bei Follow-Up aufwiesen, wurden auch dann in die Studie einbezogen, wenn 

diese Angiographie mehr als einen Monat nach der Stentimplantation vorgenommen 

wurde und entweder keine zweite Reangiographie vorlag oder eine erneute 

Intervention an der Zielläsion durchgeführt wurde. Angiographische Follow-Up-Daten 

lagen für 192 der Patienten (65 %) mit insgesamt 214 Okklusionen und von 1034 der 

Patienten (67 %) mit ausschließlich nicht okkludierten Stenosen (n = 1373) vor. Eine 

etwas niedrigere angiographische Follow-Up-Rate von 52 % ergab sich für die 

Patienten (n = 50), die sowohl Koronar-Okklusionen (n = 60) als auch nicht 

okkludierte Koronarstenosen (n = 69) hatten. 

Die wesentlichen klinischen Daten der Patienten, die das Ausgangskollektiv bilden, 

sind in der Tabelle 1 zusammengefasst. 
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Tabelle 1: Patientencharakteristika der Ausgangspopulation 

 Patienten mit 

 Stenosen Verschlüssen 
& Stenosen 

Verschlüssen 

Patientenanzahl 1034 50 192 

Männliches Geschlecht, n (%) 836 (81) 46 (92) 153 (80) 

Alter, Jahre 60 ± 9 56 ± 10 59 ± 9 

Diabetes mellitus, n (%) 182 (18) 6 (12) 23 (12) 

Hyperlipidämie, n (%) 746 (72) 36 (72) 136 (71) 

Art. Hypertonus, n (%) 600 (58) 22 (44) 93 (48) 

Rauchen, n (%)    

Gegenwärtig 248 (24) 13 (26) 62 (32) 

Früher 326 (32) 16 (32)  56 (29) 

Koronare Herzkrankheit, n (%)    

1-Gefäß-KHK 472 (46) 6 (12) 108 (56 ) 

2-Gefäß-KHK 389 (38) 27 (54) 65 (34 ) 

3-Gefäß-KHK 173 (17) 17 (34) 19 (10) 

Z.n. ACB, n (%) 84 (8) 2 (4) 3 (1) 

Z.n. Myokardinfarkt, n (%) 382 (37) 23 (46) 91 (47) 

Z.n. = Zustand nach; ACB = Aortokoronarer Bypass 

Dabei scheinen die Risikofaktoren relativ balanciert in den drei Untergruppen 

aufzutreten. Die Patienten mit mindestens einer Okklusion zeigten naturgemäß eine 

höhere Rate von anamnestisch bekannten oder im EKG nachweisbaren 

Myokardinfarkten (p = 0,004). In der Gruppe der Patienten, bei denen sowohl 

Stenosen als auch Okklusionen behandelt worden waren, sowie in der Gruppe der 

Patienten mit ausschließlich nicht okkludierten Koronarstenosen fanden sich häufiger 

Patienten mit Mehrgefäßerkrankung. 

Intervention 

Die Patienten wurden über den vorgesehenen Eingriff mündlich und schriftlich 

aufgeklärt. Der Zugang erfolgte in der Regel durch Punktion der rechten A. femoralis 

communis. Bei Vorliegen besonderer anatomisch-pathologischer Verhältnisse 

(schwere periphere arterielle Verschlusskrankheit, schwere arteriosklerotische 

Verformung der Beckenarterien, deutliche Vernarbung der Leiste nach multiplen 
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Eingriffen etc.) wurde entweder der kontralaterale femorale oder ein brachialer 

Zugang gewählt. 

Während der Intervention wurden 10.000 bis 15.000 IE Heparin als Bolus verabfolgt. 

Zumeist wurde zur Vordilatation bei Vorliegen einer nicht okkludierten Stenose eine 

Ballonangioplastie mit Mono-Rail-Ballonkathetern durchgeführt, nachdem die 

Läsionen mit einem Führungsdraht passiert worden waren. Die Stentimplantationen, 

die im Rahmen dieser Untersuchung analysiert wurden, erfolgten unter 

Hochdruckdilatation. Dieses Vorgehen ist durch eine Expansion der implantierten 

Stents mit einem nur gering oder nicht dehnbaren Ballon mit Drücken über 10 -

 12 bar gekennzeichnet. Die Technik stellt eine ausreichende Aufweitung des 

implantierten Stents sicher, um das Risiko einer subakuten Stentthrombose zu 

vermeiden, da in das Gefäßlumen ragende Stentstreben wesentlich zur Pathogenese 

dieses Krankheitsbildes beitragen. Die Anwendung wenig bzw. nicht dehnbarer 

Ballons ist für diese Implantationstechnik besonders wichtig, da eine Überdehnung 

des Gefäßes durch dehnbare Ballons bei der Anwendung hoher Drücke befürchtet 

werden muss. Mögliche Komplikationen in diesem Zusammenhang sind z.B. 

Gefäßrupturen, wie sie in der Anfangsphase der Entwicklung der Hochdrucktechnik 

beobachtet wurden (Colombo 1994).  

Indikationen für die Stentimplantation waren bei Vorliegen von nicht okkludierten 

Stenosen als Ausgangsbefund entweder ein suboptimales angiographisches 

Ergebnis nach Ballonangioplastie mit deutlicher Residualstenose (≥ 30 %), das 

Vorliegen einer wesentlichen Dissektion oder eine Bail-out-Situation, d.h. ein 

drohender oder eingetretener Gefäßverschluss meist durch ausgedehnte Dissektion. 

Bei Koronarverschlüssen als Ausgangsbefund wurde die Stentimplantation auch bei 

Fehlen der eben genannten Kriterien durchgeführt, da eine verminderte 

Restenosierungsrate gegenüber einem Vorgehen mittels der Ballonangioplastie 

erhofft wurde. Zur Rekanalisation der Verschlüsse wurde die Läsion mit einem 

Führungsdraht überwunden und nachfolgend ein Ballon mit geringem Profil zur 

Wiedereröffnung des Gefäßes in die Läsion eingebracht und aufgedehnt. Unter 

Umständen waren hierzu mehrere Ballons notwendig, wobei mit kleineren Ballons 

begonnen wurde. Nach ausreichender Aufweitung durch die Ballonangioplastie 

wurde ein Stent in die Läsion eingebracht und mit Hilfe des Ballons entfaltet. Bei 

überwiegender Kollateralisierung über das kontralaterale Gefäß und unzureichenden 
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ipsilateralen Kollateralen wurden Eingriffe mit zwei Herzkathetern durchgeführt. 

Durch Injektion von Kontrastmittel in das kontralaterale Gefäß konnte eine bessere 

Darstellung des distal des Verschlusses gelegenen Gefäßabschnitts sichergestellt 

werden, was für die Orientierung während einer Rekanalisation essentiell ist. 

Stenttypen 

Im untersuchten Zeitraum wurden verschiedene Stenttypen zur Therapie verwendet. 

Dabei machten Palmaz-Schatz-Stents, AVE-Mikro-Stents, Multilink-Stents, NIR-

Stents und Wiktor-Stents zusammen mehr als 97,5 % der verwendeten Stenttypen 

aus.  

Palmaz-Schatz-Stents 

Im ersten Studienzeitraum Stents vom Palmaz-Schatz-Typ (Cordis Corporation, 

Warren, NJ, USA), die Slotted-tube-Stents sind. Diese Stents werden durch 

Laseranwendung hergestellt, indem aus einer durchgehenden Edelstahlröhre 

längliche Schlitze herausgeschnitten werden. Diese Schlitze formen sich bei der 

Implantation rautenförmig um.  

Die angewandten Palmaz-Schatz-Stents gehörten zu den Typen PS 104, PS 153 

und PS 154 sowie PS 204. Der zuerst verfügbare Stent dieser Gruppe war der 

PS 153, der aus zwei 7 mm langen Untereinheiten aufgebaut ist, die über eine 1 mm 

lange Brücke miteinander verbunden sind. Der PS 104 ähnelt in seinem Aufbau in 

etwa den 7 mm langen Untereinheiten des PS 153, jedoch ist dieser Stent 9 mm 

lang. Die Untereinheiten der Stents PS 154 und PS 204 sind durch spiralartige 

Längsstreben miteinander verbunden, die die Brücke des PS 153 ersetzen. Diese 

Stents sind ausschließlich in der nicht vormontierten Form verwendet worden, d.h. 

sie mussten vor der Implantation auf den Implantationsballon aufgebracht und durch 

mechanischen Druck fest auf dem Ballon verankert werden (engl.: crimping).  

Um kürzere Stenteinheiten aus dem PS 153 herzustellen, konnte die Brücke des 

Stents durchtrennt werden. So erhielt man 7 mm lange Untereinheiten. Beim Power-

Grip handelte es sich um einen vormontierten 15 mm langen Palmaz-Schatz-Stent, 

der durch die vormontierte Konfiguration ein niedrigeres Profil hatte und 

dementsprechend auch für primäre Stentimplantationen und 6F-

Führungskathetersysteme geeignet war. Die Stents der Palmaz-Schatz-Serie sind 

mäßig röntgendicht.  
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Multilink-Stents 

Neben den Palmaz-Schatz-Stents wurden häufig Multilink-Stents (Guidant/Advanced 

Cardiovascular Systems, Santa Clara, CA, USA) verwendet, die ebenfalls in Slotted-

tube-Technologie hergestellt werden. Die Stentkonfiguration ist deutlich anders als 

bei den Palmaz-Schatz-Stents: Der Stent besteht aus kronenartig geformten Ringen. 

Die Ringe sind jeweils durch drei kurze Brücken mit den benachbarten Ringen 

verbunden. Multilink-Stents wurden in vormontierter Konfiguration verwendet. Der 

Stent wurde anfangs auf einem Implantationssystem ausgeliefert, das den Einsatz 

von langen Führungsdrähten notwendig machte. Das Implantationssystem wurde 

später zugunsten eines Rapid-Exchange-Systems verlassen. Eine Besonderheit der 

unterschiedlichen Multilink-Implantationssysteme besteht in der propellerartigen 

Faltung des Implantationsballons und darin, dass zwischen dem Stent und dem 

Ballon eine elastische Membran angebracht ist. Die Membran bewirkt eine rasche 

Umformung des Ballons nach Ablassen des Drucks. Multilink-Stents sind ebenfalls 

aus L316-Edelstahl hergestellt, aber aufgrund der geringen Strebendicke nur gering 

röntgendicht. 

NIR-Stents  

Die NIR-Stents (SciMed Life Systems, Maple Grove, MN, USA) stellen ebenfalls 

Slotted-tube-Stents dar und durchlaufen unter der Aufdehnung eine komplexe 

Umformung der Streben, so dass nach der Aufdehnung zellähnliche Gebilde 

entstehen. Entsprechend des Gefäßdurchmessers gelangten verschiedene Stents 

zur Anwendung. Die 7-Zellstents haben sieben Zellen entlang einer Zirkumferenz. 

Bei 9-Zellstents sind auf eine Zirkumferenz neun Zellen verteilt. Aufgrund der 

zellartigen Architektur der Stents können die Stents nicht weiter als bis zur jeweiligen 

oberen Nenngröße aufgedehnt werden, da eine weitere Umformung des Stents nur 

durch Zerreißen der Streben erreicht werden kann. Die Stents durften auch nicht 

unterhalb ihrer jeweiligen unteren Nenngröße eingesetzt werden, da sie sonst nur 

geringe Widerstandskräfte gegenüber den Verformungskräften durch das Gefäß 

besitzen. Das Stentdesign bewirkt, dass die Stents in unentfaltetem Zustand relativ 

flexibel sind und sich Gefäßbiegungen gut anpassen können. In korrekt entfaltetem 

Zustand, d.h. nach Aufweitung der zellulären Strukturen bietet der Stent jedoch eine 

gute Longitudinalstabilität und ist nicht mehr leicht verformbar. Der Stent verkürzt 

sich unter der Expansion nur unwesentlich.  
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AVE-Stents  

Die AVE-Stents (Applied Vascular Engineering Inc., Santa Rosa, CA, USA) der 

verschiedenen Generationen zeichneten sich ebenfalls durch eine hohe Flexibilität 

aus. Die Generation der AVE-I-Stents bestand aus 4 mm langen kronenartig 

geformten Untereinheiten, die zu Stents unterschiedlicher Länge zusammenfügt 

waren. Zum Teil waren die Untereinheiten dabei untereinander durch Schweißpunkte 

verbunden, z.T. aber auch unverbunden hintereinander auf dem Implantationsballon 

aufmontiert. In der AVE-II-Generation waren die kronenartig geformten 

Untereinheiten 3 mm lang und alle Untereinheiten waren miteinander verbunden, 

wobei die Verbindungspunkte zwischen den Kronen spiralförmig entlang des Stents 

angeordnet waren. Die nächste Generation der AVE-Stents (GFX-Stents) behielt das 

prinzipielle Design mit einem Aufbau aus kronenartigen Untereinheiten bei, die bei 

diesem Stent jedoch nur 2 mm lang sind, die Verbindungspunkte zwischen den 

Stentsegmenten laufen ebenfalls in einer Spirale entlang der Stentachse. Zusätzlich 

modifiziert wurde das Material des Stents, das bei diesem Stent abgeplattet ist, so 

dass die Streben des Stents bei der Implantation nicht so tief in die Gefäßwand 

einschneiden können, wovon eine geringere Traumatisierung der Gefäßwand erhofft 

wurde. 

Andere Stents 

Der aus Tantal hergestellte, stark röntgendichte Wiktor-Stent (Medtronic 

Interventional Vascular, Kerkrade, Niederlande) war einer der sog. Coil-Stents die 

zur Anwendung gelangten. Coil-Stents bestehen im Unterschied zu den bislang 

beschriebenen Stenttypen aus einem durchgehenden Draht. Durch die besondere 

Struktur des Stents und das stark röntgendichte Material lassen sich die 

Veränderungen im Rahmen der Restenosierung nur schwer beurteilen. Ein Vorteil 

des Stents war seine hohe Flexibilität, die ihn für den Einsatz in stark gewundenen 

Läsionen geeignet machte. Nachteilig wirkten sich die Lücken zwischen den 

einzelnen Windungen des Stents aus, die zu einem deutlichen Plaque-Prolaps 

führen konnten. Andere Stents wie z.B. der sich selbst entfaltende Wall-Stent 

(Schneider Europe AG, Bülach, Schweiz) wurden nur in relativ wenigen Fällen 

eingesetzt (< 3 %). 
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Medikamentöse Nachbehandlung 

Die medikamentöse Nachbehandlung nach Stentimplantation bestand in der 

kombinierten Anwendung von Azetylsalizylsäure (mindestens 100 mg/d) und 

Ticlopidin (500 mg/d) für 4 bis 12 Wochen. Eine Reangiographie nach 5 bis 6 

Monaten wurde meist empfohlen, um das angiographische Langzeitergebnis 

erfassen zu können.  

Angiographie 

Quantitative Koronarangiographie 

Die quantitative Messung der angiographischen Variablen erfolgte mittels einer 

elektronischen Schublehre anhand optisch vergrößerter Cine-Angiogramme auf einer 

Projektionseinrichtung (CAP II B-Viewer, Shimatsu, Japan). Der leere Koronar-

katheter diente als Größenreferenz zur Ermittlung des optischen 

Vergrößerungsfaktors.  

Alle Messungen wurden als Doppelmessungen ausgeführt. Die Messungen erfolgten 

an Koronarangiogrammen, die in identischen Projektionen aufgenommen worden 

waren und die Stenose in ihrem schwersten Ausmaß zeigten (engl.: worst view 

projection). Meist wurden 8F-Katheter für die Koronarinterventionen und 5F-Katheter 

für die Reangiographie verwendet. Zur Messung des Vergrößerungsfaktors (Vg) des 

Angiogramms wurden die optischen Durchmesser der leeren Katheterspitzen 

ermittelt und zu dem wahren Durchmesser ins Verhältnis gesetzt. (Vg = gemessener 

optischer Durchmesser (mm)/Katheterdurchmesser (F) * 0,33 (mm/F). 

Die folgenden Variablen wurden durch quantitative Koronarangiographie bestimmt: 

1) Der Referenz-Gefäßdurchmesser proximal und distal der Stenose, wobei beide 

Durchmesser in der Regel innerhalb eines Abstands von 10 mm vor und hinter der 

Läsion bestimmt wurden. Aus beiden Werten wurde der Mittelwert gebildet, um den 

für die Stenose gültigen mittleren Referenzdurchmesser (RGD) zu berechnen. 2) Der 

minimale Lumendurchmesser wurde vor der Intervention (MLDPrä), nach 

Ballonangioplastie (MLDBallon) und nach Stentimplantation (MLDPost) bestimmt. Die 

Auswertung der Follow-Up-Angiogramme erfasste wiederum den proximalen und 

distalen Referenz-Gefäßdurchmesser sowie den minimalen Lumendurchmesser 

(MLDFU). 
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Der Durchmesserstenose wurde als prozentuales Verhältnis abgeleitet als (RGD -

 MLD)/RGD *100 %. Die Durchmesserstenose wurde vor der Intervention, nach der 

vorbereitenden Ballonangioplastie und nach der Intervention durch Stentimplantation 

sowie anhand der Messwerte der Reangiographie bestimmt. 

Restenose/Okklusion im Verlauf 

Eine Läsion wurde als restenosiert angesehen, wenn die Durchmesserstenose bei 

Follow-Up ≥ 50 % betrug. Als bei Reangiographie okkludiert wurden Läsionen 

angesehen, die in der Reangiographie einen TIMI-Fluss von 0 oder 1 und eine MLD 

von 0 mm, entsprechend einer 100%-igen Durchmesserstenose, aufwiesen. 

Weitere abgeleitete Größen 

Folgende abgeleiteten Größen wurden rechnerisch ermittelt: Der absolute 

Lumengewinn wurde definiert als MLDPost - MLDPrä. Eine entsprechende Berechnung 

erfolgte auch für die Teilschritte der Prozedur (Lumengewinn durch 

Ballonangioplastie [LumengewinnBallon], Lumengewinn durch Stent 

[LumengewinnStent]). Durch Bezug auf den Referenz-Gefäßdurchmesser erhält man 

den relativen Lumengewinn (Relativer Lumengewinn = Absoluter 

Lumengewinn/RGD*100). Er misst die relative Verbesserung des 

Lumendurchmessers bezogen auf den Durchmesser des Gefäßes.  

Der absolute Lumenverlust (mm), der sich im Verlauf der Restenosierung ergibt, wird 

mathematisch beschrieben als Differenz aus dem MLD unmittelbar nach dem Eingriff 

(MLDPost) und dem MLD bei Reangiographie (Lumenverlust = MLDPost - MLDFu). 

Diese Größe wird in der angelsächsischen Literatur als late loss bezeichnet. Dieser 

Parameter kann auf den initial erreichten Lumengewinn bezogen werden und drückt 

dann als Verlustindex (engl.: loss index) aus, welcher Anteil des zunächst durch die 

Intervention erreichten Gewinns bis zum Follow-Up verloren ging: 

Verlustindex = Absoluter Lumenverlust/Absoluter Lumengewinn. 

Der absolute Nettogewinn nach Ablauf der Restenosierung ergibt sich als Differenz 

aus MLD in der Stenose bei Follow-Up und dem vor der Intervention vorliegenden 

MLD: MLDFU – MLDPrä. Bezieht man den Nettogewinn auf den Referenz-

Gefäßdurchmesser, erhält man den Nettogewinn-Index (engl.: net gain 

index) = Nettogewinn/RGD. 
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Läsionscharakteristika 

Der TIMI-Fluss wurde entsprechend der klassischen Definition bestimmt: TIMI 0: 

keine Perfusion; TIMI 1: Minimale Perfusion; TIMI 2: Vollständige Perfusion, jedoch 

mit verzögertem An - und/oder Abfluten des Kontrastmittels. TIMI 3: Prompte und 

vollständige Füllung. 

Datenbank 

Die Datenerfassung erfolgte mit einem läsionsbezogenen Erfassungsbogen, der 

auch die Eingabemaske der computerisierten Datenbank darstellte. Die Datenbank 

war in FileMaker vers. 4.0 erstellt worden und errechnete nach Eingabe der Original-

Messwerte automatisch die abgeleiteten Mittelwerte und den Vergrößerungsfaktor 

sowie die Durchmesserstenose.  

Paarbildung (Matching) 

Der Algorithmus, der zum Auffinden von passenden Läsionspaaren diente, wurde in 

FileMaker Script-Sprache programmiert. Der Algorithmus benutzte vier relationale 

Datenbanken: zwei Ausgangsdatenbanken, eine Komparatordatenbank und eine 

Ergebnisdatenbank. In den beiden Ausgangsdatenbanken befanden sich jeweils die 

Messdaten, die klinischen und interventionellen Variablen der okkludierten 

beziehungsweise nicht okkludierten Läsionen. Die Komparatordatenbank enthielt das 

Skript, das die Ansteuerung der Datensätze in beiden Ausgangsdatenbanken und die 

Prüfung auf Übereinstimmung hinsichtlich der klinischen, angiographischen und 

interventionellen Parameter vornahm. Bei erfolgreicher Paarbildung 

(Übereinstimmung in den kritischen Parametern) wurden beide Datensätze in den 

Ausgangsdatenbanken elektronisch markiert und ein Vermerk zur Identifikation des 

Patienten in die Ergebnisdatenbank eingetragen. Durch Kennzeichnung der 

Ausgangsdatensätze und Registrierung der in die Paarbildung einbezogenen 

Patienten konnten weder der bereits verwendete Läsionsdatensatz noch eine andere 

Läsion eines bereits erfolgreich in eine Paarbildung einbezogen Patienten erneut in 

eine Paarbildung mit einer anderen Läsion einbezogen werden. Patienten mit 

Mehrgefäßerkrankungen wurden somit nur mit einer Läsion in die Paarbildung 

einbezogen. Dadurch wurde die Unabhängigkeit der Ergebnisse gewährleistet. Der 

Algorithmus rief konsekutiv aus der Datenbank mit den Koronarokklusionen eine 

Läsion auf und durchblätterte dann die Koronarstenosen, bis eine passende Läsion 

gefunden wurde. Bei erfolgreicher Paarbildung oder Erreichen des letzten 
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Datensatzes aus der Stenosegruppe ohne dass eine passende nicht okkludierte 

Läsion gefunden werden konnte, wurde der nächste Datensatz aus der Gruppe der 

Okklusionen aufgerufen.  

Folgende Parameter mussten in den Datensätzen der Okklusionen und der nicht 

okkludierten Koronarstenosen übereinstimmen: Geschlecht und Diabetes-Status der 

Patienten, das Zielgefäß (RIVA, R. circumflexus [RCX], rechte Kranzarterie [RCA]), 

der Referenz-Gefäßdurchmesser ( ± 0.3 mm), die Länge des Stent-versorgten 

Gefäßsegments ( ± 8 mm) sowie der Stenose-Typ (de novo oder Restenose). Auch 

die verwendeten Stenttypen mussten übereinstimmen. 

Statistik 

Die statistische Auswertung erfolgte mit Hilfe der Programme: Statview 5.0 (SAS-

Institute, USA) und Primer for Biostatistics 3.01 (Stanton Glantz, MacGrawhill 1992). 

Einzelne tabellarische Berechnungen wurden mit Microsoft Excel vorgenommen. 

Nominale Daten werden durch absolute und relative Häufigkeiten beschrieben. 

Prüfungen von Gruppenunterschieden auf statistische Signifikanz erfolgten mittels 

des χ2-Tests oder Fischer’s Exact Test. Die Schätzung der Vertrauensintervalle 

kategorischer Variablen erfolgte durch Z-Statistik oder die Berechnung der exakten 

Vertrauensintervalle. Meta-Analysen wurden mit dem frei zugänglichen Programm 

Mix (Version 1.6; www.mix-for-meta-analysis) durchgeführt. 

Kontinuierliche Variablen wurden im Falle einer Normalverteilung durch Mittelwert 

und Standardabweichung charakterisiert. Um Gruppen untereinander zu vergleichen, 

wurden bei Vorliegen normalverteilter Variablen t-Tests angewandt. Nicht 

normalverteilte Variablen wurden durch Median und Interquartilenabstand (IQR) 

charakterisiert. Tests auf die Signifikanz von Gruppenunterschieden wurden durch 

Mann-Whitney-Tests oder Kruskal-Wallis-Tests vorgenommen. Gepaarte Analysen 

der CCS-Klassen wurden durch Wilcoxon-Vorzeichen-Rang-Tests vorgenommen. 

Statistische Signifikanz wurde bei einer α-Fehler-Wahrscheinlichkeit (einem p-Wert) 

von < 5 % angenommen. Drastellungen von kontinuierlichen Variablen sind in dieser 

Arbeit hauptsächlichen als Perzentilen-Diagramme oder sog. Box and Whiskers-

Plots wiedergegeben. Bei den Box and Whiskers-Plots (kurz: Box-Plots) gibt der 

waagerechte Strich innerhalb der Box den Median (das 50. Perzentil) an, der Boden 

das 25. Perzentil, das Dach das 75. Perzentil und der untere bzw. obere „Whisker“ 

das zehnte bzw. 90. Perzentil. 
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Abkürzungsverzeichnis 
99mTc Metastabiles Technetium 

A. Arteria 

ACB Aortokoronarer Bypass 

ASS Azetylsalizylsäure 

CCS Canadian Cardiovascular Society 

CI Konfidenzintervall (engl.: confidence interval) 

DES Stents, die Medikamente zur Reduktion der neointimalen Hyperplasie 

freisetzen. (engl.: drug-eluting stents) 

FU Follow-Up 

IE Internationale Einheiten 

IQR Interquartilsabstand (engl.: interquartile range) 

KHK Koronare Herzkrankheit 

LV Linksventrikulär, Linker Ventrikel 

MIBI Methoxyisobutylisonitril 

MLD Minimaler Lumendurchmesser 

MLDBallon MLD nach Ballonangioplastie 

MLDFU MLD bei Follow-Up 

MLDPost MLD nach Stentimplantation 

MLDPrä MLD vor Intervention 

post  unmittelbar nach Intervention 

prä vor Intervention 

RCA Rechte Koronararterie 

RCX Ramus circumflexus 

RGD Referenz-Gefäßdurchmesser 

RIVA Ramus interventrikularis anterior 

SD Standardabweichung von engl.: standard deviation 

TIMI Thrombolysis in Myocardial Infarction 
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Ergebnisse 

Gesamtgruppe 

Die Gesamtgruppe der Patienten mit Reangiographie bestand aus 192 Patienten mit 

ausschließlich nicht-akuten Koronarverschlüssen (n = 214) sowie aus 1034 

Patienten, die ausschließlich aufgrund von nicht okkludierten Stenosen (n = 1373) 

behandelt wurden. Eine weitere Gruppe von 50 Patienten war sowohl aufgrund von 

Verschlüssen (n = 60) als auch aufgrund nicht okkludierter Stenosen (n = 69) 

behandelt worden. Insgesamt standen 274 Okklusionen und 1442 nicht okkludierte 

Stenosen zur Analyse zur Verfügung. Die Patientencharakteristika sind bereits bei 

der Beschreibung der Patienten dargestellt worden (Tabelle 1, Seite 13).  

Angiographische Ausgangs- und Akutbefunde 

Die angiographischen Ausgangsvariablen und interventionellen Charakteristika der 

interventionell behandelten Okklusionen und der nicht okkludierten Stenosen finden 

sich in der Tabelle 2. Während der RGD in der Okklusions- und der Stenosegruppe 

nicht signifikant voneinander verschieden waren (Abbildung 1), unterscheiden sich 

beide Gruppen naturgemäß im MLD und in der Durchmesserstenose vor der 

Intervention. Der mittlere MLD der nicht okkludierten Stenosen betrug 0,80 mm, was 

bei einem RGD von 2,89 mm einer mittleren Durchmesserstenose von 72 % 

entsprach. 
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Abbildung 1: Perzentilen-Diagramm der Referenz-Gefäßdurchmesser in den okkludierten und nicht 
okkludierten Koronarläsionen in der Gesamtgruppe der Patienten mit Reangiographie. Es besteht 
zwischen beiden Gruppen kein signifikanter Unterschied (p = 0,09). 
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Tabelle 2: Angiographische und Interventionelle Charakteristika der Läsionen mit Reangiographie 

 
Verschlüsse 

n = 274 

Stenosen 

n = 1442 
p-Wert 

Intervention    

RGD, mm 2,85 ± 0,42 2,89 ± 0,44 0,09 
    

MLDPrä, mm 0 ± 0 0,80 ± 0,30  < 0,0001 
MLDBallon, mm 1,65 ± 0,44 1,78 ± 0,47  < 0,0001 
MLDPost, mm 2,76 ± 0,39 2,81 ± 0,37 0,008 
    

StenosePrä, % 100 ± 0 72,0 ± 9,9  < 0,0001 
StenoseBallon, % 41,7 ± 14,9 37,7 ± 15,5  < 0,001 
StenosePost, % 2,6 ± 10,3 1,7 ± 12,3 0,226 
    

Absoluter LumengewinnBallon, mm 1,65 ± 0,44 0,98 ± 0,51  < 0,0001 
Absoluter LumengewinnStent, mm 1,11 ± 0,46 1,03 ± 0,46 0,0008 
Absoluter LumengewinnPost, mm 2,76 ± 0,39 2,01 ± 0,41  < 0,0001 
    

Relativer LumengewinnBallon, % 58,3 ± 14,9 34,3 ± 17,6  < 0,0001 
Relativer LumengewinnStent, % 39,1 ± 15,1 36,0 ± 16,4 0,0001 
Relativer LumengewinnPost, % 97,4 ± 10,3 70,3 ± 14,5  < 0,0001 
    

Maximaler Ballon-Durchmesser, mm 3,2 ± 0,4 3,2 ± 0,4 0,0156 
Relativer Ballondurchmesser 1,13 ± 0,16 1,14 ± 0,20 0,35 
Implantationsdruck, bar 16,0 ± 2,4 16,5 ± 2,0 0,0062 
Anzahl der Stents    

Mittelwert ± SD  1,5 ± 0,8 1,2 ± 0,6 

Median (IQR) 1 (1 – 2) 1 (1 – 1) 
 < 0,0001 

Länge des Stent-versorgten Abschnitts, mm   
Mittelwert ± SD  28,4 ± 19,0 19,3 ± 12,6 

Median (IQR) 24 (15 – 36) 15 (12 – 22) 
 < 0,0001 

Reangiographie & Langzeitergebnisse   
RGDFU, mm 2,77 ± 0,48 2,82 ± 0,47 0,14 
MLDFU, mm 1,58 ± 0,85 1,81 ± 0,80  < 0,0001 
    

Stenose, % 43,7 ± 28 36,6 ± 25,0 0,0002 
Restenosierung, n (%) 103 (37,6) 389 (27,0) 0,0005 
    

Lumenverlust, mm 1,18 ± 0,82 1,0 ± 0,73 0,0035 
Verlustindex 43,0 ± 29,0 51,1 ± 40,1 0,0024 
Nettogewinn, mm 1,58 ± 0,85 1,00 ± 0,78  < 0,0001 
Nettogewinn-Index 56,3 ± 28,0 34,6 ± 26,1  < 0,0001 

IQR: Interquartilenabstand    

Nach der initialen Ballonangioplastie kam es in beiden Gruppen zu einer 

signifikanten Durchmesserzunahme. Allerdings ist dieser durch die Aufdehnung der 

Läsion erzeugte Lumengewinn in der Gruppe der ehemals okkludierten Gefäße 

größer als in der Gruppe der nicht okkludierten Stenosen (Okklusionen: 1,65 mm 
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bzw. Stenosen: 0,98 mm; p < 0,001). Durch die nachfolgende Stentimplantation 

wurden in der Gruppe der Okklusionen im Mittel 1,11 mm und in der Gruppe der 

Stenosen 1,03 mm hinzugewonnen (Abbildung 2). 
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Abbildung 2: Box-Plot-Darstellung der akuten absoluten Lumengewinne durch die Ballonangioplastie, 
die nachfolgende Stentimplantation und die Gesamtintervention. 

Somit näherten sich nach der Intervention die MLD in den beiden Subgruppen 

aneinander an. Am Ende der Intervention bestand im Mittel ein Unterschied von 

0,05 mm zwischen beiden Gruppen. Dieser geringgradige Unterschied erreicht 

dennoch das Signifikanzniveau (p = 0,008; Abbildung 3.).  
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Abbildung 3: Minimale Lumendurchmesser vor der Intervention, nach der Ballonangioplastie und am 
Ende der Intervention sowie der Referenz-Gefäßdurchmesser in der Gesamtgruppe der Läsionen, für 
die eine Angiographie vorlag.  
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Die verbleibenden Residualstenosen sind mit im Mittel 1,7 % in der Gruppe der 

Nichtokklusionen und 2,6 % in der Gruppe der Okklusionen nicht signifikant 

verschieden voneinander (p = 0,23). Dies illustriert Abbildung 4. 

 

Abbildung 4: Perzentilen-Diagramme der Durchmesserstenosen vor, während und nach der 
Intervention. 

Fasst man Läsionen mit einer Residualstenose > 20 % als suboptimales 

Akutergebnis auf, so ergab sich in 95,7 % in der Gruppe der Okklusionen und in 

95,6 % in der Gruppe der Nichtokklusionen ein optimales Ergebnis (p = 0,98). 

Zusammenfassend konnte bei Okklusionen und Nichtokklusionen nach 

Stentimplantation also ein sehr ähnliches angiographisches Akutergebnis erzielt 

werden. 

Aufgrund des unterschiedlichen Ausgangs-MLD und dem Erreichen eines ähnlichen 

MLD nach der Intervention sind der absolute und auch der relative Lumengewinn in 

der Gruppe der Verschlüsse deutlich größer als in der Gruppe der nicht okkludierten 

Koronarstenosen (p-Wert jeweils < 0,0001).  
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Interventionsparameter 

Diese ähnlichen Akutergebnisse wurden allerdings mit deutlich unterschiedlichen 

interventionellen Hilfsmitteln erreicht. Auffallend sind insbesondere die Unterschiede 

in der Anzahl der verwendeten Stents sowie in der Länge des Stent-versorgten 

Gefäßabschnittes (Tabelle 2). Das mit Stents versorgte Gefäßsegment ist in der 

Gruppe der Okklusionen deutlich länger als in der Gruppe der Stenosen. Dieser 

Unterschied war hochsignifikant: die mediane Stent-versorgte Segmentlänge betrug 

in der Gruppe der Okklusionen 24 mm und in der Gruppe der Nichtokklusionen 

15 mm (p < 0,0001; Abbildung 5) 
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Abbildung 5: Die Länge des mit Stents versorgten Abschnitts unterschied sich wesentlich und 
hochsignifikant zwischen nicht okkludierten Stenosen und Okklusionen. 

Der zur Implantation verwendete mittlere Ballondurchmesser war in der Gruppe der 

Okklusionen signifikant kleiner als in der Gruppe der nicht okkludierten Stenosen 

(p = 0,014). Das Verhältnis des Ballondurchmessers zum Gefäßdurchmesser war 

hingegen in beiden Subgruppen nicht signifikant verschieden. Der maximale 

Implantationsdruck war in der Gruppe der Okklusionen (Median: 16 bar) niedriger als 

in der Gruppe der Nichtokklusionen (Median 17 bar; p = 0,01).  

Ergebnisse bei Reangiographie 

Betrachtet man die Ergebnisse bei Reangiographie (Tabelle 2), so ergibt sich für die 

Gruppe der Okklusionen ein etwas geringerer RGD, wobei der Unterschied keine 

statistische Signifikanz erreicht. Der MLD betrug in der Gruppe der Okklusionen 
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1,58 mm und in der Gruppe der Nichtokklusionen 1,81 mm; im Mittel war das Lumen 

der behandelten nicht okkludierten Stenosen also um 0,23 mm größer (Abbildung 6). 
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Abbildung 6: Perzentilen-Diagramm der minimalen Lumendurchmesser bei Okklusionen und 
Nichtokklusionen unmittelbar nach der Intervention sowie bei Follow-Up. 

Entsprechend betrugen die mittleren Durchmesserstenosen 43,6 % in der Gruppe 

der Okklusionen und 36 % in der Gruppe der Stenosen (Abbildung 7). 
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Abbildung 7: Durchmesserstenosen bei Okklusionen und nicht okkludierten Stenosen unmittelbar 
nach der Intervention (nach Stent) und bei der Reangiographie 

Sowohl der Unterschied im MLD als auch der Unterschied in der mittleren 

Durchmesserstenose bei der Nachuntersuchung waren hochsignifikant.  
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Die Restenosierungsrate, d.h. der Anteil der Läsionen, die bei Nachuntersuchung 

eine Diameterstenose von ≥ 50 % aufwiesen, betrug in der Gruppe der Okklusionen 

37,6 % und in der Gruppe der Nichtokklusionen 27,0 % (p = 0,0005). 

Dementsprechend war das angiographische Restenosierungsverhalten in beiden 

Gruppen deutlich unterschiedlich. Erklärt wird dieser Unterschied durch einen 

signifikant größeren Lumenverlust in der Gruppe der Okklusionen, der im Mittel 

1,2 mm betrug. Er war somit im Mittel um 0,2 mm größer als der mittlere 

Lumenverlust der Nichtokklusionen (1,0 mm; p = 0,0002). Der mittlere Nettogewinn 

betrug in der Gruppe der Okklusionen 1,58 mm, in der Gruppe der nicht okkludierten 

Stenosen jedoch nur 1,01 mm, ein Unterschied der wiederum hochsignifikant war 

(Abbildung 8). 
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Abbildung 8: Absoluter Lumengewinn unmittelbar nach der Intervention, Lumenverlust im Rahmen 
des Restenosierungsprozesses und Nettogewinn bei Okklusionen und nicht okkludierten Stenosen.  

Durch Bezug des absoluten Lumenverlusts auf den akuten Lumengewinn wird der 

Anteil des Lumenverlusts relativ zum initialen Gewinn bestimmt. Dieser Verlustindex 

beträgt in der Gruppe der Okklusionen im Mittel nur 0,43, hingegen in der Gruppe der 

Nichtokklusionen 0,51. Dies bedeutet, dass vom initialen Gewinn im Mittel in der 

Gruppe der Okklusionen 43 %, in der Gruppe der nicht okkludierten Stenosen 

hingegen 51 % des - initial durch die Intervention gewonnenen - Lumengewinns im 

Rahmen des Restenosierungsprozesses wieder verloren worden sind. Der 

Verlustindex war für die Okklusionen hochsignifikant niedriger als für die nicht 

okkludierten Stenosen. 
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Zusammengefasst ist der Langzeiterfolg der Intervention in der Gruppe der 

Okklusionen geringer, wenn man den absoluten Lumenverlust und auch die klinisch 

als bedeutsam anzusehende Restenosierungsrate betrachtet. Demgegenüber war 

das Verhältnis von absolutem Lumenverlust zu akutem Lumengewinn in der Gruppe 

der Okklusionen günstiger als in der Gruppe der nicht okkludierten Koronarstenosen. 

Auch der Nettogewinn der okkludierten Läsionen, d.h. der absolute Lumengewinn, 

der nach der Gefäßreaktion auf die Stentimplantation im Rahmen der 

Restenosierung verbleibt, war in der Gruppe der Okklusionen im Mittel um 0,5 mm 

größer als in der Gruppe der Nichtokklusionen. Allerdings reicht dieser Unterschied 

nicht aus, um den Einfluss des geringeren Ausgangsdurchmessers (0 mm) und des 

größeren Lumenverlusts im Rahmen der Restenosierung auszugleichen, so dass 

eine erhöhte Restenosierungsfrequenz in der Gruppe der Okklusionen auftritt. 

Da hinsichtlich mehrerer basaler Parameter - insbesondere der Länge des 

stentversorgten Gefäßabschnittes – signifikante Unterschiede zwischen der Gruppe 

der Okklusionen und der Gruppe der Stenosen bestehen, lässt sich auf diese Weise 

der Einfluss des initialen Vorliegens eines nicht-akuten Koronararterienverschlusses 

auf das Restenosierungsverhalten nicht bestimmen. Daher wurde nachfolgend 

versucht diese Störfaktoren (engl.: confounding variables) durch eine computerisierte 

Paarbildung zu eliminieren. Auf diese Weise sollten Läsionspaare identifiziert 

werden, die in wesentlichen, das Restenosierungsverhalten beeinflussenden 

Charakteristika übereinstimmten, sich aber darin unterschieden, ob initial eine nicht 

okkludierte Stenose oder ein chronischer Totalverschluss vorlag. 
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Ergebnisse nach Paarbildung 

Um den Einfluss von Unterschieden zwischen beiden Gruppen hinsichtlich relevanter 

läsions- und interventionsbezogener Variablen zu reduzieren, wurde eine 

computerisierte Paarbildung durchgeführt.  

Paarbildung 

Der mathematische Algorithmus identifizierte Paare von Okklusionen und Stenosen, 

die hinsichtlich des Referenz-Gefäßdurchmessers auf 0,3 mm und der Länge des 

Stent-versorgten Gefäßabschnittes auf 8 mm sowie des verwendeten Stenttyps und 

des stenosierten Gefäßes übereinstimmten. Die Läsionspaare mussten des Weiteren 

hinsichtlich des Geschlechts und des Diabetes-Status der Patienten und des 

Läsionstyps (de novo Stenose bzw. Restenose) übereinstimmen. Der Algorithmus 

konnte 144 Okklusionen und 144 nicht okkludierte Stenosen identifizieren, die 

hinsichtlich dieser Kriterien übereinstimmten. 

Patienten 

Die Charakteristika der Patienten, deren Läsionen in die Paarbildung einbezogen 

werden konnten, sind in Tabelle 3 zusammengefasst. Das mittlere Alter der Patienten 

war mit 58 Jahren (Okklusionen) bzw. 59 Jahren (Nichtokklusionen) in beiden 

Patientengruppen nicht verschieden voneinander.  

Tabelle 3: Patientencharakteristika nach computerisierter Paarbildung 

 Verschlüsse Stenosen P 

Patientenanzahl 144 144  

Männliches Geschlecht, n (%) 125 (87) 125 (87) [Paar] 

Alter, Jahre 58 ± 9 59 ± 9 0,52 

Angina-Klassifikation (nach CCS), n (%)   0,54 

0 7 (5) 13 (9)  

1 13 (9) 13 (9)  

2 62 (43) 59 (41)  

3 53 (37) 46 (32)  

4 9 (6) 13 (9)  

Instabile Angina, n (%) 19 (13) 18 (13) 1,00 

Diabetes mellitus, n (%) 11 (8) 11 (8) [Paar] 

Hyperlipidämie, n (%) 101 (70) 106 (74) 0,60 

Mit [Paar] gekennzeichnete Parameter waren in den Paarbildungsalgorithmus  einbezogen worden. 
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Tabelle 3 (Fortsetzung): Patientencharakteristika nach computerisierter Paarbildung 

 Verschlüsse Stenosen P 

Patientenanzahl 144 144  

Art. Hypertonus, n (%) 70 (49) 88 (56) 0,044 

Rauchen, n (%)   0,13 

nie 51 (35) 62 (43)  

gegenwärtig 47 (33) 32 (22)  

früher 46 (32) 50 (35)  

Koronare Herzkrankheit, n (%)   0,20 

1-Gefäß-KHK 67 (47) 52 (36)  

2-Gefäß-KHK 57 (40) 68 (47)  

3-Gefäß-KHK 20 (14) 24 (17)  

Frühere ACB, n (%) 2 (1) 6 (4) 0,28 

Abgelaufener Myokardinfarkt, n (%) 69 (48) 53 (37) 0,07 

Zielgefäß   [Paar] 

RIVA 59 (41) 59 (41)  

RCX 33 (23) 33 (23)  

RCA 52 (36) 52 (36)  

Mit [Paar] gekennzeichnete Parameter waren in den Paarbildungsalgorithmus einbezogen worden. 

Die Risikofaktoren Rauchen und Hyperlipidämie waren in beiden Untergruppen 

statistisch nicht unterschiedlich verteilt. In der Subgruppe mit Okklusionen fanden 

sich weniger Patienten mit arteriellem Hypertonus als in der Patientengruppe mit 

nicht okkludierten Koronarläsionen. In beiden Patientengruppen fanden sich 8 % 

Diabetiker (jeweils 11 Patienten). Da das Vorliegen eines Diabetes mellitus die 

Restenosierung nach Stentimplantation begünstigt, war der Diabetes-Status in den 

Algorithmus zur Paarbildung einbezogen worden. Bei den Patienten mit Okklusionen 

fanden sich mehr Patienten mit einem anamnestischen oder 

elektrokardiographischen Hinweis auf einen Myokardinfarkt, wobei der p-Wert knapp 

das Signifikanzniveau von 0,05 verpasste. 
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Angiographische Ausgangs- und Akutbefunde 

Die angiographischen und interventionellen Charakteristika fasst die Tabelle 4 

zusammen 

Tabelle 4: Angiographische und interventionelle Parameter der in die Paarbildung einbezogenen 
Läsionen 

 Verschlüsse Stenosen P 

Läsionen, n 144 144  

Vor dem Eingriff    

RGD, mm 2,80 ± 0,35 2,80 ± 0,33 0,85 

MLD, mm 0 ± 0 0,74 ± 0,29  < 0,001 

Durchmesserstenose, % 100 ± 0 73 ± 10  < 0,001 

Läsion mit Kollateralen, n (%) 103 (72) 16 (11)  < 0,001 

Nach Ballonangioplastie    

MLD, mm 1,67 ± 0,45 1,76 ± 0,45 0,09 

Durchmesserstenose, % 40 ± 15 37 ± 15 0,10 

Nach Stentimplantation    

Stenttypen pro Läsion, n (%)   [Paar] 

Palmaz-Schatz (J&J) 39 (27) 39 (27)  

Microstent (AVE) 84 (58) 84 (58)  

Multilink (ACS) 10 (7) 10 (7)  

Kombinationen/Andere 11 (8) 11 (8)  

Stents pro Läsion, n 1,3 ± 0,6 1,3 ± 0,6 0,45 

Länge des Stent-versorgten 
Gefäßsegments, mm* 

18 (15 – 30) 18 (15 – 30) [Paar] 

MLDStent, mm 2,74 ± 0,35 2,77 ± 0,32 0,45 

Durchmesserstenose, % 2 ± 10 1 ± 10 0,42 

Akuter Lumengewinn, mm 2,74 ± 0,35 2,03 ± 0,39  < 0,001 

Beim Follow-Up    

Dauer des Follow-Up, Monate 5,0 ± 1,7 5,4 ± 1,7 0,06 

RGD, mm 2,73 ± 0,42 2,78 ± 0,42 0,33 

MLD, mm 1,65 ± 0,77 1,76 ± 0,76 0,24 

Durchmesserstenose, % 40 ± 26 37 ± 24 0,35 

Lumenverlust, mm 1,09 ± 0,76 1,01 ± 0,70 0,38 

Verlustindex 0,40 ± 0,27 0,51 ± 0,35 0,003 

Restenosierung, n (%) 47 (33) 40 (28) 0,44 

Bei Reangiographie verschlossen, n (%) 7 (5) 4 (3) 0,54 

Mit [Paar] gekennzeichnete Parameter waren in den Paarbildungsalgorithmus einbezogen worden. 
* Median (IQR) 
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Der Referenz-Gefäßdurchmessers betrug in beiden Gruppen 2,80 mm. Die 

Übereinstimmung dieses Parameters in den Okklusionen und Nichtokklusionen 

illustriert die kumulative Häufigkeitsverteilung der RGD in Abbildung 9. 
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Abbildung 9: Perzentilen-Diagramm des Referenz-Gefäßdurchmessers der Läsionen nach 
Paarbildung. Auch nach Paarbildung besteht zwischen Okklusionen und nicht okkludierten Stenosen 
eine gute Übereinstimmung.  

Interventionelle Parameter  

Die überwiegende Anzahl der Koronarläsionen war mit AVE-Stents versorgt worden 

(58 %). Palmaz-Schatz-Stents wurden in 27 % der Läsionen und Multilink-Stents in 

7 % der Läsionen verwendet. In den übrigen 8 % der Läsionen waren Kombinationen 

verschiedener Stenttypen zum Einsatz gekommen.  

Im Mittel wurden 1,3 Stents pro Läsion sowohl bei den Okklusionen als auch den 

nicht okkludierten Stenosen eingesetzt. Die mittlere Stentlänge betrug 23 mm 

(Median: 18 mm) in der Gruppe der Okklusionen und 22 mm (Median 16 mm) in der 

Gruppe der nicht okkludierten Stenosen. Die gute Übereinstimmung in der Länge des 

Stent-versorgten Gefäßabschnittes, die durch das Paarbildungsverfahren 

herbeigeführt wurde, illustriert der Perzentilen-Plot (Abbildung 10). 
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Abbildung 10: Perzentilen-Diagramm der Länge des Stent-versorgten Gefäßabschnitts in 
Okklusionen und nicht okkludierten Stenosen nach Paarbildung (p = 0,19). Während im 
Ausgangskollektiv ein hochsignifikanter Unterschied zwischen beiden Gruppen vorlag (vgl. Abbildung 
5, Seite 27), überlagern sich durch die Paarbildung die Perzentilen von Okklusionen und nicht 
okkludierten Stenosen. 

Das mittlere Verhältnis von maximalem Ballondurchmesser zu Gefäßdurchmesser 

betrug 1,14 in der Gruppe der Okklusionen und 1,13 in der Gruppe der nicht 

okkludierten Stenosen (p = 0,24). 

Die Ausgangsmesswerte für den MLD und die initiale Durchmesserstenose waren 

naturgemäß hochsignifikant verschieden voneinander. Der mittlere MLD in der 

Gruppe nicht okkludierter Stenosen betrug 0,74 mm, was einer mittleren 

Durchmesserstenose von 73 % vor der Intervention entspricht. Nach der 

Ballonangioplastie nahm der Gefäßdurchmesser in der Gruppe der Okklusionen im 

Mittel auf 1,67 mm zu, was einer Diameterstenose von 40,1 % entspricht. In der 

Gruppe der nicht okkludierten Stenosen bestand zu diesem Zeitpunkt ein größerer 

mittlerer MLD von 1,76 mm (p = 0,14 vs. Okklusionen) und eine mittlere 

Durchmesserstenose von 37 % (p = 0,09 vs. Okklusionen).  

Nach der Stentimplantation lag in der Gruppe der Okklusionen ein MLD von 2,74 mm 

und in der Gruppe der nicht okkludierten Stenosen ein mittlerer MLD von 2,77 mm 

vor (Tabelle 4). Die Residualstenose betrug in der Gruppe der Okklusionen im Mittel 

2 % im Falle der nicht okkludierten Stenosen 1 %. Weder der MLD nach der 

Intervention noch die Residualstenose waren zwischen den Okklusionen und den 

nicht okkludierten Koronarstenosen signifikant unterschiedlich. In beiden Subgruppen 

konnte also ein sehr ähnliches Akutergebnis erzielt werden. Die 
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Durchmesserstenosen, die vor der Intervention, nach Ballonangioplastie und am 

Ende der Intervention vorlagen, stellt die Abbildung 11 dar. 
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Abbildung 11: Durchmesserstenosen der Läsionen nach Paarbildung vor der Intervention, nach der 
Ballonangioplastie und am Ende der Intervention. Zwischen Okklusionen und nicht okkludierten 
Stenosen bestehen hochsignifikant unterschiedliche Ausgangslagen. Das Ergebnis nach der 
Ballonangioplastie ist bei den nicht okkludierten Stenosen nicht signifikant günstiger als bei den 
Okklusionen. Durch die Stentimplantation wird eine sehr ähnliche Residualstenose bei Okklusionen 
und nicht okkludierten Stenosen erreicht. 

Der akute absolute Lumengewinn war bei Erreichen eines gleichen MLD nach 

Intervention in der Gruppe der Okklusionen naturgemäß hochsignifikant größer als in 

der Gruppe der Nichtokklusionen (p < 0,001; Abbildung 12). Dabei wird dieser 

Unterschied hauptsächlich durch die Ballonangioplastie erreicht. Nach Paarbildung 

ist der Lumengewinn durch Stentimplantation bei den Okklusionen nur geringfügig 

und nicht signifikant größer als bei den nicht okkludierten Stenosen. 
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Abbildung 12: Box-Plot-Darstellung der absoluten Lumengewinne während der Teilschritte und nach 
der Intervention der Intervention in gepaarten Läsionen.  

Follow-Up  

Nach einem Follow-Up-Zeitraum von 5,0 Monaten (Okklusionen) bzw. 5,4 Monaten 

(Nichtokklusionen) fanden sich RGD von 2,73 mm (Okklusionen) bzw. 2,78 mm 

(Nichtokklusionen). Die mittleren MLD betrugen 1,65 mm (Okklusionen) bzw. 

1,76 mm (nicht okkludierte Läsionen; Tabelle 4). Dieser MLD entsprach einer 

mittleren Durchmesserstenose von 40 % in der Gruppe der ehemals okkludierten 

Stenosen und 37 % in der Gruppe der nicht okkludierten Stenosen. In der 

Reangiographie ergab sich zwischen Okklusionen und nicht okkludierten Stenosen 

kein signifikanter Unterschied in der mittleren Durchmesserstenose (p = 0,35; 

Abbildung 13). 
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Abbildung 13: Durchmesserstenosen in der Analyse nach Paarbildung. Dargestellt sind die 
Perzentilen unmittelbar nach der Intervention und bei Reangiographie. 

Auch der MLD bei Follow-Up war zwischen den beiden Läsionsgruppen nicht 

unterschiedlich (p = 0,2; Abbildung 14). 
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Abbildung 14: Minimale Lumendurchmesser in der gepaarten Analyse unmittelbar nach der 
Intervention und beim Follow-Up. 

Bei Follow-Up waren 47 (32 %) der vormals okkludierten Läsionen zu 50 % oder 

mehr stenosiert; in der Gruppe der Stenosen waren 40 Läsionen (28 %; p=0,44) 

restenosiert. Reokkludiert waren in der Gruppe der Okklusionen 7 Läsionen (5 %) 

und in der Gruppe der Stenosen 4 Läsionen (3 %; p = 0,54; Abbildung 15). 
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Abbildung 15: Restenosierungsraten bei Okklusionen und nicht okkludierten Stenosen nach 
Paarbildung. 

Zum Follow-Up stellte sich ein mittlerer Lumenverlust von 1,09 mm bei den 

Okklusionen und von 1,01 mm in der Gruppe der nicht okkludierten Läsionen ein. 

Auch dieser Unterschied war mit p= 0,38 statistisch nicht signifikant (Abbildung 16). 

Der Nettogewinn nach der Restenosierung war bei Okklusionen signifikant größer als 

bei nicht okkludierten Stenosen. 
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Abbildung 16: Absoluter Lumengewinn unmittelbar nach der Intervention, Lumenverlust im Rahmen 
des Restenosierungsprozesses und Nettogewinn bei Okklusionen und nicht okkludierten Stenosen. 

Der Verlustindex ergab sich bei den Okklusionen zu 0,40 während er in der Gruppe 

der nicht okkludierten Stenosen mit 0,51 deutlich und signifikant größer war 

(p = 0,003). Der Verlustindex war also bei den Koronar-Okklusionen um 20 % 

geringer als in der Gruppe der Koronarstenosen. 
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Um zu prüfen, ob die Länge des Stent-versorgten Gefäßsegments bei Okklusionen 

und nicht okkludierten Stenosen gleichermaßen in Zusammenhang mit der 

Restenosierung steht, wurde eine Subgruppenanalyse vorgenommen. Dabei zeigte 

sich eine Zunahme der Restenosierungsrate, wenn die Stent-versorgten Abschnitte 

länger als 18 mm waren (p = 0,004). Hingegen war die Restenosierungsrate von 

Okklusionen und nicht okkludierten Stenosen innerhalb der Subgruppen nicht 

signifikant verschieden voneinander (Abbildung 17). 
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Abbildung 17: Restenosierungsrate in Okklusionen und nicht okkludierten Stenosen bei Follow-Up in 
Abhängigkeit von der Länge des Stent-versorgten Gefäßabschnitts. 

 

Okklusionen, die nicht in die Paarbildung einbezogen werden konnten 

Es konnten für 144 der 274 nicht-akuten Verschlüsse eine entsprechende nicht 

okkludierte Koronarläsion gefunden werden, die in klinischen und angiographischen 

Parametern übereinstimmte, die wesentlichen Einfluss auf die Restenosierung 

nehmen dürften. Somit verblieben 130 Okklusionen, für die kein entsprechender 

Partner gefunden werden konnte. Dies ist zum einen darauf zurückzuführen, dass 

Patienten mehrere Läsionen hatten und nicht erneut in die Paarbildung einbezogen 

werden konnten. Als wesentlicher anderer Parameter, der eine Paarbildung 

ungünstig beeinflusste, fällt die Länge des durch Stents versorgten Abschnitts auf. 

Dabei war die Länge des Stent-versorgten Gefäßabschnitts bei den nicht in die 
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Paarbildung einbezogenen Okklusionen hochsignifikant größer als bei den in die 

Paarbildung eingeschlossenen Läsionen (p < 0,0001): Der Median betrug in der 

Gruppe der nicht in die Paarbildung einbezogenen Okklusionen 30 mm (IQR: 16 –

 47 mm). Bei den in die Paarbildung einbezogenen Okklusionen hingegen nur 18 mm 

(IQR: 15 – 30 mm). 

Klinische Effekte 

Die CCS-Klasse der Patienten änderte sich nach der Intervention von Okklusionen 

und nicht okkludierten Stenosen. Im Mittel betrug die Abnahme der CCS-Klasse bei 

Patienten mit nicht okkludierten Stenosen 1,3 Klassen. Bei Patienten mit ehemals 

verschlossenen Gefäßen nahm die CCS-Klasse im Mittel um 1,6 Punkte ab 

(Abbildung 18A). Allerdings muss in diesem Zusammenhang bedacht werden, dass 

zahlreiche Patienten im Untersuchungszeitraum multiple Interventionen hatten, die 

mit den von ihnen ausgehenden Effekten die Änderungen der CCS-Klasse mit 

beeinflusst haben dürften. Begrenzt man die Analyse auf solche Patienten, die im 

Untersuchungszeitraum lediglich aufgrund einer Stenose (n = 81) bzw. einer 

Okklusion (n = 91) behandelt worden sind, so ergibt sich eine CCS-Klassen-

Änderung von im Mittel 1,6 in beiden Gruppen. (Abbildung 18B). 
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Abbildung 18: CCS-Klassen (Mittelwert ± SEM) der Patienten vor dem Eingriff, bei Reangiographie 
und Änderung der Angina-Klassen. In A sind alle Patienten der Paarbildungsgruppe gezeigt. Die 
Abbildung (B) zeigt nur Patienten mit der Behandlung einer einzigen Läsion im 
Untersuchungszeitraum; p-Werte: Mann-Whitney-Test für Vergleiche zwischen den Gruppen, 
Wilcoxon-Test für Vergleiche im zeitlichen Verlauf. 
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Bei Patienten, die bei der Reangiographie eine Restenosierung aufwiesen, ergibt 

sich sowohl für Okklusionen als auch für Nichtokklusionen eine signifikant geringere 

Abnahme der CCS-Klasse (p = 0,002). Bei Reangiographie waren 100 Patienten 

(69 %) mit Okklusionen und 85 Patienten (59 %) mit nicht okkludierten Stenosen in 

der CCS-Klasse 0, d.h. sie hatten keinerlei Angina unter gewohnten körperlichen 

Belastungen.  

Zusammenfassend ergibt sich nach der Paarbildung kein Anhalt für das Vorliegen 

einer deutlich erhöhten Restenosierungsneigung von Okklusionen, wenn wesentliche 

Parameter, die das Restenosierungsverhalten maßgeblich beeinflussen, durch die 

Paarbildung ausbalanciert werden. Klinisch profitierten die Patienten in beiden 

Subgruppen wesentlich von der Intervention. Nahezu 60 % der Patienten waren bei 

der Reangiographie beschwerdefrei. 
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Logistische Regressionsanalyse 

Um die Validität der Ergebnisse der gepaarten Analyse zu überprüfen, wurden 

logistische Regressionsanalysen für das Auftreten einer Restenosierung am 

Gesamtkollektiv durchgeführt. Um die statistische Unabhängigkeit der Regression zu 

gewährleisten, wurde von Patienten mit multiplen Läsionen jeweils die erste 

behandelte Läsion in die Analyse eingeschlossen (1053 nicht okkludierte Stenosen; 

221 Okklusionen). 

Die Ergebnisse sind in der Tabelle 5 zusammengefasst. Die univariaten Analysen 

legen zunächst nahe, dass die Variablen RGD, Lokalisation in RIVA oder RCX, 

MLDPrä, MLDPost, das Vorliegen einer Okklusion, das Vorliegen eines Diabetes 

mellitus sowie die Länge des Stent-versorgten Gefäßsegments Einfluss auf das 

Auftreten einer Restenosierung nehmen. Die nachfolgende multivariate Analyse zeigt 

jedoch, dass nicht alle dieser Variablen tatsächlich unabhängig mit einer erhöhten 

Restenosierungschance verbunden sind. 

Tabelle 5: Univariate und multivariate logistische Regression für das Auftreten einer Restenosierung 

 Odds Ratio 95 % CI p 

Univariat    

RGD, mm 0,46 0,34 – 0,63 < 0,0001 

RIVA oder RCX 1,41 1,08 – 1,85 0,012 

MLDPrä, mm 0,42 0,31 – 0,58 < 0,0001 

MLDPost, mm 0,32 0,23 – 0,47 < 0,0001 

Vorliegen einer Okklusion 1,72 1,27 – 2,34 0,0005 

Länge Stent-versorgtes Segment, 10 mm 1,41 1,29 – 1,54 < 0,0001 

Diabetes mellitus 1,88 1,38 –2,56 < 0,0001 
    

Multivariat    

Konstante 1,79 0,52 – 6,13 0,36 

RGD, mm 1,08 0,69 – 1,69 0,74 

RIVA oder RCX 1,38 1,03 – 1,86 0,33 

MLDPrä,, mm 0,49 0,27 – 0,89 0,02 

MLDPost, mm 0,42 0,25 – 0,70 0,0008 

Vorliegen einer Okklusion 0,80 0,46 – 1,39 0,43 

Länge Stent-versorgtes Segment, 10 mm 1,36 1,24 – 1,50 < 0,0001 

Diabetes mellitus 1,97 1,41 – 2,75 < 0,0001 

Gesamtwahrscheinlichkeit für das Modell p < 0,0001 
95% CI: 95%iges Konfidenzintervall    
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In multivariater Analyse behalten lediglich die Variablen MLD vor und nach der 

Intervention (MLDPrä bzw. MLDPost), Länge des Stent-versorgten Gefäßsegments und 

das Vorliegen eines Diabetes mellitus ihre Bedeutung als Prädiktoren für eine 

Restenosierung. Dabei steigt pro 10 mm Stentlänge die Chance für eine 

Restenosierung um den Faktor 1,36 an. Das Vorliegen eines Diabetes erhöht die 

Chance der Restenosierung auf fast 2,0-fach. Die Klassifikationstabelle der 

logistischen Regression zeigt eine Gesamtrichtigkeit von 73,7 %. Dabei werden das 

Ausbleiben einer Restenosierung in 96,1 % und das Auftreten einer Restenosierung 

in 14,7 %korrekt vorhergesagt. 

Das Ergebnis für das Vorliegen einer Okklusion in uni- und multivariater Analyse ist 

bemerkenswert: Ist das Vorliegen einer Okklusion in univariater Analyse 

hochsignifikant mit dem Auftreten einer Restenosierung assoziiert, so ergibt sich bei 

multivariater Analyse ein umgekehrter Effekt: Das Vorliegen einer Okklusion ist mit 

einer (statistisch allerdings nicht signifikanten) geringeren Chance (Odds Ratio < 1) 

für das Auftreten einer Restenosierung verbunden. 

Um den maßgeblichen Einfluss der Länge des Stent-versorgten Gefäßabschnitts zu 

veranschaulichen, zeigt die Abbildung 19 die mittlere Durchmesserstenose bei 

Follow-Up des Kollektivs, das in der logistischen Regression untersucht wurde. 

Dabei wurde das Kollektiv nach der Länge des Stent-versorgten Gefäßsegments und 

nach der Ausgangslage gruppiert (MLDPrä). Innerhalb der Stenosen wurden Läsionen 

mit einem niedrigen MLDPrä (< 0,5 mm) von Läsionen getrennt, die einen MLDPrä von 

≥ 0,5 mm hatten. 
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Abbildung 19: Mittelwerte ± Standardfehler der mittleren Durchmesserstenose bei Follow-Up getrennt 
nach MLDPrä (≥ 0,5 mm bzw. < 0,5 mm oder Okklusion) sowie der Länge des Stent-versorgten 
Gefäßabschnitts. Okklusionen und nicht okkludierte Stenosen zeigen ein sehr ähnliches 
Restenosierungsverhalten. 

Zusammenfassend sind nach Paarbildung die Restenosierungsrate, der mittlere 

minimale Lumendurchmesser bei Follow-Up und die mittlere Durchmesserstenose 

zwischen Stenosen und Okklusionen nicht signifikant verschieden. Da in der Gruppe 

der Okklusionen der absolute Lumengewinn nach Intervention größer, der 

Lumenverlust aber gleich ist wie in der Gruppe der Stenosen, ergibt sich für die 

Okklusionen ein hochsignifikant günstigerer Netto-Gewinn und auch Verlustindex als 

für die Stenosen. Dieses Ergebnis der Analyse nach Paarbildung wird durch die 

Ergebnisse einer multivariaten logistischen Regression gestützt, die zeigt, dass das 

Vorliegen einer Okklusion nicht signifikant mit dem Auftreten einer Restenosierung 

bei Reangiographie verbunden ist. 
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Chronische Koronararterienverschlüsse sind interventionell schwieriger zu behandeln 

als nicht okkludierte Stenosen, da die Wahrscheinlichkeit für eine erfolgreiche 

Rekanalisation geringer ist als die Angioplastie in nicht okkludierten Läsionen. Dieses 

Problem entsteht durch die Notwendigkeit zur Überwindung des Verschlussgewebes, 

bevor die eigentliche Öffnung des Gefäßes erfolgen kann. Darüber hinaus waren die 

Langzeiterfolge nach Anwendung einer einfachen Ballonangioplastie durch eine 

hohe Restenosierungsneigung erheblich eingeschränkt (Holmes et al. 1984; 

Kereiakes et al. 1985; Serruys et al. 1985; Melchior et al. 1987; Finci et al. 1990; 

Hamm et al. 1990; Warren et al. 1990; Bell et al. 1992; Ivanhoe et al. 1992). Die 

Abbildung 20 zeigt die Restenosierungsraten in den wesentlichen Studien, in denen  

chronische Totalverschlüsse durch Ballonangioplastie behandelt wurden.  
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Abbildung 20: Restenosierungsrate in Studien zur Behandlung von chronischen Totalverschlüssen 
durch Ballonangioplastie. Im Mittel (orange Säule) ergibt sich die Restenosierungsrate zu 53 % 
(95 CI: 49 – 57 %). In den randomisierten Untersuchungen zur Effektivität der Stentimplantation (s.u.) 
ergibt sich in den durch Ballonangioplastie behandelten Patienten eine etwas höhere mittlere 
Restenosierungsrate von 61 % (grüne Säule). 

Unter anderem aufgrund dieser deutlichen Einschränkung der Ballonangioplastie in 

der Behandlung der Totalverschlüsse wurden diese lange Zeit als eine besondere Art 

Läsion (total different animal) angesehen, deren interventionelle Therapie weniger 

Erfolg versprechend ist und daher eine Behandlung durch interventionelle Techniken 

vielfach nicht erfolgte (Meier 1991). Mehrere Studien prüften, ob eine 
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Stentimplantation nach Rekanalisation von Totalverschlüssen günstigere 

Langzeitergebnisse bewirkt als die Ballonangioplastie (Sirnes et al. 1996; Hancock et 

al. 1998; Rubartelli et al. 1998; Buller et al. 1999; Höher et al. 1999; Sievert et al. 

1999; Lotan et al. 2000; Rahel et al. 2004; Tamai et al. 2004). Eine Übersicht über 

diese randomisierten Studien gibt Tabelle 6. 

Tabelle 6: Randomisierte Studien zur Behandlung von chronischen Totalverschlüssen durch 
Ballonangioplastie oder Stentimplantation 

Acronym Autor Jahr Stents (n) Ballon (n) Cross-over 

SICCO Sirnes et al.  1996 58 59 – 

GISSOC Rubartelli et al. 1998 56 54 1 

 – Hancock et al. 1998 30 30 – 

SARECCO Sievert et al. 1999 55 55  

SPACTO Höher et al. 1999 42 43 7 

TOSCA Buller et al. 1999 202 208 20 

STOP Lotan et al 2000 48 48 – 

MAJIC Tamai et al. 2004 110 111 8 

PRISON Rahel et al. 2004 100 100 16 

Cross-Over: Patienten aus der Ballon-Gruppe, die z.B. aufgrund einer schweren Dissektion mit 
Stents behandelt wurden. 

Eine Metaanalyse, die mit dem Programm MIX (Version 1.4) erstellt wurde zeigt eine 

klare Senkung der Restenosierungsrate durch die Stentimplantation in diesen 

Studien (Abbildung 21). 

Stent BallonStudie Jahr

SICCO 1996 18/57 (32%) 42/57 (73%) 0,16 (0,07  bis 0,37)

GISSOC 1998 16/50 (32%) 32/47 (68%) 0,22 (0,09  bis 0,52)

Hancock et al. 1998 8/29 (28%) 16/28 (57%) 0,29 (0,09  bis 0,86)

SARECCO 1999 13/51 (25%) 32/52 (62%) 0,21 (0,09  bis 0,50)

SPACTO 1999 13/40(33%) 19/27 (70%) 0,20 (0,07  bis 0,58)

TOSCA 1999 105/191 (55%) 141/201 (70%) 0,52 (0,34  bis 0,79)

STOP 2000 16/38 (42%) 22/31 (71%) 0,30 (0,11  bis 0,82)

MAJIC 2004 55/96 (57%) 54/99 (55%) 1,12 (0,63  bis 1,97)

PRISON 2004 20/91 (22%) 30/91 (33%) 0,57 (0,30  bis 1,11)

Metaanalyse 264/643 388/633 0,43 (0,34 bis 0,54)

0,01 0,1 1 10
Odds Risk

Forest plot OR (96 % CI)

Angioplastie

 

Abbildung 21: Metaanalyse von neun randomisierten Studien zum Vergleich von Ballonangioplastie 
und Stentimplantation zur Behandlung von Koronarokklusionen. Die Stentimplantation vermindert die 
Chance einer Restenosierung um mehr als 50 % (p < 0,0001; Heterogenität: p = 0,073).  
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Auch die Rate der Reokklusionen, die ein besonderes Problem bei der Behandlung  

nach Behandlung von Okklusionen darstellen, konnte durch die Stentimplantation 

signifikant vermindert werden (Abbildung 22). 

SICCO 1996 15/57 (26%) 0,39 (0,15  bis 1,06)

GISSOC 1998 16/47 (34%) 0,17 (0,05  bis 0,55)

London 1998 8/28 (29%) 0,19 (0,04  bis 0,97)

SARECCO 1999 7/52 (13%) 0,13 (0,02  bis 1,09)

SPACTO 1999 7/27 (26%) 0,07 (0,01  bis 0,64)

TOSCA 1999 27/201 (13%) 0,56 (0,29  bis 1,07)

STOP 2000 5/31 (16%) 0,45 (0,10  bis 2,04)

MAJIC 2004 9/99 (9%) 0,22 (0,04  bis 1,01)

PRISON 2004 7/91 (8%) 1,16 (0,40  bis 3,33)

Metaanalyse 101/633 0,37 (0,26 bis 0,54)

0,001 0,01 0,1 1,0 10
Odds Risk

7/57 (12%)

4/50 (8%)

2/29 (7%)

1/51 (2%)

1/40 (3%)

16/201 (8%)

3/38 (8%)

2/96 (2%)

8/91 (9%)

44/653

Stent BallonStudie Jahr Forest plot OR (96 % CI

Angioplastie

 

Abbildung 22: Metaanalyse zum Effekt der Stentimplantation auf die Häufigkeit einer Reokklusion 
beim Follow-Up (p < 0,0001; Heterogenität: p = 0,47) 

Die Senkung der Restenosierungsrate durch die Stentimplantation ist beeindruckend: 

Das Chance wird um 63 % (95 % CI: 46 – 74 %) gesenkt. Allerdings sind die 

Restenosierungsraten nach Behandlung von Okklusionen klar höher als nach 

Behandlung einfacher Koronarstenosen durch Stentimplantation (Fischman et al. 

1994; Serruys et al. 1994; Albiero et al. 1997). 

Vor diesem Hintergrund untersuchte die vorliegende Arbeit an 1276 Patienten mit 

1442 nicht okkludierten Stenosen und 274 Okklusionen, ob das Vorliegen der 

chronischen Okklusion nach Implantation unbeschichteter Stents einen 

unabhängigen Risikofaktor für die Entwicklung einer Restenose darstellt, wie dies 

nach Ballonangioplastie der Fall ist. In der einfachen Betrachtung des 

Gesamtkollektivs war das Vorliegen einer chronischen Okklusion hochsignifikant mit 

dem Auftreten einer Restenosierung verbunden. Die nachfolgenden Analysen 

konnten jedoch zeigen, dass dieses erhöhte Risiko auf Parameter zurückgeführt 

werden konnte, die auch bei nicht okkludierten Stenosen mit einer erhöhten 

Restenosierungsneigung nach Implantation von unbeschichteten Stents verbunden 

sind.  

Maßgeblichen Einfluss in diesem Zusammenhang hatte vor allem die Länge des 

durch Stents versorgten Gefäßsegments. In anderen Worten, die behandelten 
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Okklusionen waren nicht nur durch eine unterschiedliche Durchmesserstenose in der 

Ausgangslage und den geringeren TIMI-Fluss charakterisiert, sondern zu ihrer 

Behandlung wurden auch mehr Stents eingesetzt. Bei nicht-okkludierten 

Koronarläsionen ist ein Zusammenhang zwischen der Länge des Stent-versorgten 

Segments und einer erhöhten Restenosierungsneigung seit langem bekannt. Eine 

frühere Arbeit an einer geringeren Anzahl Okklusionen konnte diesen Parameter 

bereits als bedeutsam für Okklusionen sichern (Rau et al. 1998). Eine zunehmende 

Länge des durch Stents behandelten Gefäßabschnitts ist einer der wesentlichen 

Parameter, die Einfluss auf die Restenosierung nehmen (Kastrati et al. 1997; Bauters 

et al. 1998; de Feyter et al. 1999; Serruys et al. 1999; Mercado et al. 2001). 

Die günstigeren Ergebnisse nach der Stentimplantation bei der Behandlung von 

Okklusionen im Vergleich zur Behandlung durch Ballonangioplastie dürften auf zwei 

wesentliche Aspekte zurückzuführen sein: Zum einen ist der MLD nach der 

Eröffnung der Okklusion niedriger als der MLD, der nach Ballondilatation von 

Stenosen resultiert (siehe Abbildung 3, Seite 25); es verbleibt also eine größere 

Residualstenose. Zum anderen sind die akuten und subakuten elastischen 

Rückstellkräfte nach Eröffnung eines verschlossenen Gefäßes vermutlich größer als 

nach Dilatation einer Stenose. Durch intravaskuläre Ultraschalluntersuchungen 

konnte gezeigt werden, dass Okklusionen mit einer mehrschichtigen Plaque-Struktur 

ein starkes Recoil zeigen, das deutlich stärker ausgeprägt ist als das von Stenosen 

oder Okklusionen mit einem anderen Wandaufbau (Werner et al. 1997). Der 

mehrschichtige Subtyp des Plaqueaufbaus ist spezifisch für Okklusionen. Die 

Implantation von Stents verhindert, dass entsprechende Rückstellkräfte wirksam 

werden können. Der Lumenverlust innerhalb des ersten Tages nach der Dilatation ist 

eine wesentliche Determinante der Restenosierung nach Ballonangioplastie 

(Rozenman et al. 1993; Rodriguez et al. 1995). Hinzukommt, dass auch ältere 

Verschlüsse häufig thrombotisches Material enthalten, so dass ein thrombotischer 

Wiederverschluss begünstigt werden könnte (Srivatsa et al. 1997; Stone et al. 

2005a). 

In der vorliegenden Arbeit wurde versucht, den Einfluss der oben beschriebenen 

Störgrößen durch zwei einander ergänzende Ansätze zu eliminieren oder zu 

berücksichtigen, nämlich durch computerisierte Paarbildung und logistische 

Regression. Die Paarbildung konnte 144 Läsions-/Patientenpaare identifizieren, die 
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hinsichtlich wesentlicher angiographischer, interventioneller und klinischer Faktoren 

(insbesondere Diabetes mellitus) übereinstimmten. In den so gepaarten Läsionen 

ergab sich kein unabhängiger Einfluss des Vorliegens einer chronischen Okklusion 

auf die Restenosierungsrate oder die mittlere Durchmesserstenose bei Follow-Up. 

Das Paarbildungsverfahren erlaubt es, Störgrößen gut zu auszubalancieren, so dass 

Situationen ähnlich wie bei einer Randomisierung geschaffen werden können. 

Einschränkend muss hinzugefügt werden, dass das Verfahren die Anzahl der 

letztendlich zum Vergleich kommenden Läsionen vermindert und die Analyse 

dadurch weniger statistische Kraft besitzt als eine logistische Regression mit dem 

vollständigen  Datensatz. Andererseits sind die Ergebnisse sehr viel anschaulicher 

als bei der Betrachtung der Chancen-Verhältnisse (odds ratio). Rückblickend bleibt 

anzumerken, dass die Paarbildungskriterien in bestimmten Punkten vermutlich 

hätten relaxiert und so die Anzahl der eingeschlossenen Läsionen hätte erhöht 

werden können. Dies betrifft z.B. die Einbeziehung des Geschlechts in den 

Algorithmus. Die multivariate logistische Regression zeigte ebenfalls keinen Einfluss 

des Vorliegens eines chronischen Totalverschlusses auf die Restenosierungsrate. 

Die Prädiktoren der Restenosierung, die in der vorliegenden Arbeit identifiziert 

wurden, decken sich mit den Ergebnissen anderer Untersuchungen, die ebenfalls 

logistische Regressionen zur Identifizierung unabhängiger Parameter mit Einfluss auf 

die Restenosierung nach Stentimplantation verwendet haben (Kastrati et al. 1997; 

Bauters et al. 1998; de Feyter et al. 1999; Serruys et al. 1999; Mercado et al. 2001). 

Eine Zusammenstellung wesentlicher Arbeiten zu Prädiktoren der Restenosierung 

nach Implantation unbeschichteter Stents findet sich in Tabelle 7.  
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Tabelle 7: Prädiktoren der Restenosierung nach Implantation unbeschichteter Stents.  

Parameter 1 2 3 4 5 X 

Klinisch       

Diabetes +    + + 

Ausgangsparameter       
RGD ↑  – –    
MLDPrä ↑      – 

Interventionsparameter       
Multiple Stents + +     
Länge der Läsion ↑     +  
Länge Stent-versorgtes Segment ↑    +  + 
MLDpost

  
↑ –    – – 

Residualstenose ↑   +    

Querschnittsfläche (mm2)* ↑    –   

(+) Assoziation mit einer verstärkten Restenosierungsneigung; (–) Assoziation mit einer Verminderung 
der Restenosierungsneigung; *bestimmt durch intravaskuläre Ultraschalluntersuchung. 
Studien: 1: Kastrati et al. 1997; 2: Bauters et al. 1998; 3: Serruys et al. 1999; 4: de Feyter 1999; 5: 
Mercado et al., 2001; X: diese Untersuchung. 

Es ist zu betonen, dass alle bisher verfügbaren Modelle Aussagen zum Risiko des 

Auftretens einer Restenose machen, nicht aber das Auftreten einer Restenose 

vorhersagen. So hat das multivariate Modell in dieser Arbeit eine Gesamtrichtigkeit 

von ca. 75 %. Dies ist vor allem auf eine korrekte Vorhersage des Ausbleibens einer 

Restenosierung zurückzuführen (Richtigkeit: 97 %); die korrekte Vorhersage einer 

Restenose wird demgegenüber nur in knapp 17 % erreicht. Dies dürfte darauf 

zurückzuführen sein, das es wesentliche, derzeit unbekannte Parameter gibt, die 

über die bisher bekannten morphologischen und klinischen Einflussgrößen 

hinausgehen und mit dem Auftreten einer Restenose verbunden sind. Auf die 

Existenz entsprechender Faktoren deutet auch hin, dass Patienten mit dem Auftreten 

einer Restenosierung nach Behandlung einer Läsion ein erhöhtes Restenoserisiko 

nach Behandlung anderer Läsionen haben (Kastrati et al. 1998). Die Natur dieser 

offensichtlich intraindividuell fixierten Effekte ist derzeit noch unklar. Es werden vor 

allem genetische Effekte vermutet, aber die Studien erlauben bislang noch keinen 

endgültigen Schluss über die verantwortlichen Gene (Monraats et al. 2005; Oguri et 

al. 2007). Zurzeit konzentrieren sich viele Untersuchungen auf Polymorphismen in 

Genen, deren Genprodukte in inflammatorische Signalwege eingebunden sind. Es 

gibt zahlreiche Beobachtungen sowohl in tierexperimentellen Studien als auch in 

humanen Gewebeproben, die einen engen Zusammenhang zwischen Entzündung 
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und Restenose nahe legen (Welt et al. 2002; Shah 2003). Die bislang vorliegenden 

Untersuchungen sind allerdings überwiegend assoziativer Natur und bislang nicht 

unabhängig repliziert worden. Da der Restenosierungsprozess und die involvierten 

Faktoren und Signalwege bislang schlecht verstanden sind, dürften Hypothesen-

unbasierte Untersuchungsansätze, wie genetische Kopplungsanalysen oder 

genomweite Assoziationen am ehesten geeignet sein, Genvarianten zu identifizieren, 

die mit einer erhöhten Restenosierungsneigung verbunden sind. 

Hinsichtlich der Therapie der chronischen Okklusionen durch Implantation lässt sich 

feststellen, dass diese mit sehr ähnlichen Langzeitergebnissen behandelt werden 

können wie Stenosen mit gleicher Länge des Stent-versorgten Abschnitts und 

gleichem Referenz-Gefäßdurchmesser. 

Problematisch in mehrerlei Hinsicht sind nach wie vor langstreckige Verschlüsse, da 

sie sowohl schwieriger zu öffnen sind als auch vermehrt restenosieren. Es stellt sich 

in diesem Zusammenhang die Frage, ob durch die Verwendung von weniger Stents 

eine Verminderung der Restenosierung bewirkt werden könnte. Ein fokussierte 

Stentimplantation („Spot“ stenting), wie sie erfolgreich bei längerstreckigen Stenosen 

zur Verminderung der Restenosierung angewandt wurde (Colombo et al. 2001; 

Prieto et al. 2002; Dietz et al. 2006), lässt sich bei längerstreckigen Okklusionen 

vermutlich nur schwer umsetzen. Die benachbarten Gefäßabschnitte sind häufig 

arteriosklerotisch schwer verändert und können nach Öffnung hämodynamisch 

relevante Stenosen darstellen. Hinzukommt, dass während der Rekanalisation leicht 

Dissektionen auftreten können, die durch Stentimplantation gedeckt werden müssen, 

um einen Gefäßverschluss abzuwenden. 

Es liegen mehrere positive Berichte und zwei randomisierte Studien zur Therapie von 

chronischen Totalverschlüssen durch Medikamente freisetzende Stents (drug-eluting 

stents; DES) vor. Diese Studien fasst Abbildung 23 zusammen. In einigen der 

Studien  wurden auch komplexe langstreckige Läsionen behandelt. Insgesamt sind in 

den Untersuchungen 587 Patienten mit DES behandelt worden. Die 

Restenosierungsrate gemittelt über alle Studien ergibt sich zu 8,9%. 
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Abbildung 23: Übersicht über Studien zur Implantation von DES zur Behandlung von chronischen 
Koronarokklusionen. Es liegen drei Untersuchungen ohne weitere Kontrollen (A), vier Untersuchungen 
mit historischen zeitnahen Kontrollen, bei denen unbeschichtete Stents verwendet wurden (B) und 
zwei randomisierte Studien (C) vor. Die meisten Untersuchungen wurden mit Sirolimus freisetzenden 
Stents durchgeführt.  
Blaue Säulen zeigen die Restenosierungsraten nach Implantation von DES. Orange Säulen zeigen 
die Kontrollen: Die Tabelle gibt den Erstautor, das Erscheinungsjahr sowie die Anzahl der Patienten 
mit Restenose (R+) und die Anzahl der behandelten Patienten (N) an.  

Die Prädiktoren für eine Restenosierung nach der Implantation von DES stimmen mit 

den Prädiktoren nach der Implantation von unbeschichteten Stents überein. 

Insbesondere die Länge des Stent-versorgten Segments ist einer der wesentlichen 

Prädiktoren der Restenosierung. Auch nach der Implantation von DES ist das 

Vorliegen einer Koronarokklusion als Ausgangsbefund in univariater Analyse mit 

einer erhöhten Restenosierungsneigung verbunden. In multivariater Analyse hat das 

Vorliegen einer Okklusion keinen prädiktiven Wert für das Auftreten einer 

Restenosierung (Lemos et al. 2004). 

Entgegen früherer Annahmen sind Wiedereröffnungen von chronischen 

Verschlüssen keine risikoarmen Eingriffe. Gefahren gehen zum einen von den 

intensiven Manipulationen aus, die im Rahmen der Rekanalisation notwendig 

werden. Hier sind insbesondere Perforationen und Dissektionen Probleme, die durch 

die steifen Führungsdrähte erzeugt werden können. Die Führungskatheter müssen 
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fest im Ostium der Kranzarterie oder tiefer verankert werden, was wiederum 

Gefäßdissektionen nach sich ziehen kann. Durch die Manipulationen können 

Seitenäste oder Kollateralen verlegt werden (Stone et al. 2005b). 

Bislang kann aus randomisierten Studien belegt werden, dass die Wiedereröffnung 

chronischer Verschlüsse durch Stentimplantation im Vergleich zur Ballonangioplastie 

die Häufigkeit von Restenosen (Metaanalysen in dieser Arbeit, Abbildung 21 und 22, 

Seiten 47 und 48) und erneuten Eingriffen an der Zielläsion vermindert (Agostini et 

al. 2006). Erkauft wird dies mit einer signifikanten Erhöhung der Rate von Nicht-Q-

Zackeninfarkten; insgesamt wird die Rate von MACE (major adverse cardiac effects) 

aber gesenkt (Agostini et al. 2006). In den randomisierten Studien wurde durch 

Stentimplantation eine nicht signifikante Verminderung der Mortalitätschance um 

30 % gegenüber der Ballonangioplastie beobachtet. Wesentlich ist, dass die in die 

Studien einbezogenen Patienten in der Regel Angina pectoris oder einen positiven 

Ischämienachweis hatten. Damit unterscheidet sich dieses Vorgehen von der 

grundsätzlichen Wiedereröffnung jedes chronisch verschlossenen Gefäßes nach 

einem Infarkt. Für dieses Vorgehen liegen äußerst widersprüchliche Ergebnisse vor, 

was unter anderem mit dem unterschiedlichen Alter der Verschlüsse – und damit mit 

der Anzahl der noch rettbaren Myozyten und dem Ausmaß des ventrikulären 

Remodelings – zusammenhängen könnte. Eine kürzlich durchgeführte große 

randomisierte Studie zur Frage der prognostischen Bedeutung einer 

Wiedereröffnung jedes anhaltend verschlossen Infarktgefäßes durch Intervention 

zeigte keinen günstigen Effekt dieses Vorgehens (Hochman et al. 2006). Dabei 

betrug die Verschlussdauer 3 bis 28 Tage nach Myokardinfarkt. 

 

Bedeutung der Befunde für die Praxis 

Koronarokklusionen weisen nach einer Stentimplantation kein grundsätzlich anderes 

Risiko für das Auftreten einer Restenosierung auf als nicht okkludierte Stenosen, 

wenn wesentliche andere Parameter mit Einfluss auf die Restenosierung 

berücksichtigt werden. Damit sind sie prinzipiell durch Stentimplantation gut 

behandelbar. Die Einschätzung, dass ein anhaltend gutes Ergebnis nach Intervention 

bei Koronarokklusionen nur selten erreicht werden kann, traf für die 

Ballonangioplastie sicher zu. Durch die Implantation von Stents sind sie aber mit 

gutem Langzeitergebnis behandelbar geworden. 
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Zusammenfassung 

Hintergrund: Die interventionelle Behandlung von Koronarverschlüssen allein 

mittels Ballonangioplastie war durch eine hohe Restenosierungsneigung geprägt. 

Diese konnte zwar durch Stentimplantation vermindert werden, dennoch war unklar, 

ob das Vorliegen eines chronischen Koronarverschlusses einen unabhängigen 

Risikofaktor für das Auftreten einer Restenose nach Stentimplantation darstellt.  

Fragestellung: In der vorliegenden Untersuchung wurde geprüft, ob das Vorliegen 

eines chronischen Verschlusses einen unabhängigen Risikofaktor für das Auftreten 

einer Restenosierung nach Stentimplantation darstellt. 

Patienten, Methoden und Ergebnisse: Untersucht wurden die Ausgangs- und 

Follow-Up-Angiographien von 1276 Patienten, bei denen insgesamt 274 Okklusionen 

und 1442 nicht okkludierte Stenosen vorlagen. In univariater Analyse des 

Gesamtkollektivs war das Vorliegen einer Okklusion mit einem 1,4-fachen Risiko für 

das Auftreten einer Restenose verbunden (Stenosen: 27,0 %; Okklusionen 37,6 %; 

p < 0,0001). Allerdings unterschieden sich Okklusionen und Stenosen wesentlich in 

anderen Parametern, die maßgeblichen Einfluss auf die Restenosierung nehmen, 

wie z.B. die Länge des mit Stents versorgten Gefäßsegments. Somit ließ dieser 

Vergleich keine validen Schlüsse hinsichtlich der eigentlichen Fragestellung zu. Um 

die Störfaktoren auszubalancieren, wurde eine Paarbildung mittels eines Algorithmus 

vorgenommen. Durch das computerisierte Vorgehen konnten aus den 1716 Läsionen 

der 1276 Patienten 144 Läsionspaare identifiziert werden, die hinsichtlich des 

Geschlechts und Diabetesstatus der Patienten, der Läsionslokalisation und dem Typ 

des Stents übereinstimmten; darüber wichen die Referenzgefäßdurchmesser nur um 

maximal 0,3 mm, die Längen der Stent-versorgten Gefäßabschnitte nur um maximal 

8 mm voneinander ab. Die Läsionen unterschieden sich jedoch darin, ob sie 

chronische Totalverschlüsse oder nicht okkludierte Stenosen waren. Sowohl die 

Restenoseraten (Stenosen: 27 %; Okklusionen: 33 %; p = 0,44) als auch die mittlere 

Durchmesserstenosen (Stenosen: 37 %; Okklusionen: 40 %; p = 0,35) waren nach 

der Paarbildung nicht signifikant verschieden voneinander. Um die Validität dieser 

Analyse zu überprüfen, wurde am Gesamtkollektiv eine multivariate logistische 

Regression auf eine Restenosierung beim Follow-Up vorgenommen. In dieser 

Analyse erwiesen sich das Vorliegen eines Diabetes mellitus, die minimalen 

Lumendurchmesser vor und nach der Intervention sowie die Länge des Stent-
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versorgten Segments als unabhängige Prädiktoren der Restenosierung. Diese 

Chance für eine Restenosierung stieg bei Vorliegen eines Diabetes um den Faktor 

1,97 (p < 0,0001) und mit 10 mm Längenzunahme des Stent-versorgten Segments 

um den Faktor 1,36 (p < 0,0001). Größere Lumendurchmesser vor und nach der 

Intervention waren mit einer signifikant niedrigeren Restenosierung verbunden. Das 

Vorliegen einer Okklusion war nicht mit einer Erhöhung der 

Restenosierungswahrscheinlichkeit verknüpft. Beide Analysen zeigen 

übereinstimmend, dass die in univariater Analyse beobachtete erhöhte 

Restenosierungsrate von Okklusionen nicht auf das Vorliegen eines 

Gefäßverschlusses per se zurückgeführt werden kann, sondern dass diese durch 

assoziierte Störvariablen (confounding factors) hervorgerufen wird. 

Schlussfolgerungen: Während die Langzeitergebnisse nach Behandlung von 

Koronarverschlüssen durch Ballonangioplastie mit einer erhöhten Restenoserate 

verbunden ist, stellt das Vorliegen eines Verschlusses nach Stentimplantation keinen 

unabhängigen Risikofaktor für eine Restenosierung dar.  
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