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1 Abstract

1.1 Deutsch

Hintergrund: Die perkutane Koronarintervention (PCIl) gehort zur Standardtherapie
vieler Patienten mit koronarer Herzkrankheit. Besonders wichtig fur den technischen
Ablauf einer PCI ist dabei der Fuhrungskatheter (FK). Die Auswirkung des FK-
Durchmessers und des Zugangswegs auf das Auftreten von Komplikationen wurde in
zahlreichen Studien analysiert. In der vorliegenden Arbeit wird nun erganzend der
Einfluss eines FK-Wechsels und einer suboptimalen FK-Position auf die Haufigkeit von

Komplikationen wahrend und nach einer PCI untersucht.

Methoden: In der vorliegenden Arbeit wurden retrospektiv die Daten von insgesamt 406
anonymisierten Patienten analysiert. Die 203 anonymisierten Patienten der ersten
Gruppe, hatten mindestens einen FK-Wechsel wahrend der PCI (FK-Anzahl =z 2). Diese
Patientenkohorte wurde anhand der Variablen Alter und Geschlecht mit einer
Kontrollgruppe von 203 Patienten ohne FK-Wechsel (FK-Anzahl = 1) gematched. In einer
weiteren Analyse wurde die FK-Position bewertet und alle 406 Patienten in die
Vergleichsgruppen FK-Position optimal und FK-Position suboptimal eingeteilt. Eine
suboptimale FK-Position wurde definiert als ein Verlust der Katheterstellung, eine
oberflachliche Intubation und/oder eine Angulation > 45°. Prozedurale und klinische
Komplikationen wurden in einem kombinierten Endpunkt erfasst. Als prozedurale
Komplikationen galten: Koronardissektion, Aortendissektion, Koronarperforation,
Seitenastverschluss Perikarderguss, notfallmallige Bypassoperation und frustranes
Interventionsergebnis. Klinische Komplikationen waren definiert als Tod, Reintervention
des Zielgefalles, kardiogener Schock, Schlaganfall, Komplikation im Bereich des
Zugangsweges und Blutung jeder Art. Zusatzlich wurden die prozeduralen Parameter
Untersuchungszeit, Kontrastmittelverbrauch, Durchleuchtungszeit und Strahlenmenge

analysiert.

Ergebnisse: Klinische Komplikationen traten signifikant haufiger bei Patienten mit einem
FK-Wechsel auf (12,81% vs. 3,45%; p<0,001). Hinsichtlich der prozeduralen
Komplikationen konnte zwischen den Vergleichsgruppen FK-Anzahl 2 2 und FK-Anzahl
= 1 kein signifikanter Unterschied festgestellt werden (13,79% vs. 9,85%; p=0,219). In
der Gruppe FK-Anzahl =z 2 waren zudem die Untersuchungszeit (p<0,001), der
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Kontrastmittelverbrach  (p<0,001), die Durchleuchtungszeit (p<0,001) und die
Strahlendosis (p<0,001) im Vergleich zur Kontrollgruppe (FK-Anzahl = 1) signifikant
erhoht. Im zweiten Auswertungsschritt wurde eine suboptimale FK-Position bei
insgesamt 125 Patienten festgestellt. Bei Patienten mit suboptimaler FK-Position lagen
signifikant haufiger prozedurale (24,00% vs. 6,41%; p<0,001) und Klinische
Komplikationen (12,80% vs. 6,05%; p=0,022) vor.

Schlussfolgerung: Die Notwendigkeit eines FK-Wechsels wahrend einer PCI ist ein
Hinweis auf eine erhdhte prozedurale Komplexitat und mit einem groReren Risiko fur
klinische Komplikationen verbunden. Eine suboptimale FK-Position ist mit einem
erhohten prozeduralen und klinischen Komplikationsrisiko assoziiert und sollte daher

vermieden werden.

Seite: 9



1.2 Englisch

Background: Percutaneous coronary intervention (PCI) is the standard therapy for
patients with obstructive coronary artery disease. For the technical execution and
procedural success, the guiding catheter is of particular importance. The influence of
guiding catheter diameters and access sites on procedural complications has been widely
investigated in multiple studies. This study additionally investigates whether the need for
guiding catheter exchange and suboptimal guiding catheter position are related to

complications during or after an intervention.

Methods: 406 anonymized patients were analyzed in this study. 203 patients with at least
one guiding catheter exchange during the intervention were identified. An age- and sex-
matched group of 203 patients without any guiding catheter exchange was served as
control group. In an additional analysis, the guiding catheter position of all 406 patients
was assessed and defined as optimal or suboptimal, and patients assigned to the two
groups. A suboptimal guiding catheter position was defined as either a loss of catheter
position, superficial intubation and/or catheter angulation > 45 degree. Procedural
complications comprised coronary artery dissection, aortic dissection, coronary
perforation, side branch occlusion, need for emergency coronary artery bypass grafting,
and procedural failure. Clinical complications comprised all-cause death, cardiogenic
shock, stroke, access site complications, and all-cause bleeding. In addition, procedural
time, amount of contrast medium used, fluoroscopy time, and radiation dose were

documented.

Results: Clinical complications were significantly higher in patients with guiding catheter
exchange (12,81% vs. 3,45%; p<0,001). Procedural complications in contrast did not
differ between groups (13,79% vs. 9,85%; p=0,219). Patients with guiding catheter
exchange had significantly longer procedural time (p<0,001), an increased amount of
contrast medium used (p<0,001), longer fluoroscopy time (p<0,001), and a higher
radiation dose (p<0,001) as compared to controls. A suboptimal guiding catheter position
was found in 125 patients. Procedural (24,00% vs. 6,41%; p<0,001) and clinical (12,80%
vs. 6,05%; p=0,022) complications were significantly higher in patients with suboptimal

guiding catheter position.
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Conclusion: The need for guiding catheter exchange during PCI emerged as a marker
for increased procedural complexity, with subsequent increased risk for complications.
Suboptimal guiding catheter position was associated with an increased rate of

complications and should therefore be avoided.
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2 Einleitung

2.1 Koronare Herzkrankheit

Die Symptome der koronaren Herzerkrankung (KHK) entstehen durch eine verminderte
myokardiale Perfusion aufgrund atherosklerotischer Veranderungen an den
Koronararterien [1]. Da die Sauerstoffversorgung des Myokards ausschliel3lich durch die
Koronararterien gewahrleistet wird, ist eine Kompensierung des Perfusionsdefizites uber
andere Blutgefal’e nicht moglich. Pathophysiologisch liegt der Atherosklerose ein lang
andauernder, multifaktoriell bedingter, chronisch inflammatorischer Umbauprozess der
Gefalintima von Arterien zugrunde [1]. Dieser Umbauprozess fuhrt Uber Jahre zur
Entstehung von lipidreichen Plaques und bei fortschreitender Progression zur Einengung
des Gefalllumens mit konsekutiver Durchblutungsstorung [1]. Der haufig synonym
verwendete Begriff ,Arteriosklerose” beschreibt die Veranderung aller 3 Gefaldschichten
(Intima, Media, Adventitia) unabhangig von der Genese. Atherosklerose ist
definitionsgemal eine Unterform von Arteriosklerose. Klinisch wird die KHK anhand der
Anzahl befallener Koronararterien in 1- Gefald KHK, 2- Gefall KHK und 3- Gefal® KHK
klassifiziert [2]. Dabei werden die rechte Herzkranzarterie (RCA), die Vorderwandarterie
(RIVA) und der Ramus circumflexus (LCX) unterschieden [3].

2.1.1 Epidemiologie

Kardiovaskulare Erkrankungen sind die haufigste Todesursache weltweit [4]. Im Jahr
2015 befanden sich unter den zehn haufigsten Todesursachen nach ICD 10
(internationale  statistische Klassifikation der Krankheiten und verwandter
Gesundheitsprobleme) funf kardiologische Erkrankungen [4]. Die ,chronisch ischamische
Herzkrankheit® mit 8,2% aller Todesfalle war dabei die haufigste Todesursache in
Deutschland [4]. Dicht dahinter folgten der akute Myokardinfarkt mit 5,3% aller Todesfalle
und die Herzinsuffizienz mit 5,1% aller Todesfalle als zweithaufigste und dritthaufigste
Todesursache in Deutschland [4]. Statistisch nur am vierthaufigsten sind neoplastische
Erkrankungen des Lungen- und Bronchialsystems mit 4,9% aller Todesfalle [4]. Im
deutschen Gesundheitssystem hat die Versorgung von kardiologischen Patienten daher
einen grolRen Stellenwert. So wurden im Jahr 2016 1.706.661 Patienten aufgrund von
kardiologischen Erkrankungen stationar behandelt [5]. Die weitaus haufigste Diagnose in

dieser Gruppe sind ischamische Herzerkrankungen (659.907 Patienten) [5].
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2.1.2 Risikofaktoren

Fir die Entwicklung einer Atherosklerose sind eine Reihe von kardiovaskularen
Risikofaktoren beschrieben [6]. Diese werden in beeinflussbare und unbeeinflussbare
Faktoren unterteilt [6]. Erstere konnen durch therapeutische Malknahmen oder
Lebensstilveranderungen verbessert werden (z.B. arterielle Hypertonie, Diabetes
mellitus, Adipositas), wahrend letztere primar durch therapeutische MalRnahmen nicht zu

beeinflussen sind (z.B. positive Familienanamnese, genetische Pradisposition) [6].

Aufgrund der chronisch progredienten Genese der KHK steigen Pravalenz und Inzidenz
mit zunehmendem Lebensalter an [5]. Das Alter eines Patienten stellt daher einen

unabhangigen Risikofaktor fur die Entstehung einer KHK dar [7].

Ein weiterer unabhangiger Risikofaktor ist die gesicherte Diagnose einer KHK oder eine
KHK assoziierte Todesursache bei einem Familienangehorigen ersten Grades (Eltern
oder Geschwister) [8,9]. Dieser Risikofaktor wird in der wissenschaftlichen Literatur als
,positive Familienanamnese” bezeichnet [8,9]. Umstritten ist die genaue Definition dieses
Risikofaktors.  Einige epidemiologische Studien schlossen nur Dbetroffene
Familienangehorige unter einem Alter von 55 Jahren bei Mannern und 65 Jahren bei
Frauen ein [8]. Andere Publikationen werteten betroffene Familienangehorige jeden
Alters [9].

Manner haben verglichen mit Frauen ein erhohtes Risiko an einer KHK zu versterben
[10]. Es ist dabei umstritten, ob das mannliche Geschlecht einen eigenstandigen
Risikofaktor darstellt oder mannliche Patientenkollektive im Vergleich zu weiblichen

haufiger andere kardiovaskulare Risikofaktoren aufweisen [6,10,11].

Arterielle Hypertonie ist nicht nur ein eigenstandiger Risikofaktor fur die Entstehung einer
KHK, sondern erhoht auch das Risiko fur andere vaskulare Erkrankungen (z.B.
Schlaganfall, Niereninsuffizienz, periphere arterielle Verschlusskrankheit) [12]. Erhohte
arterielle Blutdricke fuhren zu mechanischer Schadigung der Arterienwand und
beschleunigen dadurch die Entstehung der Atherosklerose [1]. Zusatzlich kommt es
durch die erhohte Nachlast des Herzens zu einer Zunahme des myokardialen
Sauerstoffverbrauchs [1]. Die genaue Definition der arteriellen Hypertonie ist
Gegenstand wissenschaftlicher Diskussion [13,14]. Laut der aktuellen Europaischen
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Leitlinien ist die Diagnose ab einem systolischen Blutdruck 2140 mmHg und/oder einem

diastolischen Blutdruck von 290 mmHg zu stellen [13].

Patienten mit Diabetes mellitus haben ein stark erhdhtes Risiko fur die Entwicklung einer
KHK [15,16]. In grol3en epidemiologischen Studien konnte ein 2-5-fach erhdhtes Risiko
gegenuber der gesunden Vergleichspopulation nachgewiesen werden [15,16].
Besonders wichtig fur die Prognose eines betroffenen Patienten ist die langfristige
Stoffwechseleinstellung [17]. Zur laborchemischen Uberwachung der langfristigen
Blutzuckereinstellung kann der Anteil des glykierten Hamoglobins bestimmt werden
(HbA1c) [17]. Dieser Wert sollte unter 7% liegen [18].

Zum Transport Uber die Blutbahn werden wasserunldsliche Triglyceride und Cholesterol
zusammen mit Proteinen in grofere Transporteinheiten integriert. Diese Einheiten
werden als Lipoproteine bezeichnet und anhand ihrer Dichte unterschieden.
Risikofaktoren fur die Entstehung einer KHK sind eine Erhohung der Konzentration aller
Lipoproteine (Gesamtcholesterin) und/oder der Konzentration des Low-Density
Lipoprotein (LDL-Cholesterin), sowie eine Erniedrigung der Konzentration von High-
Density Lipoprotein (HDL-Cholesterin) im Blutplasma [19]. Daruber hinaus wird eine
erhohte Konzentration von Triglyceriden im Plasma als kardiovaskularer Risikofaktor
gewertet [15]. Evident wurden diese Faktoren in randomisierten, placebokontrollierten
Studien zur Wirkung einer medikamentdsen Senkung des Lipoproteinspiegels durch
Statine [20,21]. Diese Medikamentengruppe hemmt die Enzymaktivitat der HMG-CoA-
Reduktase, dem Schlisselenzym der Cholesterinbiosynthese. Patienten mit bestehender
Hyperlipoproteinamie  zeigten unter Statintherapie eine signifikant geringe
kardiovaskulare Mortalitat verglichen mit der Placebogruppe [20,21].

Abdominelle Adipositas ist ein kardiovaskularer Risikofaktor mit weltweit zunehmender
Bedeutung [15]. Patienten mit Adipositas weisen haufig auch anderen Risikofaktoren wie
Diabetes mellitus, arterieller Hypertonie und Dyslipidamie auf [15]. In der
wissenschaftlichen Literatur wird der Symptomkomplex aus abdomineller Adipositas,
arterieller Hypertonie, Diabetes mellitus und Dyslipidamie als metabolisches Syndrom
beschrieben [22,23]. Da alle genannten Diagnosen das Risiko fur eine KHK erhdhen,
sollte die klinische Betreuung und Therapie betroffener Patienten besonders engmaschig
erfolgen [24].
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Rauchen erhoht das Risiko fur die Entstehung einer KHK und anderer vaskularer
Erkrankungen, wie der peripheren arteriellen Verschlusskrankheit [15]. Die genauen
Einflusse des Rauchens auf die Pathophysiologie der Atherosklerose sind bis heute nicht
eindeutig wissenschaftlich geklart [25]. Wichtige Faktoren sind proinflammatorische
Effekte durch freie Radikale im Zigarettenrauch und eine dadurch bedingte chronische
Entzindungsreaktion des Korpers [25]. Die Ausschuttung proinflammatorischer Zytokine
und die Aktivierung von T-Zellen beeintrachtigt die endotheliale Funktion und begunstigt
die Entstehung von atherosklerotischen Plaques in der Arterienwand (siehe 2.1.3) [26].

2.1.3 Pathophysiologie

Die Entstehung atherosklerotischer Plaques verlauft chronisch progredient [27]. Erste
Manifestationen von Atherosklerose, sogenannte ,Fatty Streaks®, sind bereits ab einem
Lebensalter von 15-34 Jahren nachweisbar [27]. Grundvoraussetzung fur die Entstehung
von Atherosklerose ist eine Dysfunktion des GefalRendothels, welches im gesunden
Patienten einen physiologischen Austausch zwischen Blut und dem umliegenden
Gewebe ermdglicht [28]. Eine endotheliale Dysfunktion wird durch zahlreiche
kardiovaskulare Risikofaktoren begunstigt und ermdglicht ein unphysiologisches
Ubertreten von Blutbestandteilen in die Arterienwand [28]. ,Fatty Streaks“ entstehen
durch fokale Ablagerung von lipidbeladenen Makrophagen in der Intima [29]. Die
daraufhin eingeleitete Entzindungsreaktion mit Migration von T-Lymphozyten steigert die
Akkumulation von extrazellularer Matrix, glatten Muskelzellen und weiteren Lipiden, was
zur Bildung einer atherosklerotischen Plaque fiihrt [30]. Uber Jahre kommt es zu einer
chronischen Progression der intimalen Einlagerungen und zur langsamen Einengung des
GefalRlumens. Dieser Vorgang wird als chronische Progression der KHK bezeichnet [30].
Zur klinischen Manifestation durch ein retrosternales Engegefuhl, auch Angina Pectoris
(AP) genannt, kommt es typischerweise ab einem Stenosegrad von >70% des
GefalBlumens (siehe 2.1.4) [31]. Durch kompensatorische Erweiterung des
GefalRdurchmessers (Remodeling) kann die Einengung des Gefalllumens in frihen
Stadien der KHK noch ausreichend kompensiert werden [31]. Mit zunehmender
PlaquegrofRe gehen aufgrund mangelnder Sauerstoffversorgung vermehrt Zellen tieferer
Schichten in Apoptose, sodass sich in der Mitte der Plaques ein zellfreier und lipidreicher
Kern bildet [29]. Durch weitere Progression wird dieser Lipidkern nur noch von einer
Schicht aus Fibrin vom Gefalslumen getrennt [29]. Bei ausreichender Dicke der

Fibrinschicht wird ein Kontakt zwischen den Lipiden im Kern und dem Blutstrom
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verhindert [29]. Der atherosklerotische Plaque befindet sich in einem stabilen Stadium
[29]. Durch Ausdunnung der Fibrinkappe wird der Plaque zunehmend instabil [29]. Ein
Aufreilden der Fibrinschicht verursacht durch den Kontakt des lipidreichen Plaqueinhaltes
mit dem Blut eine Aktivierung der Thrombozytenaggregation und der plasmatischen
Gerinnungskaskade [32]. Besondere Bedeutung in der Signalkaskade der
Thrombozytenaggregation haben die Cyclooxygenase (COX), das Glykoprotein llb/llla
und der ADP-Rezeptor auf der thrombozytaren Zellmembran [32]. Diese Strukturen sind
daher wichtige Angriffspunkte far die pharmakologische
Thrombozytenaggregationshemmung [33]. Diese akute Progression der KHK kann zu
einem schnellen thrombotischen Verschluss des GefalRes und zur klinischen

Manifestation des akuten Koronarsyndroms (ACS) fuhren [34].

2.1.4 Stadien der koronaren Herzkrankheit

Die KHK wird in die chronisch verlaufende stabile KHK und das ACS unterteilt [35]. Die
stabile KHK wird in der Literatur auch als chronisches Koronarsyndrom (CCS) bezeichnet
und tritt klinisch durch eine chronisch progrediente Leistungsminderung und AP in
Erscheinung [24,35]. Pathophysiologisch liegt der chronischen KHK die
atherosklerotische  Einengung eines Koronargefalles zugrunde [35]. Bei
belastungsabhangig gesteigertem Sauerstoffbedarf des Myokards kommt es zur
Minderperfusion mit konsekutiver AP [24].

Das ACS stellt das lebensbedrohliche Stadium der KHK dar und ist definiert als der
Verdacht oder Nachweis einer akuten myokardialen Ischamie [35]. Anders als bei der
chronischen KHK wird das ACS am haufigsten durch den vollstandigen oder partiellen
thrombotischen Verschluss einer Koronararterie ausgelost [35]. Zu den seltenen
Ursachen eines ACS gehoren unter anderem Koronarspasmen, Koronardissektionen und

ein erhohter myokardialer Sauerstoffbedarf ohne Perfusionsstorung [35,36].

Gehen aufgrund der myokardialen Ischamie Kardiomyozyten zugrunde, so liegt
definitionsgemal ein Myokardinfarkt vor [35]. Der bevorzugte Biomarker zum Nachweis
einer myokardialen Schadigung ist das Troponin [37]. Dieses Protein ist Teil der
kontraktilen Einheiten von Herzmuskelzellen und daher kardiospezifisch [37]. Im
klinischen Alltag werden die Untereinheiten Troponin T und Troponin | bestimmt [37].
Erhohte Troponinspiegel im Serum konnen 2-3 Stunden nach Beginn der Ischamie

nachweisen werden [38]. Eine erhohte Troponinkonzentration ist definiert als ein Wert
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Uber der 99. Perzentile der gesunden Vergleichsgruppe [35]. Da eine chronische
Erhdhung des Troponinserumspiegels moglich ist, muss durch serielle Messung eine
dynamische Veranderung der Konzentration nachgewiesen werden (Zunahme oder

Abnahme der Serumkonzentration) [37,39].

Nach der ,Fourth Universal Definition of Myokardial Infarction.” wird der Myokardinfarkt
anhand von Veranderungen der Elektrokardiographie (EKG) in den ST-
Streckenhebungs-Infarkt (STEMI) und den Nicht-ST-Streckenhebungsinfarkt (NSTEMI)
unterteilt [35]. Ein ACS ohne erhdhte Troponinspiegel im Serum wird als instabile AP
bezeichnet [35].

Ein STEMI liegt bei einer neu aufgetretenen Hebung der ST- Strecke im J-Punkt = 0,1
mV in zwei benachbarten Ableitungen vor [35]. Der J-Punkt markiert im EKG den
Ubergang des QRS- Komplexes zur ST- Strecke. In den Ableitungen V2- V3 gelten alters-
und geschlechtsabhangig abweichende Grenzwerte [37]. Definitionsgemal® liegt ein

STEMI auch bei Patienten mit einem neu aufgetretenen Linksschenkelblock vor [35].

Ein NSTEMI wird definiert als ein akuter Myokardinfarkt onne STEMI spezifische EKG-
Veranderungen [35]. Pathophysiologisch liegt dem NSTEMI am haufigsten ein partieller
thrombotischer Verschluss einer Koronararterie zugrunde [32]. Es bleibt eine
Restperfusion des versorgten Myokards erhalten [32]. Als modgliche EKG-
Veranderungen konnen Negativierungen der T- Welle, Senkungen der ST- Strecke und
pathologischen Q- Wellen auftreten [36].

2.1.5 Therapie der koronaren Herzkrankheit

Die Therapie der stabilen KHK kann konservativ durch Gabe von Medikamenten und
invasiv mittels PCI erfolgen [24]. Im Mittelpunkt steht die Verringerung von AP-
Beschwerden und die Verbesserung der korperlichen Leistungsfahigkeit des Patienten
[24].

Wichtiger Bestandteil der Therapie eines ACS, insbesondere im Fall eines STEMIs, ist
die schnelle Wiederherstellung der koronaren Perfusion (Revaskularisation) [37]. Primar
sollte eine Therapie mittels PCl angestrebt werden (siehe: 2.2) [37]. Ist diese nicht
innerhalb der ersten 120 Minuten nach Erstkontakt mit dem Patienten verfugbar, kann

eine Therapie mittels medikamentoser Thrombolyse (z.B. durch den Einsatz von
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Alteplase) durchgefuhrt werden [40]. Bei der Therapie eines NSTEMI oder einer
instabilen AP ist eine primare PCI nicht obligat, die Indikation muss stets im klinischen
Kontext gestellt werden [36]. Die koronare Revaskularisation hat eine grol3e Bedeutung
bei der Behandlung einer akuten oder chronischen KHK [24,36,37,41].

2.2 Perkutane Koronarintervention

Die PCI ist ein kathetertechnisches Verfahren zur interventionellen Therapie der KHK
[42].

2.2.1 Indikationen und Kontraindikationen

Wie bereits unter 2.1.5 ausgefuhrt ist das Ziel einer notfallmaRigen PCl im Rahmen eines
ACS die Wiedereroffnung eines thrombotisch verschlossenen Koronargefaldes [37].
Hierbei erfolgt initial die Passage der Stenose mittels Koronardraht oder die Er6ffnung
des verschlossenen Gefaltes [43]. AnschlielRend werden eine Ballondilatation der

stenotischen Lasion und im Anschluss eine Stentimplantation durchgefuhrt [43].

Ziel der Intervention bei Patienten mit stabiler KHK ist die Verbesserung der Symptome
und Lebensqualitat durch eine Verbesserung der myokardialen Perfusion durch die

Reduktion koronarer Stenosen [24].

Ein spezielles Verfahren ist die Therapie chronisch verschlossener Koronargefalie. Diese
Stenosen werden in der Literatur auch als ,chronic total occlusion® (CTO) bezeichneten
[44]. Zur Therapie werden spezielle Techniken verwendet, beispielsweise eine retrograde
Drahtpassage der Stenose uber ein Kollateralgefal® [45]. Dabei werden meist beide

Koronarostien gleichzeitig mit einem FK intubiert [45].

Es gelten keine absoluten Kontraindikationen fur eine PCI, allerdings ist bei folgenden
relativen Kontraindikationen die Indikationsstellung individuell zu Uberprufen:
Beeintrachtigungen der Blutgerinnung, fortgeschrittene Herzinsuffizienz (Stadium 3 und
4 nach Klassifikation der New York Heart Association), systolischer Blutdruck >200
mmHg, maligne Herzrhythmusstorungen, Niereninsuffizienz, Allergie gegen
Kontrastmittel und Limitationen beim Einsatz von Rontgenstrahlung (z.B. Schwangere
und Kinder) [43].
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2.2.2 Ablauf einer perkutanen Koronarintervention

Eine PCI wird in einem spezialisierten Katheterlabor durchgefuhrt. Wichtiger Teil der
Untersuchungsperipherie ist eine Rontgenanlage mit digitalem Bildwandler und ein
elektronisch steuerbarer Untersuchungstisch zur Positionierung des Patienten [46].
Wahrend der Untersuchung werden die Vitalparameter, insbesondere das EKG des

Patienten mittels elektronischem Monitoring kontinuierlich Uberwacht [43].

Zur Etablierung eines Zugangs zum arteriellen GefalRsystem wird eine Schleuse mittels
Seldingertechnik in die A. radialis oder A. femoralis communis eingebracht [43]. Bei
dieser Technik wird das Gefal erst mit einer Hohlnadel punktiert und anschlie3end ein
Draht in das Gefalllumen vorgeschoben [43]. Nach Entfernung der Hohlnadel verbleibt
der Draht im Gefal® und bietet eine Fuhrung fur die anschlieRende Dilatation der
Punktionsstelle und das Einbringen einer Schleuse [47]. Uber diese Schleuse ist das
EinfUhren, Entfernen und Manipulieren von Kathetern ohne zusatzliches Gefaldtrauma
oder Blutverlust moglich [47]. Aufgrund einer geringeren Rate an Blutungskomplikationen

ist der Zugang uber die A. radialis zu bevorzugen [48].

Vor Beginn einer PCl werden die Koronararterien des Patienten angiographisch
dargestellt und bestehende Stenosen oder Gefallverschlisse identifiziert. Zur Applikation
des Rontgenkontrastmittels wir ein spezieller Diagnostikkatheter verwendet [47]. Dieses
Verfahren wird als diagnostische Koronarangiographie bezeichnet (DCA) [43]. Eine
signifikante und damit interventionsbedurftige Koronarstenose liegt definitionsgemalf’ ab
einer Verringerung des GefalRdurchmessers von 275% vor [49]. Bei unklaren Befunden
kann eine genauere Analyse mittels intravaskularem Ultraschall (IVUS) und optischer
Koharenz Tomographie (OCT) vorgenommen werden [47]. Zur Abschatzung der
hamodynamischen Relevanz von Koronarstenosen wird eine funktionelle Evaluation
mittels fraktioneller Flussreserve (FFR) empfohlen, falls kein nicht-invasiver Ischamie-
Nachweis vorliegt [43]. In der Zusammenschau aller Befunde werden die Zielstenosen

fur die nachfolgende PCI definiert und der Interventionsablauf geplant [47].

2.2.3 Komplikationen der perkutanen Koronarintervention

Die Haufigkeit PCI bedingter Komplikationen ist seit Jahrzehnten stetig rucklaufig [50].
2002 analysierten Seshadri et al. retrospektiv 18.593 PCls aus den Jahren 1992 bis 2000
[51]. Dabei sank die Rate an Notfall-Bypassoperationen aufgrund akuter
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periprozeduraler Komplikationen von 1,5% im Jahr 1992 auf 0,14% im Jahr 2000 [51].
Diese Reduktion ist auf technische Verbesserungen und Weiterentwicklungen, intensive
Aus- und Weiterbildung, sowie den Einsatz von periinterventioneller Antikoagulation

zuruckzufuhren [51].

Die Mortalitat in den ersten 30 Tagen nach der Durchfuhrung einer PCI lag in einer
Erhebung der American College of Cardiology-National Cardiovascular Data Registry
(ACC-NCDR) in den Jahren 1998-2000 bei 1,4% [50]. Fur diese Studie wurden die
Ergebnisse von uber 100.000 PCls ausgewertet [50]. Dieser Prozentsatz ist aufgrund

standiger technischer Innovationen aktuell deutlich niedriger.

Tritt ein kardiogener Schock auf, kommt es aufgrund einer starken Abnahme der
Auswurfleistung des Herzens zu einer Beeintrachtigung der systemischen Perfusion [52]
[53]. Zu den klinischen Symptomen gehoéren ausgepragte Hypotonie, Tachypnoe und
Tachykardie [53]. Weitere klinische Hinweise auf eine Einschrankung der systemischen
Perfusion sind die Abnahme der Intensitat peripherer Pulse, Blasse oder Zyanose der
Haut und eine Stauung der Halsvenen [52] [53].

Aufgrund der Notwendigkeit eines arteriellen Zugangs ist ein begrenztes Gefaldtrauma
bei der Durchfuhrung einer Koronarangiographie und PCI nicht zu vermeiden [43].
Zusatzlich konnen aber Komplikationen am Ort des arteriellen Zugangs auftreten. Im
Falle von Storungen der Hamostase steigt das Risiko einer Blutung in das umliegende
Gewebe. Ein Zugangsweg uber die Arteria femoralis communis ist dabei im Vergleich zur
Arteria radialis mit einem erhdhten Risiko fur Blutungskomplikationen assoziiert [48].
Aufgrund der anatomischen Lage ist die Kompression der Arteria femoralis communis
nach Entfernung der arteriellen Schleuse und die frGhe Erkennung von

postinterventionellen arteriellen Blutungen erschwert [48].

Die Entwicklung eines retroperitonealen Hamatoms ist eine besonders schwerwiegende
Komplikation nach einer PCl und wird aufgrund des oft unauffalligen Lokalbefundes
haufig Ubersehen [54]. Durch das grof3e Blutungsvolumen, sowie die haufig spate
Diagnose und Therapie besteht die Gefahr eines Volumenmangelschocks, welcher mit

einer erhohten Morbiditat und Mortalitat assoziiert ist [54].

Der akute Verschluss eines Koronargefaldes stellt eine schwerwiegende prozedurale

Komplikation wahrend einer PCI dar [55]. In der Therapie hat die Aufrechterhaltung der
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Kreislauffunktion und systemischen Perfusion, sowie die Wiederherstellung der

myokardialen Perfusion die hochste Prioritat [55].

Haufige Ursachen eines akuten Gefallverschlusses wahrend einer PCl sind
Plaquerupturen, Koronardissektionen oder eine periphere Embolisation von

Thrombusmaterial [55].

Eine Koronardissektion stellt das traumatische Auftrennen der Arterienwand mit
konsekutiver Bildung eines neuen Lumens dar. Haufig kommt es begleitend zur Bildung
eines Hamatoms in der Gefallwand [56]. Koronardissektionen kdnnen spontan auftreten,
aber auch iatrogen durch z.B. eine zu aggressive Drahtpassage oder ein Gefal3trauma
durch den FK verursacht werden [56]. Dabei kann insbesondere die Spitze des FK in
Kontakt mit der GefalRwand kommen und ein Gefal3trauma verursachen. Durch FK
verursachte Koronardissektionen befinden sich haufig in der Nahe des Koronarostiums
[57]. Beim Entstehen dieser proximal gelegenen Dissektionen besteht die Gefahr einer

Mitbeteiligung der aszendierenden Aorta im Sinne einer Aortendissektion [57].

Die iatrogene Perforation einer Koronararterie ist eine seltene, aber schwerwiegende
Komplikation wahrend einer PCI. Die Inzidenz dieser Komplikation liegt bei ca. 0,5% [58].
Haufige Ursache ist der Einsatz von Drahten (distale Drahtperforation) oder eine
Perforation im Rahmen einer Dilatation einer schwer verkalkten Koronarlasion [59]. Im
Gegensatz zur Koronardissektion kommt es im Falle einer Koronarperforation zur
traumatischen Unterbrechung aller Wandschichten der Koronararterie [59]. In der
Koronarangiographie kann eine Perforation durch die Darstellung eines extravasalen

Kontrastmittelaustroms diagnostiziert werden [59].

Durch den Austritt von Blut in das Perikard kann es im klinischen Verlauf nach einer
Koronardissektion oder Koronarperforation zur Ausbildung eines Hamoperikards
kommen. Ab einer kritischen GroRe schrankt dieser Erguss die ventrikulare Funktion,
insbesondere die diastolische Flllung des Herzens ein. Der klinische Befund wird als
Perikardtamponade bezeichnet und stellt einen medizinischen Notfall dar, welcher mittels

Perikardpunktion behandelt wird.

Eine iatrogenen Koronarperforation kann durch die Entfaltung eines mit
Polytetrafluoroethylen (PTFE) beschichteten Stents (,covered stent®) im Rahmen der PCI

abgedichtet werden [60]. Dieser spezielle Stent besteht aus zwei konventionellen
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Stentmaschen, zwischen denen sich eine flussigkeitsdichte PTFE-Membran befindet
[60]. Nach dem Entfalten verschliel3t diese Membran die Perforationsstelle und verhindert

einen weiteren Blutaustritt [60].

Ein Verschluss von Seitenasten kann im Rahmen einer Stentimplantation auftreten und
zu einem periprozeduralen Myokardinfarkt fuhren [61-63]. Ab einem GefalRdurchmesser
von >1mm besteht das Risiko einer postinterventionellen myokardialen

Durchblutungsstoérung [61-63].

Im Falle einer interventionell nicht therapierbaren Koronarperforation, sowie einem
drohenden oder manifesten Verschluss eines KoronargefalRes kann die
Wiederherstellung der koronaren Blutversorgung mittels notfallmaRiger Bypassoperation
angestrebt werden [64]. Insbesondere Patienten in instabilen Kreislaufsituationen kdnnen
von einer schnellen kardiochirurgischen Therapie profitieren, falls keine perkutanen

Therapieoptionen bestehen [64].

Jedes Trauma an den Koronararterien kann zu einer akuten Beeintrachtigung der
Durchblutung mit konsekutiver myokardialer Ischamie fuhren. Moglichen Folgen sind
spezifische EKG Veranderungen (analog zum STEMI), Arrhythmien aufgrund veranderter
Reizweiterleitung im betroffenen Myokard, akute AP Beschwerden und Abfall des

arteriellen Blutdrucks mit Auspragung eines kardiogenen Schocks [65].

Anaphylaktische Reaktionen durch die intraarterielle  Applikation von
Rontgenkontrastmittel treten bei etwa 1 % aller Patienten auf [66]. Die Inzidenz dieser
schweren Nebenwirkung konnte durch die zunehmende Verwendung von nichtionischen
niedrig- oder isoosmotischen Kontrastmitteln gesenkt werden [66]. Jodhaltiges
Kontrastmittel kann auRerdem zu einer akuten Nierenschadigung im Rahmen einer
Kontrastmittel-induzierten Nephropathie (KIN) fuhren [67]. Besonders gefahrdet sind
Patienten mit vorbestehender Nierenschadigung und/oder Diabetes mellitus [67]. Die
genauen pathophysiologischen Ablaufe bei der Entstehung einer KIN sind nicht
abschlie3end geklart [68]. Zur Vermeidung von anaphylaktischen Reaktionen und KIN
sollte die Menge des eingesetzten Kontrastmittels so gering wie moglich gehalten werden
[68].

Wahrend einer PCI besteht ein erhohtes Risiko fur die Entstehung eines ischamischen

oder hamorrhagischen Schlaganfalls [69]. Das intravaskulare Einbringen von FK und
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Devices kann sowohl zur Bildung von Thromben an den Device-Oberflachen, als auch
zum Loslosen von ortsstandigen Thromben oder Plaques fuhren [70]. Dem
physiologischen Blutfluss folgend konnen diese Thromben zu Gefaldverschlussen in der

zerebralen Strombahn und damit zum ischamischen Schlaganfall fuhren [71].

Durch den haufigen Einsatz von gerinnungshemmenden Medikamenten vor und wahrend
einer PCl besteht zusatzlich ein erhdhtes Risiko fur die Entstehung eines
hamorrhagischen Schlaganfalls [72].

Da sich die Therapie beider Infarktformen diametral unterscheidet und eine klinische
Differenzierung nicht sicher moglich ist, muss bei bestehendem Verdacht auf einen
Schlaganfall schnellstmoglich eine zerebrale Bildgebungsdiagnostik durchgefuhrt
werden [73].

Zudem muss Dberucksichtigt werden, dass Patienten und medizinisches Personal
wahrend einer PCI Rontgenstrahlen ausgesetzt sind. Eine optimale Radioprotektion ist
von grofder Wichtigkeit [74].

2.3 Fuhrungskatheter in der perkutanen Koronarintervention

Ein Diagnostikkatheter wird ausschliel3lich fur die Applikation von Kontrastmittel wahrend
der DCA genutzt [75]. Er wird vor einer PCI gegen einen FK getauscht [75]. Wahrend der
Intervention konnen Koronarballone, Stents oder weitere Devices durch das Lumen des
FK in das Zielgefal® eingebracht und wieder entfernt werden [75]. Zusatzlich wird Uber
den FK bendtigtes Rontgenkontrastmittel appliziert und der Blutdruck innerhalb der
Koronararterie gemessen [75]. Eine weitere wichtige Funktion ist die Unterstutzung der

eingesetzten Devices durch mechanische Stabilitat (siehe 2.3.2) [75].

2.3.1 Aufbau eines Fuhrungskatheters

FK und Diagnostikkatheter besitzen eine ahnliche Form, unterscheiden sich aber
hinsichtlich ihres Wandaufbaus voneinander [75]. FK besitzen im Vergleich zu
Diagnostikkathetern eine dinnere Wand, einen steiferen Aufbau und einen gro3eren

Gesamtdurchmesser [75].

Seite: 23



Die Wand eines FK ist in der Regel aus drei Schichten aufgebaut: Au3en ermdglicht eine
Schicht aus weichem Nylon ein reibungsarmes Vorschieben des Katheters im Gefaf [75].
Zusatzlich ist die Oberflache athrombogen beschichtet, um eine Thrombusbildung an der
Aulenseite des Katheters zu verhindern [76]. Mittig wird der Wandaufbau durch ein
Maschengerist aus Edelstahl verstarkt [75]. Diese Schicht verleihnt dem Katheter
mechanische Steifigkeit und erlaubt eine prazise Veranderung seiner Position [75]. Des
Weiteren verhindert die Verstarkung ein Abknicken des Katheters wahrend des
Vorschiebens im Gefal (,Kinking“) [43]. Die Innenseite eines FK ist mit einer Schicht aus
Teflon Uberzogen, welche ein reibungsarmes Vorschieben von Ballonen, Stents und
weiteren Devices ermdglicht und gleichzeitig ein Perforieren der FK-Wand durch spitze
oder scharfkantige Device-Oberflachen verhindert [75]. Um die Gefahr von
Gefallverletzungen wahrend der Intubation des Koronarostiums zu minimieren, ist die

Spitze eines FK aus einem weichen Material konstruiert (z.B. Silikon) [75].

AuRere Schicht:
reibungsarme und
athrombogene Hiille

Mittlere Schicht: Innere Schicht:
Edelstahlverstarkung Teflonbeschichtung

Abbildung 1: Wandaufbau eines FK, Quelle: [75]

FK sind in unterschiedlichen Auliendurchmessern verfligbar. Diese werden international
in der Maleinheit ,French® angegeben [75]. Ein AuRendurchmesser von 1 French (F)
entspricht 0,33 mm [75]. Da einzelne Modelle sich konstruktionsbedingt in ihrer
Wanddicke unterscheiden, kbnnen Katheter mit dem gleichen AuRendurchmesser einen
unterschiedlichen Innendurchmesser aufweisen [77]. In letzter Zeit gelang es Herstellern
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die Wanddicke von FK immer weiter zu verringern, was den Einsatz von Devices mit

grolRerem Durchmessern bei unverandertem FK-AulRendurchmesser ermdglicht [77].

Die Auswahl des Katheterdurchmessers wird durch die wahrend der Intervention
bendtigten Devices bestimmt [76]. Zu den haufig eingesetzten Devices gehoren Drahte,
Angioplastie-Ballons, Koronarstents, Thrombusaspirationskatheter,

Thrombektomiekatheter und Bohrkopfe zur Rotablation.

Die meisten Interventionen kdnnen mit FK mit einem Auliendurchmesser von 5 oder 6F
durchgefuhrt werden [76]. Selten besteht die Indikation zum Einsatz eines
grolerkalibrigen FK von 7 oder 8F [76].

Grundsatzlich ist aufgrund geringerer peri- und postinterventioneller Komplikationsraten
der Einsatz eines FK mit moglichst geringem Durchmesser anzustreben [78].
Insbesondere bei der Verwendung eines radialen Zugangs erhoht der Einsatz eines
grolReren FK-Durchmessers das Risiko fur postinterventionelle Gefallschaden mit

konsekutiven Durchblutungsstérungen der distalen Extremitat [79].

Nachteile eines kleinen FK-Durchmessers sind die schwachere Kontrastierung des
Gefaldverlaufs in der Koronarangiographie, welche durch die geringere maximale
Kontrastmittel-Flussrate bedingt ist, eine geringere mechanische Stabilitat und die
Limitation der einsetzbaren Devices [80]. Sollte sich der initial verwendete FK-
Durchmesser wahrend der Intervention als zu klein erweisen, so muss auf einen FK mit

grolRerem Durchmesser gewechselt werden [76].

Des Weiteren werden FK anhand ihrer Form unterschieden (siehe Abbildung 2). Im
klinischen Alltag werden haufig die FK-Typen Jundkins rechts, Judkins links, Amplatz
rechts, Amplatz links und Extra Backup (EBU) verwendet [75].
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Judkins
right

Abbildung 2: Verschiedene Formen von FK, Quelle: [75]

2.3.2 Position eines Fuhrungskatheters

Judkins
left

Amplatz | —
left

N/

Der FK wird Uber eine Schleuse in das GefalRlumen eingebracht und bis in die Aorta

Ascendens vorgeschoben [43]. Dort erlaubt die Form des distalen Katheterendes eine

gezielte Platzierung der FK-Spitze im Koronarostium [75]. In Abbildung 3 ist diese

Platzierung des FK schematisch dargestellt. Durch korrekte Platzierung des FK in der

Aorta wird eine Kraft in der Achse der intubierten Koronararterie aufgebaut (F2 in

Abbildung 3) [75]. F2 ermdglicht eine Intubation des Koronarostiums und bietet

mechanische Stabilitat wahrend der PCI, beispielsweise beim Vorschieben von Devices

gegen Widerstande im Koronargefald (F1 in Abbildung 3) [75].
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Abbildung 3: Intubation des Koronarostiums mit einem FK (F=Force) Quelle: [75]

2

Die Grolke von F2 wird durch die Form des distalen FK-Endes, die
Oberflacheneigenschaften des FK, die Position des FK in der Aorta und den FK-
Durchmesser beeinflusst [75]. Bei unzureichender mechanischer Stabilitat kann es
wahrend der PCI zu einer Veranderung der FK-Position kommen [76]. Typisch sind eine
Abnahme der Intubationstiefe im Koronarostium mit zunehmend oberflachlicher Position
der Katheterspitze und eine Angulation der distalen Katheterachse gegenuber der Achse
des ZielgefalRes. Im Fall einer vollstandigen Dislokation der Katheterspitze aus dem
Koronarostium kann das Zielgefald nicht Ianger kontrastiert und eingebrachte Devices nur
noch eingeschrankt kontrolliert werden [76].

Inwiefern sich eine suboptimale FK-Position auf das Outcome und die prozeduralen
Parameter einer PCI auswirkt, wurde bisher noch nicht im Rahmen klinischer Studien

erforscht.

2.3.3 Wechsel des Fuhrungskatheters

Sollte sich die mechanische Stabilitat eines FK als nicht ausreichend fur die
durchzufuhrende Intervention erweisen, so kann auf einen FK mit anderer Form oder
grolRerem Durchmesser gewechselt werden [76]. Die unmittelbare Entscheidung trifft der
interventionelle Kardiologe/Kardiologin. Ob ein ein- oder mehrmaliger Wechsel des FK
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mit einer hoheren Rate an postinterventionellen Komplikationen einhergeht, wurde

ebenfalls noch nicht im Rahmen klinischer Studien untersucht.

2.4 Herleitung der Arbeitshypothese

Fur Patienten mit ACS oder chronischer KHK wird die PCI zur Verbesserung der
myokardialen Perfusion, Symptomlinderung und Verminderung von Morbiditat und
Mortalitat eingesetzt [24]. Trotz des eindrucklichen technischen Fortschritts und des
Einsatzes neuer periprozeduraler Medikamente kann es im Rahmen einer PCIl zu
prozeduralen und klinischen Komplikationen kommen, welche das Outcome des
Patienten beeintrachtigen [50] [51]. Wie beschrieben ist der positive Verlauf und
therapeutische Erfolg einer Koronarintervention sowohl von den Risikofaktoren und
Komorbiditaten des Patienten, dem Schweregrad der KHK, als auch von den technischen
Parametern der Intervention abhangig [81]. Die vorliegende Arbeit stellt eine
retrospektive Analyse dar, in der die Haufigkeit von prozeduralen und klinischen
Komplikationen bei PCls mit FK-Wechsel und unterschiedlich bewerteten FK-Positionen

untersucht wird. Es wurden folgende Arbeitshypothesen festgelegt:

Die Notwendigkeit eines FK-Wechsels wahrend der PCl ist ein Indikator fur ein erhohtes

prozedurales und klinisches Komplikationsrisiko.

Eine suboptimale FK-Position wahrend einer PCIl fihrt zu einer erhdhten Rate von

prozeduralen und klinischen Komplikationen.
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3 Material und Methoden

3.1 Studiendesign

Zur Uberpriifung der Arbeitshypothesen wurde eine retrospektive klinische Studie
durchgefuhrt. Als relevante EinflussgroRen auf die Komplikationsrate der PCl wurde
einerseits die Notwendigkeit eines FK-Wechsels und andererseits der Einfluss der FK-
Position untersucht. Dazu wurden in einem ersten Studienabschnitt alle Patienten mit
dem Einsatz von mehr als einem FK wahrend der PCl auf das Vorliegen von
Komplikationen bis 30 Tage nach der PCI hin analysiert. Im zweiten Studienabschnitt
wurde eine alters- und geschlechtsadaptierte Kontrollgruppe gebildet (matched-pairs).

Bei den Patienten dieser Kontrollgruppe wurde wahrend der PCI nur ein FK verwendet.

Jede der beiden Studiengruppen (FK-Anzahl = 2 und FK-Anzahl = 1) wurde in einem
zweiten Analyseschritt hinsichtlich der vorhandenen FK-Position weiter differenziert. Die
Aufteilung erfolgte in die Subgruppen optimale FK-Position und suboptimale FK-Position
(siehe 3.6.2). Damit wurde im Rahmen der statistischen Analyse eine Stratifizierung

hinsichtlich dieses Kriteriums (FK-Position) moglich.

3.2 Ein- und Ausschlusskriterien

FUr die Studienpatienten wurden folgende Ein- und Ausschlusskriterien definiert:

Eingeschlossen wurden alle Patienten, die im Zeitraum vom 01.08.2016 - 01.03.2017 am
Campus Benjamin Franklin der Charité Universitatsmedizin Berlin  mittels
Koronarintervention behandelt wurden. In Abgrenzung zur diagnostischen
Koronarangiographie wurde eine Koronarintervention als Untersuchung definiert, bei
welcher mindestens eine Ballonangioplastie und/oder Stentimplantation vorgenommen

wurde.

Aus dieser Gesamtkohorte wurden zwei Studiengruppen gebildet (siehe Abbildung 4).
Initial eingeschlossen wurden alle Patienten mit PCl im oben genannten Zeitraum und
der Verwendung von mehr als einem FK wahrend der Intervention (Gruppe FK-Anzahl 2
2).
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Die Kontrollgruppe bildete eine alters- und geschlechts-adaptierte Patientenkohorte, bei
welcher nur ein FK verwendet wurde (FK-Anzahl = 1; (matched-pairs 1:1; siehe Abbildung
4, Kriterien siehe 3.3)).

Kriterien flr den Ausschluss eines Patienten war eine unvollstandige Dokumentation des
Interventionsbefundes oder des klinischen Verlaufs. Ein weiteres Kriterium flr den
Ausschluss war der Wechsel des FK aufgrund der Intubation beider Koronarostien (z.B.
im Rahmen einer Intervention an CTO; siehe 2.2.1). Der Wechsel des FK ist in den
betreffenden Interventionen Teil des geplanten Ablaufs und keine Reaktion des

Untersuchers auf den individuellen Interventionsverlauf.

3.3 Einschluss der Kontrollgruppe

Auf Grundlage der Gruppe FK-Anzahl =2 2 wurde eine Kontrollgruppe (FK-Anzahl = 1) mit
der gleichen Anzahl von Patienten gebildet. Die Patienten der Kontrollgruppe wurden
ebenfalls im Zeitraum vom 01.08.2016 - 01.03.2017 am Campus Benjamin Franklin der

Charité mittels einer Koronarintervention behandelt.

Die Zuordnung der Kontrollgruppe erfolgte nach den Parametern Geschlecht und Alter
bei Intervention. Jedem Patienten der Gruppe FK-Anzahl = 2 wurde ein Patient gleichen
Geschlechts und mdglichst geringer Differenz des Alters zum Zeitpunkt der Intervention

zugeordnet und in die Kontrollgruppe (FK-Anzahl = 1) eingeschlossen.

PCI Patienten am Campus Benjamin Franklin Bildungeineralters-und
Zeitraum: geschlechtsadaptierten
01.08.2016 - 01.03.2017 Kontrollgruppe

FK- Anzahl > 2 FK- Anzahl =1

Ausgangsgruppe Kontrollgruppe

Abbildung 4: Einschluss von Studienpatienten
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3.4 Definition der klinischen Basisparameter

Bei Einschluss in die Studie wurden fur jeden Patienten die Parameter Geschlecht, Alter
bei Intervention, GréBe, Gewicht und Body Mass Index (BMI) erfasst, dokumentiert und
in die Studiendatei integriert. Eine echokardiographische Messung der linksventrikuléren

Auswurffraktion (LVEF) vor der Intervention wurde ebenfalls erfasst.

3.4.1 Kardiovaskulare Risikofaktoren

Fir jeden eingeschlossenen Patienten wurden das Vorliegen der folgenden
kardiovaskularen Risikofaktoren anhand der klinischen Dokumentation Uberpruft:
Diabetes mellitus, Adipositas, Dyslipidémie, und Nikotinabusus (Hauptrisikofaktoren fur
die Entstehung einer KHK nach Definition der WHO), sowie das Vorliegen einer KHK zum
Zeitpunkt des Studieneinschlusses [82,83]. Die Dokumentation in der Studiendatei
erfolgte als binominale Variable (Risikofaktor besteht vs. Risikofaktor besteht nicht).

Die Diagnose Diabetes mellitus wurde gemal® den Kriterien der Deutschen Diabetes
Gesellschaft definiert [84—86]. Patienten mit einem dokumentierten Gelegenheits-
Plasmaglukosewert von 2200 mg/dl (=11,1 mmol/l), einer Nuchtern- Plasmaglukose von
2126 mg/dl (27,0 mmol/l), einem Glukosewert von 2200mg/dl (=11,1 mmol/l) in einem
oralen Glukosetoleranztest zwei Stunden nach Glukoseaufnahme oder einem HbA1c 2
6,5% (248 mmol/mol Hb) erfullten die Diagnosekriterien eines Diabetes mellitus und
konnten im Studienregister entsprechend dokumentiert werden [84-86]. Eine

Differenzierung zwischen Diabetes Mellitus Typ 1 und Typ 2 erfolgte nicht.

Anhand des dokumentierten BMI konnte die Diagnose einer bestehenden Adipositas
gestellt werden [87]. Die Definition folgt der Leitlinie der Deutschen Adipositas
Gesellschaft. Demnach liegt eine Adipositas bei allen Patienten mit einem BMI 230 kg/m?

vor [88]. Ausschlaggebend war der BMI zum Zeitpunkt der analysierten Intervention.

Die Diagnose der arteriellen Hypertonie wurde gemafl den aktuellen Europaischen
Leitlinien ab einem nichtinvasiv gemessenen systolischen Blutdruck =140 mmHg
und/oder einem diastolischen Blutdruck von 290 mmHg gestellt und in der Studiendatei
dokumentiert [13].

Als weiterer kardiovaskularer Risikofaktor wurde eine Dyslipidédmie als erhohte

Konzentration von LDL und/oder erniedrigter Konzentration von HDL im Blut definiert. Ab
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einer LDL-Konzentration von >160mg/dl, und/oder einer HDL-Konzentration von <40
mg/dl bei mannlichen Patienten bzw. <50 mg/dl bei weiblichen Patienten ist gemaf den
europaischen Leitlinien mit einem deutlich erhdhten kardiovaskularen Risiko zu rechnen
[89].

Der kardiovaskulare Risikofaktor Nikotinkonsum lag definitionsgemal® bei einem
aktuellen oder zurtckliegenden Tabakkonsum vor. Der regelmafllige Konsum von
anderen nikotinhaltigen Inhalationsprodukten, wie Wasserpfeifen und E-Zigaretten,

wurde ebenfalls als vorliegender Nikotinkonsum gewertet.

Begleitend zum Risikofaktor Nikotinkonsum wurde das Vorliegen einer chronisch
obstruktiven Lungenerkrankung (COPD) dokumentiert. Diagnostische Kriterien waren
unter Berucksichtigung der Klassifikation der Global Initiative for Chronic Obstructive
Lung Disease (GOLD) [90] und den Deutschen Leitlinien zur Diagnostik und Therapie
von Patienten mit COPD [91] der Tiffeneau-Index und die forcierte Einsekundenkapazitat
(FEV+1) als % vom Wert der altersangepassten Vergleichsgruppe. Der Tiffeneau- Index
ist der Quotient aus FEV und Vitalkapazitat. Die Diagnose einer COPD wurde ab einer
FEV+1< 80% der altersangepassten Vergleichsgruppe oder einem Tiffeneau-Index < 70%
gestellt. Bei Fehlen einzelner Messwerte erfolgte die Dokumentation einer COPD gemal}

vorliegender Berichte.

Eine Dokumentation des Risikofaktors positive Familienanamnese auf kardiovaskulére
Erkrankungen erfolgte im Rahmen dieser Studie nicht. Grund hierfur war die

uneinheitliche Definition in der wissenschaftlichen Literatur (siehe 2.1.2).

Die vorbeschriebene Diagnose einer KHK fand als Variable KHK bei Einschluss Eingang

in die Studiendaten. Zuruckliegende Bypassoperationen wurden ebenfalls dokumentiert.

3.4.2 Extrakardiale Atherosklerose

Nach der Analyse kardiovaskularer Risikofaktoren erfolgte die Erfassung von
extrakardialen Manifestationen der Atherosklerose. Dabei wurde die Klinische
Dokumentation jedes eingeschlossenen Patienten auf das Vorliegen einer peripheren
arteriellen Verschlusskrankheit (pAVK), sowie eines hamorrhagischer und/oder

ischamischen Schlaganfalls hin untersucht. Die Dokumentation der genannten
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Diagnosen erfolgte als binominale Variable (Diagnose besteht vs. Diagnose besteht
nicht).

Die atherosklerotisch bedingte Einengung peripherer Arterien fuhren zum Krankheitsbild
der pAVK. Gemall den Leitlinien kann eine pAVK anhand des Kndchel-Arm-Indexes
diagnostiziert werden [92]. Dabei wird der systolische arterielle Blutdruck des
Unterschenkels durch den systolischen arteriellen Blutdruck des Oberarms geteilt. Die
Diagnose einer pAVK kann bei einem Kndchel- Arm- Index <0,9 gestellt werden [92]. Bei
allen eingeschlossenen Patienten mit entsprechend reduziertem Knochel-Arm-Index

wurde das Vorliegen einer pAVK dokumentiert.

Akute zerebrovaskulare Erkrankungen konnen als Folge einer atherosklerotischen
GefalRveranderung in den hirnversorgenden Arterien auftreten. Klinisch manifestieren
sich diese Gefallveranderungen meist durch ein akutes fokalneurologisches Defizit auf
Grundlage einer akuten Durchblutungsstorung (ischamischer Schlaganfall) oder einer
intrakraniellen Blutung (hamorrhagischer Schlaganfall) [93]. Eine sichere Unterscheidung
zwischen beiden Formen des Schlaganfalls ist nur mittels radiologischer Bildgebung
moglich [93]. Fur Studienpatienten mit einem radiologisch gesicherten ischamischen

und/oder hamorrhagischen Schlaganfalls erfolgte die Dokumentation dieser Diagnose.

3.5 Definition prozeduraler Basisparameter

3.5.1 Dringlichkeit der Intervention

Die Differenzierung der Dringlichkeit einer Intervention erfolgte in den Kategorien
notfallméBig und elektiv. Die Zuordnung erging entsprechend der indikationsstellenden
Diagnose. Interventionen aufgrund eines STEMI, NSTEMI oder einer instabilen AP
wurden als notfallméaBig, Interventionen zur Therapie einer stabilen KHK als elektiv
definiert [24,36,37,94].

3.5.2 Lokalisation des Zugangs

Die Lokalisation des arteriellen Zugangs konnte in den Kategorien radialer Zugang und
femoraler Zugang beschrieben werden. Die Dokumentation abweichender Lokalisationen

wurden in der Kategorie Zugang andere Lokalisation zusammengefasst.
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3.6 Analyse der Angiographie

Die Analyse der gespeicherten Bilddateien erfolgte im Centricity Carddas System
(Hersteller: General Electrics Healthcare) unabhangig durch zwei erfahrene
interventionell tatige Kardiologen/Kardiologinnen. Beide Arzte waren wéahrend der
Analyse verblindet fur alle klinischen Daten des Patienten, sowie alle prozeduralen
Parameter. Die Analyse wurde anhand eines standardisierten studien-spezifischen Case
Report Forms (CRFs) in folgender Reihenfolge vorgenommen: Lokalisation der
signifikanten  Koronarstenosen, Bewertung der FK-Position, Auftreten von

Komplikationen.

3.6.1 Signifikante Koronarstenosen

Vorhandene signifikante Koronarstenosen konnten anhand des Klassifizierungssystems
fur Koronargefal’e der American Heart Association (AHA) lokalisiert werden [3].
Unterschieden wurden die Koronarabschnitte Hauptstamm, RIVA, RCX, RCA und
GefalRbypasse. Als signifikant galt jede Stenose mit einer Verringerung des

Gefalllumendurchmessers von 275% (siehe 2.2.2).

3.6.2 Analyse der Fuhrungskatheterposition

AnschlielRend erfolgte die Bewertung der FK-Position anhand der drei Kriterien Intubation
der Katheterspitze, Angulation der Katheterspitze und Verlust der Katheterposition.
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FK- Position suboptimal

wenn (mindestens 1)

Abbildung 5: Bewertung der FK-Position

Die Kategorien zur Bewertung der Intubation der Katheterspitze waren normal und
oberfléchlich. Eine fur die durchgefuhrte Intervention als ausreichend bewertete

Intubation wurde als normale Intubation dokumentiert.

Die Bewertung der Angulation zwischen Katheterspitze und der Langsachse des
intubierten Gefalles erfolgte in den Kategorien <45 Grad und >45 Grad. Es wurde jeweils
eine standardisierte angiographische Projektion fur das rechte und das linke
Koronarostium definiert, um eine einheitliche Darstellung der Gefaldachse in der
Angiographie zu gewahrleisten. Bei Interventionen des RIVA oder LCX war die
Bewertung der Angulation in der Projektion ,Right anterior oblique 30 Grad® (RAO 30)
vorzunehmen. Dabei liegt die interventrikulare Ebene des Herzens senkrecht zur Ebene
der Rontgenstrahlen. In dieser Ebene verlaufen Hauptstamm und R. interventricularis der

A. coronaria sinister.

Bei Interventionen der RCA wurde die Angulation in der orthogonal verlaufenden
Projektion ,Left anterior oblique 60 Grad“ (LAO 60) bewertet. In dieser Projektion liegt die
atrioventrikulare Ebene des Herzens, in welcher die RCA verlauft, senkrecht zur Ebene

der Rontgenstrahlen.
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Falls eine eindeutige Bewertung der Angulation in den definierten Ebenen nicht moglich

war, konnten abweichende Projektionen herangezogen werden.

RAO 30 LAO 60
SN
ﬂ Lmain L6 | OM D L main
D D RCA Cx
SN
CX CB
CB S S AD OM
LAD RV S
oM
AcM
AcM ——;L
PD OM
v .
RCA \ Ry
Interventricular plane —— ;lnovemncular
ane
PD
Atnoventricular
plane

Abbildung 6: Projektionen zur Bewertung der FK-Angulation (Quelle: pcipedia.org, Lizenz unter Creative
Commons)

Als drittes Kriterium der Bewertung wurde jede Bilddatei auf einen Verlust der FK-Position
wahrend der Intervention hin untersucht. Definitionsgemal traf dieses Kriterium zu, wenn
es wahrend der Intervention zu einem kompletten Verlust der Intubation des

Koronarostiums und zu einer vorribergehenden Unterbrechung der Intervention kam.

Beim Vorliegen mindestens eines der oben genannten Kriterien musste die Position des
FK als suboptimal bewertet werden. Traf keines der genannten 3 Kriterien zu wurde die
FK-Position als optimal bewertet. Die Dokumentation erfolgte fir jeden Patienten in den
Kategorien FK-Position optimal oder FK-Position suboptimal. Wurde die FK-Position von
beiden Untersuchern unterschiedlich bewertet, so wurde das Ergebnis FK-Position
suboptimal im Studiendatensatz dokumentiert.
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Abbildung 7: Gliederung der Studienpopulation mit Bewertung der FK-Position

3.7 Primarer Endpunkt

Als primarer Endpunkt der Studie wurde das Auftreten von prozeduralen Komplikationen
erfasst. Zur Bestimmung des primaren Endpunktes wurden die gespeicherten Bilddateien
auf prozeduralen Komplikationen hin untersucht. Der primare Endpunkt wurde in den
Kategorien ja (Komplikation trat auf) und nein (Komplikation trat nicht auf) analysiert.

Folgende prozedurale Komplikationen wurden erfasst und analysiert: Koronardissektion,
Aortendissektion, Koronarperforation, Perikarderguss, Seitenastverschluss,
notfallméfige Bypassoperation und frustrane Intervention.

3.7.1 Prozedurale Komplikationen

latrogene Dissektionen der GefalRwand wahrend der Koronarintervention wurden nach
dem ,The National Heart, Lung and Blood Institute (NHLBI) Classification System for
intimal tears® klassifiziert und im Studienregister dokumentiert [55,95]. Diese
Klassifikation teilt Dissektionen der GefaRwand anhand des angiographischen Bildes in
6 Gruppen (A-F) auf. Entscheidend fur die Gruppeneinteilung sind die Darstellung von
extraluminalem Kontrastmittel und eine Flussbehinderung des koronaren Blutstroms.
Jede anhand der NHLBI-Klassifikation dokumentierte Koronardissektion fuhrte zum
Erreichen des Endpunktes [55,95].

Im Falle von proximalen koronaren Dissektionen besteht die Gefahr eines Ubergreifens
der Gefallwandschadigung auf die Aortenwurzel. Aortendissektionen dieser Art wurden
nach der Dunning-Klassifikation (Class 1-3) bewertet und als eigene Variable im
Studienregister dokumentiert [57]. Kriterien bei der Bewertung nach der Dunning-
Klassifikation ist die Zahl der betroffenen Taschen der Aortenklappe, sowie die Lange der
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Dissektionsstrecke innerhalb der Aorta [57]. Jede nach Dunning klassifizierte Dissektion

fuhrte zum Erreichen des primaren Endpunktes.

Eine iatrogene Koronarperforation wurde als Durchbrechung aller drei arteriellen
Wandschichten wahrend einer Koronarintervention definiert [96]. Die systematische
Einteilung erfolgte anhand der Ellis-Klassifikation [96]. Hierbei wurden
Koronarperforationen anhand der Lokalisation des extravasalen Kontrastmittels in 4

Gruppen eingeteilt.

Zum Erreichen des primaren Endpunktes fuhrte jeder akute Perikarderguss, der
postinterventionell mittels Perikardpunktion und/oder operativer Versorgung entlastet
werden musste. Vor der Intervention diagnostizierte chronische Perikardergisse wurden

nicht im Endpunkt eingeschlossen.

Ein wahrend der Intervention verschlossener Seitenast wurde ab einem Durchmesser

von =21mm als signifikant bewertet und dokumentiert.

Erfolgte eine notfallmallige Bypassoperation in den ersten 24 Stunden nach Beginn der
analysierten Intervention, so wurde diese als prozedurale Komplikation gewertet. Die
zeitliche Einteilung erfolgte nach dem Zeitpunkt der Indikationsstellung. Dieser wurde der

klinischen Verlaufsdokumentation enthommen.

Der postinterventionelle koronare Blutfluss wurde nach der ,Thrombolysis in Myokardial
Infarction Flow Scale® (TIMI-Flow) klassifiziert [97]. Die Klassifikation unterteilt den
koronaren Blutfluss anhand des Flussverhaltens von Kontrastmittel in der
Koronarangiographie [97]. Ein TMI-Flow 3 entspricht dabei einer normalen
Koronarperfusion mit prompter Kontrastierung des Gefaldes bis in die Peripherie [97]. Ein
TIMI-Flow 2 beschreibt eine verlangsamte Kontrastierung des distalen Gefaldabschnittes
[97]. Penetriert der Kontrastmittelfluss den Bereich einer Stenose ohne Kontrastierung
des nachfolgenden Gefaldes, wird der koronare Blutfluss als TIMI-Flow 1 bewertet [97].
Im Falle eines TIMI-Flow O besteht eine vollstandig unterbrochene Perfusion mit

abruptem Abbrechen der Kontrastierung [98].
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3.8 Sekundare Endpunkte

Erganzend zum primaren Endpunkt wurden klinische Komplikationen und prozedurale

Parameter als sekundare Endpunkte erfasst und analysiert.

3.8.1 Klinische Komplikationen

Die klinischen Komplikationen bis 30 Tage nach PCl wurden kumulativ als sekundarer
Endpunkt ebenfalls in den Kategorien ja (Komplikation trat auf) und nein (Komplikation
trat nicht auf) erfasst. Als klinische Komplikationen gewertet wurden: Tod, kardiogener
Schock, Notwendigkeit einer Reintervention des Zielgefél3es, Schlaganfall,
Komplikationen im Bereich des Zugangsweges und Blutungen. Das Auftreten mindestens
einer der genannten Komplikationen wurde als ja (klinische Komplikation/-en traten auf)
gewertet. Die Erfassung der klinischen Komplikationen wurde anhand der klinischen

Verlaufsdokumentation vorgenommen.

Das Versterben eines Patienten nach der Intervention wurde unabhangig von der

Ursache als klinische Komplikation gewertet.

Ein kardiogener Schock lag definitionsgemal® bei einer Abnahme des systolischen
Blutdrucks auf <90 mmHg und/oder dem Auftreten von peripheren Perfusionsstérungen
vor. Jeder kardiogene Schock im Beobachtungszeitraum einer analysierten Intervention

galt als klinische Komplikation.

Eine erneute Intervention des gleichen Zielgefalles nach Abschluss der analysierten
Intervention konnte anhand der klinischen Verlaufsdokumentation erfasst und als

klinische Komplikation gewertet werden.

Die Dokumentation jedes durch Bildgebung diagnostizierten Schlaganfalls im
Beobachtungszeitraum erfolgte unabhangig einer ischamischen oder hamorrhagischen

Ursache.

Die Unterteilung von Komplikationen am Ort des arteriellen Zugangs erfolgte in den
Kategorien Blutung, Wundinfektion und weitere traumatische GefalRschaden (z.B.
Dissektionen und Pseudoaneurysmata). Ein Auftreten der Kategorien wurde in der
klinischen Dokumentation gepruft. Die Dokumentation mindestens einer Kategorie fuhrte

zu einer positiven Wertung des Endpunktes.
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3.8.2 Prozedurale Parameter

Die prozeduralen Parameter Kontrastmittelverbrauch, Untersuchungszeit,
Durchleuchtungszeit und Strahlendosis wurden als weitere sekundare Endpunkte erfasst

und analysiert.

Der Kontrastmittelverbrauch war dabei als das Volumen des Uber die gesamte
Zeitspanne der Intervention applizierten Kontrastmittels (Einheit: Milliliter) definiert. Die
Erfassung der Untersuchungszeit erfolgte einheitich ab dem Beginn der
Schleusenlegung bis zum Ende der arteriellen Blutstillung nach Entfernung der Schleuse.
Die Durchleuchtungszeit (Einheit: Minuten) war als die Gesamtzeit der Strahlenabgabe

der eingesetzten Rontgenanlage definiert.

Die wahrend einer PCI eingesetzte Strahlendosis und Durchleuchtungszeit wird
malfdgeblich durch die Komplexitat der Intervention und die Erfahrung des Untersuchers
beeinflusst und wurde anhand des Kerma-Flachen-Produktes (KAP) dokumentiert [99].
Das KAP ist der Quotient aus abgegebener Strahlendosis (Sl-Einheit: Gray) und der
Querschnittsflache des Rontgenstrahls (Einheit: cm?). Die Mafeinheit des KAP ist daher
Gy/cm? [100].

Das KAP ist gut geeignet die Gesamtmenge der wahrend einer Intervention
abgegebenen Strahlen zu quantifizieren [100]. Es eignet sich allerdings nur
eingeschrankt fur die Beurteilung von Organdosen und individuellem Patientenrisiko fur
strahlenbedingte Komplikationen [100]. Fur die Berechnung von Organdosen wird das
KAP mit Informationen Uber die RoOntgenanlage (Penetrationskraft, eingestellte
Projektionen) und Informationen uUber den Patienten (BMI, untersuchte Korperregion) in
mathematischen Modellen integriert [101]. Anhand der Organdosis kann das individuelle

Patientenrisiko quantifiziert werden [74].

In dieser Studie wurde auf eine Berechnung von Organdosen aufgrund der mangelnden

Bedeutung fur die Hypothesen verzichtet.
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3.9 Statistische Methoden

Die Erstellung des Studiendatensatzes und Sammlung der Patientendaten erfolgte unter
Verwendung eines CRFs. Die statistische Auswertung wurde anschlieBend in SPSS

Version 25 (Hersteller: IBM) vorgenommen.

Zum Zeitpunkt der Aufnahme in den Studiendatensatz wurden alle Patienten mit einer
fortlaufenden Studien-ID versehen und pseudonymisiert. Eine Tabelle der

Patientennamen und vergebenen Studien-IDs wurde hinterlegt.

Die Identifizierung der Interventionen und die Erhebung der allgemeinen
Patienteninformationen erfolgte aus dem Centricity Carddas System (Hersteller: General
Electrics Healthcare). Aus dem gleichen System wurden auch die
interventionsspezifischen Parameter  Untersuchungszeit, = Kontrastmittelmenge,
Durchleuchtungszeit und Strahlendosis erhoben. Informationen zum klinischen Verlauf

wurden dem Dokumentationssystem der Charité (Hersteller: SAP SE) entnommen.

Die Prufung der Signifikanz eines Gruppenunterschiedes erfolgte bei nominal skalierten
Variablen mittels Pearson-Chi-Quadrat-Test. Unterschiede kontinuierlicher Variablen
wurden mit Hilfe des t-Tests gepruft. Da die einzelnen Falle im Studienregister sich nicht
untereinander beeinflussen, konnte der t-Test fur unabhangige Stichproben verwendet
werden. Das Signifikanzniveau wurde auf alpha = 0,05 festgesetzt. Aufgrund des
explorativen Charakters der Studie konnte auf eine Anpassung des Signifikanzniveaus

bei multipler Testung nach Vorbild einer Bonferroni-Korrektur verzichtet werden.

Eine statistische Beratung erfolgte durch Herrn M.Sc. Dario Zocholl vom Institut far
Biometrie und Klinische Epidemiologie der Charité Universitatsmedizin Berlin am
26.10.2018 und 14.11.2018.

3.10 Ethikantrag

Ein positives Ethikvotum wurde von der zustandigen Ethikkommission der Charité

Universitatsmedizin Berlin unter der Nummer EA2/059 erteilt.
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4 Ergebnisse

4.1 Charakterisierung der Studienpopulation

Initial wurden in der Gesamtkohorte (PCI im Zeitraum 01.08.2016 - 01.03.2017) 278
Patienten mit einer FK-Anzahl = 2 identifiziert. Nach den unter 3.2 beschriebenen
Kriterien konnten davon 203 Patienten in die Studiengruppe FK-Anzahl = 2

eingeschlossen werden.

75 Patienten mussten auf Grundlage der Ausschlusskriterien von der Analyse
ausgeschlossen werden (siehe 3.2). Bei 17 Patienten erfolgte der Ausschluss aufgrund
einer unvollstdndigen oder fehlenden Dokumentation des Interventionsbefundes. 25
Patienten wurden aufgrund einer liickenhaften oder fehlenden Dokumentation des
klinischen Verlaufs von der Analyse ausgeschlossen. Bei 33 Patienten erfolgte der
Wechsel des FK aufgrund der Intubation beider Koronarostien wahrend der Intervention.
Der Wechsel des FK war bei diesen 33 Patienten fester Bestandteil des
Interventionsablaufs (siehe Abbildung 8).

75 Patienten
ausgeschlossen: 278 Patienten
Fehlende Dokumentation FK- Anzahl 2 2

des Interventionsbefundes
(17 Patienten)

Fehlende Dokumentation
des klinischen Verlaufs
(25 Patienten)

Bildung einer alters- und
geschlechtsadaptierten

FK- Wechsel aufgrund 203 Patienten

Intervention mit zwei FK-Anzahl > 2
ZielgefaRen -

(33 Patienten)

203 Patienten

Kontrollgruppe FK-Anzahl = 1

Subgruppe 1 l
120 Patienten 83 Patienten 161 Patienten
FK-Position FK-Position FK-Position
optimal suboptimal optimal
Subgruppe 1+3 2+4

281 Patienten
FK-Position >
optimal

Abbildung 8: Gliederung der Studienpopulation vor der statistischen Auswertung
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Wie bereits unter 3.3 ausgefuhrt erfolgte der Einschluss von 203 Patienten in die alters-
und geschlechtsadaptierte Kontrollgruppe (FK-Anzahl = 1). Die analysierten
Interventionen beider Gruppen lagen im gleichen Zeitraum (01.08.2016 - 01.03.2017).

Die Stratifizierung fur das Merkmal FK-Position ergab 281 Patienten in der Subgruppe
FK-Position optimal und 125 Patienten in der Subgruppe FK-Position suboptimal. Bei 10
Patienten erfolgten unterschiedliche Bewertungen. Dies entspricht einer Divergenz von
2,46% (siehe Abbildung 9). Fur die statistische Auswertung wurden diese Patienten der
Gruppe FK-Position suboptimal zugeordnet.

Bewertung der FK-Position (gesamte Studienpopulation)

60

40

Prozent

69,2 1%

20

28,33%
115

optimal (beide Bewerter)  suboptimal (beide Bewerter) unterschiedliche
Bewertungen

Bewertung

Abbildung 9: Bewertung der FK-Position in der gesamten Studienpopulation
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4.2 Gruppenvergleich anhand des Fuhrungskatheter-Wechsels

4.2.1 Fuhrungskatheter-Wechsel und Basisparameter

Der deskriptive Vergleich der Gruppen FK-Anzahl = 2 und FK-Anzahl = 1 ist in Tabelle 1
dargestellt. Intervallskalierte Variablen wurden anhand ihres Medians unterschieden.
Kategorielle Variablen wurden anhand von absoluten (N = Anzahl in der
Vergleichsgruppe) und relativen Haufigkeiten (% = prozentualer Anteil in der
Vergleichsgruppe) verglichen.

Es zeigte sich eine homogene Verteilung der Geschlechter in beiden Gruppen und kein
signifikanter Unterschied zwischen dem medianen Alter zum Zeitpunkt der Intervention
(73,05 Jahre vs. 73,35 Jahre; p=0,838). Des Weiteren konnte kein signifikanter
Unterschied bei den Parametern BMI (26,55 kg/m2 vs. 25,95 kg/m2; p=0,599) und LVEF
vor der Intervention (52% vs. 55%; p=0,217) nachgewiesen werden. Zum Zeitpunkt der
Aufnahme in die Klinik zeigten die Patienten beider Gruppen zudem keinen signifikanten

Unterschied in der Haufigkeit von kardiovaskularen Events (p=0,383).

Beim Vergleich der Dringlichkeit der analysierten PCls lag in der Gruppe FK-Anzahl = 2
signifikant haufiger elektive Interventionen vor (63,1% vs. 44,0%; p<0,001). Hinsichtlich
des gewahlten Zugangsweges wahrend der PCI zeigte sich kein signifikanter Unterschied
zwischen des Vergleichsgruppen (p=0,672).

Der am haufigsten verwendete FK-Durchmesser in beiden Gruppen war 6F (92,6% und
93,6%). Insgesamt wurden FK-Durchmesser in der Spanne von 5F bis 8F verwendet. Ein
signifikanter Unterschied in der Verteilung zwischen beiden Gruppen zeigte sich nicht
(p=0,896). Ebenso unterschieden sich beide Vergleichsgruppen nicht hinsichtlich des
Zielgeféles der PCI (p=0,736). Das haufigste Zielgefald war in beiden Gruppen der RIVA
(41,4% und 44,3%).
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Deskriptiver Gruppenvergleich FK-Wechsel: Basisparameter

Vergleichsgruppen

FK-Anzahl > 2 FK-Anzahl = 1
% Median (Q1-Q3) N % Median (Q1-Q3) p-Wert
Geschlecht weiblich 62 30,7% 62 30,7%
mannlich 140 69,3% 140 69,3%
Alter (in Jahren) 73,05 (62,81~ 73,34 (63,89- 0,838
79,30) 79,47)
BMI (in kg/m2) 26,55 (23,70- 25,95 (23,80- 0,599
29,05) 28,85)
LVEF (in %) 52 (40-62) 55 (45-64) 0,217
Dringlichkeit der elektiv 128 63,1% 88 44,0% <0,001
Ad notfallmaRig 75 36,9% 112 56,0% <0,001
Kardiova_skul'aires Stabile Angina Pectoris 10 6,6% 4 3,4% 0,103
iﬁ’r?;:;le Instabile Angina Pectoris 34 22,5% 35 29,4% 0,895
NSTEMI 62 41,1% 43 36,1% 0,031
STEMI 45 29,8% 37 31,1% 0,323
Zugangsweg radial 129 64,2% 123 60,6% 0,539
femoral 62 30,8% 71 35,0% 0,341
Wechsel auf femoral 10 5,0% 9 4,4% 0,814
FK-Durchmesser SF 9 4,4% 7 3,4% 0,610
6F 188 92,6% 190 93,6% 0,695
7A7 3 1,5% 4 2,0% 0,703
8F 3 1,5% 2 1,0% 0,653
Interventionsziel LM 5 2,5% 8 3,9% 0,398
RIVA 82 41,4% 90 44,3% 0,422
LCX 34 17,2% 37 18,2% 0,695
RCA 74 37,4% 64 31,5% 0,295
Bypass 3 1,5% 4 2,0% 0,703
Tabelle 1: Deskriptiver Gruppenvergleich FK-Wechsel - Basisparameter
Die Darstellung der Haufigkeit kardiovaskularer Risikofaktoren in den beiden

Vergleichsgruppen erfolgte in einem Balkendiagramm (Abbildung 10). Verglichen wurden

die prozentualen Haufigkeiten in der jeweiligen Vergleichsgruppe. In der Gruppe FK-
Anzahl =z 2 lagen die kardiovaskularen Risikofaktoren pAVK (10,9% vs. 3,0%; p=0,002)
und Schlaganfall (10,0% vs. 4,5%; p=0,035) signifikant haufiger vor. In der Gruppe FK-
Anzahl = 1 waren dagegen der Risikofaktor Dyslipidédmie (65,5% vs. 54,5%; p=0,025)
signifikant haufiger. Eine vorgdngige PCI war signifikant haufiger in der Gruppe FK-
Anzahl = 1 durchgefuhrt worden (65,0% vs. 50,2%; p=0,003).
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Deskriptiver Gruppenvergleich: Kardiovaskulare Risikofaktoren

90,0%
800%
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Anteil der Gruppenpopulation

Diabetes Arterielle Nikotinabus KHK bei Vorherige
A Dysl COPD AVK hl fall
dipositas mellitus Hypertonie yslipidamie o P Schlaganfa Einschluss PCI
B FK-Anzahl 2 2 21,3% 30,7% 82,1% 54,5% 37,8% 9,0% 10,9% 10,0% 56,7% 50,2%
mFK-Anzahl=1  20,7% 26,0% 83,0% 65,5% 32,2% 9,0% 3,0% 4,5% 65,0% 65,0%

Abbildung 10: Deskriptiver Vergleich kardiovaskularer Risikofaktoren (*p<0,05, **p<0,01)

4.2.2 Fuhrungskatheter-Wechsel und prozedurale Komplikationen

CABG

10,9%
6,0%

Die Haufigkeiten prozeduraler Komplikationen in beiden Gruppen wurden in einem

Balkendiagramm dargestellt (Abbildung 11). Beim statistischen Vergleich zeigte sich kein

signifikanter Unterschied zwischen beiden Gruppen (p=0,219). Ein FK-Wechsel ist in der

Studienpopulation nicht mit dem vermehrten Auftreten von prozeduralen Komplikationen

assoziiert.
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FK-Wechsel und prozedurale Komplikationen
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Abbildung 11: FK- Wechsel und prozedurale Komplikationen, p=0,219 (Balkenbeschriftung % und N)

Zusatzlich wurden die Haufigkeiten der einzelnen prozeduralen Komplikationen in beiden
Gruppen verglichen (siehe Tabelle 2). In dieser Einzelanalyse lag die Komplikation
Aortendissektion (3,0% vs. 0,0%; p=0,014) in der Gruppe FK-Anzahl = 1 und die
Komplikation frustranes Interventionsergebnis (11,8% vs. 4,9%; p=0,012) in der Gruppe
FK-Anzahl 2 2 signifikant haufiger vor.
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Prozeduralen Komplikationen im Gruppenvergleich

Vergleichsgruppen

FK-Anzahl = 2 FK-Anzahl = 1

N % N % p-Wert
Koronardissektion ja 7 3,4% 4 2,0% 0,359
Aortendissektion ja 0 0,0% 6 3,0% 0,014
Koronarperforation ja 1 0,5% 0 0,0% 0,317
Seitenastverschluss ja 0 0,0% 2 1,0% 0,156
Perikarderguss ja 0 0,0% 0 0,0%
NotfallmaRige ja 2 1,0% 0 0,0% 0,156
Bypassoperation
Frustrane Intervention ja 24 11,8% 10 4,9% 0,012

Tabelle 2: Deskriptiver Gruppenvergleich FK-Wechsel — prozedurale Komplikationen

4.2.3 Fuhrungskatheter-Wechsel und klinische Komplikationen

Analog zur Analyse des primaren Endpunktes wurden die Haufigkeiten eines positiven
sekundaren Endpunktes (klinische Komplikation trat auf) verglichen und in einem
Balkendiagramm dargestellt (Abbildung 12). In der Gruppe FK-Anzahl = 2 war die Anzahl
von klinischen Komplikationen signifikant erhoht (12,81% vs. 3,45%, p<0,001).
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FK-Wechsel und klinische Komplikationen
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Abbildung 12: FK-Wechsel und klinische Komplikationen, ***p<0,001 (Balkenbeschriftung % und N)

Auch die Haufigkeit der einzelnen klinischen Komplikationen wurden in einer Tabelle
analysiert (siehe Tabelle 3). Dabei waren die Komplikationen Tod (3,4% vs. 0%;
p=0,008), kardiogener Schock (8,4% vs. 3,0%; p=0,018) und Komplikationen im Bereich
der Zugangswege (3,4% vs. 0,5%; p= 0,032) signifikant haufiger in der Gruppe FK-Anzahl
2 2 (siehe Tabelle 3).
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Klinischen Komplikationen im Gruppenvergleich

Vergleichsgruppen

FK-Anzahl = 2 FK-Anzahl = 1

N % N % p-Wert
Tod ja 7 3,4% 0 0,0% 0,008
Reintervention des ja 0 0,0% 0 0,0%
ZielgefaRes
Kardiogener Schock ja 17 8,4% 6 3,0% 0,018
Schlaganfall ja 0 0,0% 0 0,0%
Komplikationen im ja 7 3,4% 1 0,5% 0,032
Bereich der
Zugangswege
Blutung ja 2 1,0% 0 0,0% 0,156

Tabelle 3: Deskriptiver Gruppenvergleich FK-Wechsel — klinische Komplikationen

4.2.4 Fuhrungskatheter-Wechsel und prozedurale Parameter

Zusatzlich  erfolgte  die  Auswertung der vier prozeduralen Parameter
Kontrastmittelverbrauch (siehe Abbildung 13), Untersuchungszeit (siehe Abbildung 14),
Durchleuchtungszeit (siehe Abbildung 15) und Strahlendosis (siehe Abbildung 16). Die
Darstellung der Werte beider Gruppen erfolgte als Boxplott. Der mittige Strich zeigt den
Median der Vergleichsgruppe an. Die Box markiert den Interquartilenabstand zwischen
dem ersten und dritten Quartil. Die Antennen bilden zusatzlich den 1,5 x
Interquartilenabstand bzw. das Minimum oder Maximum ab. Einzelwerte auRerhalb des
1,5 x Quartilenabstandes werden durch Punkte (Abstand zum 1. bzw. 3. Quartil von 1,5
x bis 3 x Interquartilenabstand — milde Ausreil3er) und als Sterne (Abstand zum 1. bzw 3.
Quartil von > 3 x Interquartilenabstand — starke Ausreil3er) dargestellt.

Bei allen vier Endpunkten lag der Median der prozeduralen Parameter in der Gruppe FK-
Anzahl = 2 signifikant hoher (alle p<0,001).
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FK-Wechsel und Kontrastmittelverbrauch
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Abbildung 13: Kontrastmittelverbrauch im Gruppenvergleich, p=0,001
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Abbildung 14: Untersuchungszeit im Gruppenvergleich, p=0,001
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FK-Wechsel und Durchleuchtungszeit
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Abbildung 15: Durchleuchtungszeit im Gruppenvergleich, p=0,001
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Abbildung 16: Strahlendosis im Gruppenvergleich, p=0,001
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4.3 Gruppenvergleich anhand der Fuhrungskatheter-Position

Beide Gruppen (FK-Anzahl =z 2 und FK-Anzahl = 1) wurden in einem weiteren
Auswertungsschritt wieder zusammengefuhrt und anhand der Merkmale FK-Position
optimal und FK-Position suboptimal neu stratifiziert. Dieser zweite Auswertungsschritt
vergleicht daher die beiden Gruppen FK-Position optimal und FK-Position suboptimal.
Die Vergleichsgruppe FK-Position optimal beinhaltet 281 Patienten und die Gruppe FK-
Position suboptimal 125 Patienten.

Subgruppe 1+3 2+4

281 Patienten

FK-Position »
optimal

Abbildung 17: Gliederung der Studienpopulation - zweiter Auswertungsschritt

4.3.1 Deskriptiver Gruppenvergleich

Die klinischen Basisparameter wurden analog zur ersten Analyse in einer Tabelle
verglichen (siehe Tabelle 4). Das mediane Alter zum Zeitpunkt der analysierten PCl und
die Geschlechterverteilung beider Vergleichsgruppen unterschieden sich signifikant. So
lag das mediane Alter in der Vergleichsgruppe FK-Position optimal signifikant hoher
(74,55 Jahre vs. 69,77 Jahre; p=0,003), ebenso wie der Anteil weiblicher Patienten
(34,6% vs. 21,6%; p=0,009). Der mediane BMI unterschied sich nicht signifikant zwischen
den beiden Vergleichsgruppen (26,00 kg/m? vs. 26,60 kg/m?; p=0,393). Die LVEF vor der
Intervention lag in der Vergleichsgruppe FK-Position optimal signifikant hoher (55% vs.
50%; p=0,02). Der Anteil notfallméRiger PCls unterschied sich nicht signifikant zwischen
den beiden Vergleichsgruppen (46,2% vs. 46,8%; p=0,920).

Bei folgenden Variablen zeigte sich ebenfalls kein signifikanter Unterschied zwischen den
Vergleichsgruppen: kardiovaskuléres Ereignis (STEMI, NSTEMI oder instabile AP) bei
Aufnahme (p=0,157), Zugangsweg (p=0,517), FK-Durchmesser (p=0,098) und
Interventionsziel (p=0,528).

Seite: 53



Deskriptiver Gruppenvergleich FK-Position: Basisparameter

Vergleichsgruppen

FK-Position optimal FK-Position suboptimal
N % Median (Q1-Q3) N % Median (Q1-Q3) p-Wert
Geschlecht weiblich 97 34,6% 27 21,6% 0,009
mannlich 183 65,4% 98 78,4% 0,007
Alter (in Jahren) 74,55 (64,04- 69,77 (58,05- 0,003
80,78) 76,79)
BMI (in kg/m2) 26,00 (23,80- 26,60 (23,80~ 0,393
29,00) 29,40)
LVEF (in %) 55 (45-64) 50 (40-60) 0,024
Dringlichkeit der elektiv 150 53,8% 66 53,2% 0,914
Esl notfallmaRig 129 46,2% 58 46,8% 0,927
Kardiova§kuléres Stabile Angina Pectoris 9 4,9% 5 5,7% 0,684
e el Instabile Angina 46 25,1% 23 26,4% 0,615
Pectoris
NSTEMI 79 43,2% 26 29,9% 0,120
STEMI 49 26,8% 33 37,9% 0,038
Zugangsweg radial 170 60,9% 82 65,6% 0,328
femoral 94 33,7% 39 31,2% 0,655
Wechsel auf femoral 15 5,4% 4 3,2% 0,346
FK-Durchmesser S5F 14 5,0% 2 1,6% 0,106
6F 256 91,1% 122 97,6% 0,017
77 7 2,5% 0 0,0% 0,075
8F 4 1,4% 1 0,8% 0,599
Interventionsziel LM 10 3,6% 3 2,4% 0,540
RIVA 123 44,2% 49 39,8% 0,389
LCX 50 18,0% 21 17,1% 0,808
RCA 89 32,0% 49 39,8% 0,139
Bypass 6 2,2% 1 0,8% 0,340

Tabelle 4: Deskriptiver Gruppenvergleich FK-Position - Basisparameter

Die vorhandenen kardiovaskularen Risikofaktoren in beiden Gruppen wurden in einem
Balkendiagramm dargestellt (siehe Abbildung 18). Der Risikofaktor arterielle Hypertonie
lag in der Vergleichsgruppe FK-Position optimal signifikant haufiger vor (85,3% vs.
76,4%; p=0,032). In der Vergleichsgruppe FK-Position suboptimal war die Haufigkeit des
Risikofaktors Nikotinabusus signifikant erhoht (43,1% vs. 31,4%; p=0,024). Bei den
Haufigkeiten der Ubrigen kardiovaskularen Risikofaktoren lagen keine signifikanten

Unterschiede zwischen den Vergleichsgruppen vor.
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Deskriptiver Gruppenvergleich: Kardiovaskulare Risikofaktoren
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FK-Position suboptimal 20,9% 22,3% 76,4% 54,9% 43,1% 7,3% 8,9% 8,1% 61,0% 57,7% 8,1%

Abbildung 18: Deskriptiver Vergleich kardiovaskularer Risikofaktoren (*p<0,05, **p<0,01).

4.3.2 Fuhrungskatheter-Position und prozedurale Komplikationen

Die Haufigkeit des Auftretens prozeduraler Komplikationen in beiden Gruppen wurde
anhand eines Balkendiagramms veranschaulicht (siehe Abbildung 19). Dabei lagen
prozedurale Komplikationen in der Gruppe FK-Position suboptimal signifikant haufiger
vor (6,41% vs. 24,00%; p<0,001).
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FK-Position und prozedurale Komplikationen

Prozedurale
Komplikationen

100 *ekk nein

Mja

*kk
&0

60

93,59%
263

40 [76,00%
| 95

20

Prozent der Gruppenpopulation

6,41%
18

FK-Position optimal FK-Position suboptimal

Vergleichsgruppen

Abbildung 19: FK-Position und prozedurale Komplikationen, signifikant (***p<0,001) (Balkenbeschriftung
% und N)

Die Anzahl und Haufigkeit der einzelnen prozeduralen Komplikationen der
Vergleichsgruppen wurden in einer Tabelle verglichen (siehe Tabelle 5). Die
Komplikationen Koronardissektion (7,2% vs. 0,7%; p<0,001) und notfallméaBige
Bypassoperation (1,6% vs. 0,0%; p=0,034) und eine frustrane Intervention (18,4% vs.
3,9%; p<0,001) lagen signifikant haufiger in der Gruppe FK-Position suboptimal vor.
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Prozeduralen Komplikationen im Gruppenvergleich

Vergleichsgruppen

FK-Position
FK-Position optimal suboptimal
N % N % p-Wert

Koronardissektion ja 2 0,7% 9 7,2% 0,001
Aortendissektion ja 4 1,4% 2 1,6% 0,892
Koronarperforation ja 0 0,0% 1 0,8% 0,133
Seitenastverschluss ja 1 0,4% 1 0,8% 0,555
Perikarderguss ja 0 0,0% 0 0,0%
NotfallmaRige ja 0 0,0% 2 1,6% 0,034
Bypassoperation
Frustrane Intervention ja 11 3,9% 23 18,4% 0,001

Tabelle 5: Deskriptiver Gruppenvergleich FK-Position — prozedurale Komplikationen

4.3.3 Fuhrungskatheter-Position und klinische Komplikationen

Wie auch bei der Analyse des primaren Endpunktes wurde die Haufigkeit eines positiven
sekundaren Endpunktes (klinische Komplikation trat auf) in beiden Gruppen verglichen
(siehe Abbildung 20). In der Gruppe FK-Position suboptimal lagen signifikant haufiger

klinische Komplikationen im Sinne des sekundaren Endpunktes vor (p=0,022).
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FK-Position und klinische Komplikationen
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Abbildung 20: FK-Position und klinische Komplikationen; *p=0,022 (Balkenbeschriftung % und N)

Die Anzahl und Haufigkeit einzelner klinischer Komplikationen in den Vergleichsgruppen

wurde in einer Tabelle verglichen (siehe Tabelle 6).

Klinischen Komplikationen im Gruppenvergleich

Vergleichsgruppen

FK-Position
FK-Position optimal suboptimal
N % N % p-Wert

Tod ja 5 1,8% 2 1,6% 0,898
Reintervention des ja 0 0,0% 0 0,0%
ZielgefaRes
Kardiogener Schock ja 11 3,9% 12 9,6% 0,022
Schlaganfall ja 0 0,0% 0 0,0%
Komplikationen im ja 5 1,8% 3 2,4% 0,678
Bereich der
Zugangswege
Blutung ja 1 0,4% 1 0,8% 0,555

Tabelle 6: Deskriptiver Gruppenvergleich FK-Position — klinische Komplikationen
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4.3.4 Fuhrungskatheter-Position und prozedurale Parameter

Des Weiteren wurden die prozeduralen Parameter Kontrastmittelverbrauch (Abbildung
21), Untersuchungszeit (Abbildung 22), Durchleuchtungszeit (Abbildung 23) und
Strahlendosis (Abbildung 24) der beiden Vergleichsgruppen in Boxplotts dargestellt. Die
Hohe der Boxen und Antennen ist dabei analog zu den oben verwendeten Abbildungen
bei der Analyse des FK-Wechsels (siehe 4.2.3). Es konnte eine signifikante Erhhung
der Parameter Kontrastmittelmenge (p=0,002), Durchleuchtungszeit (p=0,001) und
Strahlendosis (p=0,001) in der Gruppe FK-Position suboptimal nachgewiesen werden.
Kein signifikanter Unterschied bestand zwischen den Vergleichsgruppen hinsichtlich des
Parameters Untersuchungszeit (p=0,051).
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Abbildung 21: Kontrastmittelverbrauch im Gruppenvergleich, p=0,002
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FK-Position und Strahlendosis
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Abbildung 24: Strahlendosis im Gruppenvergleich, p=0,001
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5 Diskussion

Im Jahr 1958 gelang Dr. Manson Jones mit der ersten Darstellung der Koronargefalie ein
medizinischer Meilenstein. Dennoch war die Koronarangiographie noch ein rein
diagnostisches Verfahren, eine gezielte Therapie war auf diesem Weg lange Zeit nicht
moglich. Erst nach zahlreichen technischen Weiterentwicklungen gelang Andreas
Gruntzig im Jahr 1977 am Universitatsspital Zurich die erfolgreiche Durchfuhrung der
ersten Ballondilatation an einem Koronargefal’. In den darauffolgenden Jahrzehnten
etablierte sich die PCI als weltweite Standardtherapie zur Behandlung symptomatischer
koronarer Stenosen [41]. Die PCI revolutionierte sowohl die Therapie des ACS, als auch
die der chronischen koronaren Herzkrankheit [41]. Durch fortlaufende technische
Verbesserungen konnte die Haufigkeit von Komplikationen wahrend einer PCI in den
letzten Jahrzehnten immer weiter gesenkt werden [102]. Dennoch ist die Erkennung und
Therapie von Komplikationen wahrend und nach einer PCI von grof3er Bedeutung fur das

Outcome der Patienten [81].

Viele dieser technischen Innovationen betrafen die Funktionalitat des FK [75]. Er ist ein
zentraler Faktor bei der technischen Durchfuhrung einer PCIl [47]. Unter anderem
ermoglicht er den Zugang zum Lumen der Koronararterie und unterstutzt durch sein
mechanisches Backup den Einsatz unterschiedlicher Devices wahrend der Intervention
[76]. Ein wichtiger Parameter bei der Auswahl eines FK ist sein Durchmesser [76]. Bereits
im Jahr 2002 konnten Dahm et. al in einer randomisierten Studie mit 171 Patienten eine
signifikant geringere Komplikationsrate bei der Verwendung von dunneren FK

nachweisen [103].

Zwei bisher nicht untersuchte Parameter sind die Notwendigkeit eines Wechsels und die
Relevanz der Position des FK wahrend der Intervention. Beide Parameter sind von grol3er
Wichtigkeit bei der Durchfuhrung einer Intervention. Eine suboptimale FK-Position kann
den technischen Ablauf einer Intervention erschweren und einen FK-Wechsel notwendig
machen (siehe 2.3.2). Ziel dieser Arbeit ist es daher, die Haufigkeit von Komplikationen
im Falle eines FK-Wechsels und einer suboptimalen FK-Position zu analysieren und

dadurch die Patientensicherheit wahrend und nach einer PCI weiter zu verbessern.

Seite: 62



5.1 Studiendesign

Bei der vorliegenden Studie handelt es sich um eine retrospektive Observationsstudie.
Die Studienpopulation besteht aus insgesamt 206 anonymisierten Patienten. Alle
analysierten Patienten wurden in der Zeit vom 01.08.2016 - 01.03.2017 am Campus
Benjamin Franklin der Charité Universitatsmedizin Berlin einer PCI unterzogen. Die im
Rahmen dieser Arbeit gewonnenen Erkenntnisse sind somit hypothesen-generierend

und bilden die Grundlage zukunftiger prospektiver Studien.

5.1.1 Auswahl der Studienpopulation

Bei der retrospektiven Analyse stand eine gro3e Patientenanzahl zur Verfugung. Im
Rahmen einer prospektiven Studie ware die Rekrutierung der gleichen Patientenanzahl
nur uber einen deutlich langeren Zeitraum moglich gewesen. Des Weiteren konnte auf
Grundlage der bestehenden Patientendaten eine alters- und geschlechtsadaptierte
Kontrollgruppe (FK-Anzahl = 1) gebildet werden, was die Analysetiefe der Studie deutlich

vergrol3erte.

Prospektiv gewonnene Daten haben im Vergleich zu retrospektiven eine hohere Qualitat.
Dieser Grundsatz gilt auch fur die vorliegende Studie. Dennoch ist in der vorliegenden
Arbeit von einer vergleichsweise guten Datenqualitat auszugehen. Diese liegt in einer
hohen Standardisierung, sowohl der klinischen Dokumentation, als auch der

Interventionsablaufe und der klinischen Nachbehandlung, begrindet.

Ein gutes Beispiel hierfur ist das CARDDAS Dokumentationssystem. In diese
spezialisierte Datenbank werden die Parameter der PCI eingepflegt. Es lag daher fur jede
PCI eine standardisierte Dokumentation vor. Insbesondere die prozeduralen Parameter
Interventionszeit, Kontrastmittelmenge, Durchleuchtungszeit und Strahlendosis konnten

dadurch zuverlassig ermittelt werden.

Alle eingeschlossenen Patienten der Studienpopulation wurden am Campus Benjamin
Franklin der Charité Universitatsmedizin Berlin behandelt. Trotz dieses monozentrischen
Studiendesigns konnten aufgrund des gro3en Behandlungsvolumens dieser Klinik eine
ausreichende Anzahl von Patienten eingeschlossen werden. Durch die Beschrankung
auf ein einzelnes Zentrum konnten alle Daten den gleichen Dokumentationssystemen

entnommen werden. Aufbauend auf den Erkenntnissen der vorliegenden Studie konnte
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ein prospektives Studiendesign mit der Erfassung weiterer Risikofaktoren und einer

strukturierten Nachbeobachtung zusatzliche Evidenz generieren.

5.1.2 Auswahl der Kontrollgruppe

Um die Gruppenpopulation hinsichtlich eines FK-Wechsels analysieren zu kdnnen wurde
zusatzlich zur Hauptgruppe (FK-Anzahl =z 2) eine Kontrollgruppe (FK-Anzahl = 1)
eingeschlossen. Alle Patienten der Kontrollgruppe wurden im gleichen Zeitraum wie die
Hauptgruppe behandelt (01.08.2016 - 01.03.2017). Die Patienten der Kontrollgruppe
wurden als Matched-Pair (1:1) nach den Variablen Geschlecht und Alter zum Zeitpunkt
der Intervention ausgewahlt. Jedem Patienten der Gruppe FK-Anzahl = 2 wurde dabei
ein Patient mit nur einem FK wahrend der Intervention zugeordnet. Ziel der Zuordnung in
Matched-Pairs war eine homogene Verteilung beider Gruppen hinsichtlich des
kardiovaskularen Risikoprofils. Dies konnte zufriedenstellend erreicht werden. Somit
konnte der Einfluss zusatzlicher Variablen minimiert werden. Eine detaillierte Diskussion

erfolgt unter 5.4.1.

5.2 Endpunkte

Ausgehend von den Arbeitshypothesen wurde die Haufigkeit von prozeduralen und
klinischen Komplikationen, sowie prozeduralen Parameter der PCIl in den beiden
Patientengruppen (FK-Anzahl = 1 und FK-Anzahl 2 2) verglichen. Nach der Bewertung
der FK-Position wurden die Patienten dieser beiden Vergleichsgruppen in einer zweiten
Analyse in die neuen Gruppen FK-Position optimal und FK-Position suboptimal
stratifiziert und erneut anhand der gleichen Parameter fur prozedurale und klinische

Komplikationen verglichen (siehe 5.3).

5.2.1 Endpunkte fur prozedurale und klinische Komplikationen

Prozedurale und klinische Komplikationen wurden jeweils in kombinierten Endpunkten
erfasst. FUr jeden Endpunkt wurde dabei eine Liste von Komplikationen definiert (siehe
3.7 und 3.8). Beim Auftreten einer oder mehrerer dieser Komplikationen wurde der
Endpunkt als positiv (Komplikation trat auf) dokumentiert. Einzelne Komplikationen

wurden so in einem gemeinsamen Endpunkt kombiniert erfasst und ausgewertet.
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Dieses Vorgehen ermoglichte die Durchfuhrung einer strukturierten Datenanalyse in der
vorhandenen Studienpopulation. Da im klinischen Alltag Komplikationen wahrend einer
PCI sehr selten sind (siehe 2.2.3), kbnnen durch die Verwendung von kombinierten
Endpunkten relevante Haufigkeitsunterschiede nachgewiesen werden. Die niedrige
Komplikationsrate wahrend einer PCI ist hauptsachlich auf fortlaufende technische
Innovationen und eine zunehmende Expertise zurlckzufuhren [50]. Eine mdgliche
Limitation bei der Analyse kombinierter Endpunkte ist, dass die Haufigkeit und Relevanz
der einzelnen Diagnosen innerhalb des kombinierten Endpunktes nicht berucksichtigt
werden. Bei einer ausschlieBlichen Betrachtung der kombinierten Endpunkte kann keine
Aussage Uber die Haufigkeit der einzelnen Diagnosen innerhalb des Endpunktes
getroffen werden. In der vorliegenden Arbeit wurden daher zusatzlich auch die

Haufigkeiten aller Einzeldiagnosen verglichen (siehe 4.2 und 4.3).

Die Differenzierung von prozeduralen und klinischen Komplikationen erlaubte eine
prazisere Auswertung im klinischen Kontext. Eine vergleichbare Unterscheidung
zwischen prozeduralen und klinischen Endpunkten wurde auch von Dahm et al. in einer
2002 veroffentlichten Studie verwendet [103]. Dabei verglichen die Autoren die Haufigkeit
von Komplikationen bei PCls mit 5F und 6F FK [103]. In der Studie zeigte sich ein
signifikanter Zusammenhang des FK-Durchmessers und der Haufigkeit von prozeduralen
Komplikationen [103]. Zu den gleichen Ergebnissen kamen Grossmann et al. in einer
2009 veroffentlichten Studie [78]. Die Ergebnisse dieser Studien begrinden den heutigen
standardmafigen Einsatz von FK mit moglichst kleinem Durchmesser in der klinischen

Praxis.

Die Unterteilung der Komplikationen in prozedural und klinisch und daraus resultierend
die Verwendung von 2 getrennten Endpunkten ermdglicht in der vorliegenden Arbeit eine

differenzierte Analyse.

Prozedurale Komplikationen werden haufig durch die technische Umsetzung der
Intervention bedingt. Sie treten wahrend oder kurz nach der Intervention auf. Beispielhaft
fur diese Art von Komplikation sind Dissektionen der Koronararterien. Sie werden meist
durch die Passage von Drahten und/oder den Einsatz eines Angioplastieballons
verursacht [56]. Auch der Einsatz von spezifischen Devices wie beispielsweise
Rotablations- oder Ultraschallkatheter ist mit dem vermehrten Auftreten von

Koronardissektionen assoziiert [56].
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Klinische Komplikationen entstehen dagegen haufig mitbedingt durch den klinischen
Zustand eines Patienten. Einem im Jahr 2007 von Singh et al. publizierten Risiko-Score
zufolge haben PCI-Patienten mit einem STEMI, kardiogenen Schock und/oder
suboptimalen  peripheren arteriellen Versorgung ein  signifikant  groReres

postinterventionelles Mortalitatsrisiko [104].

5.2.2 Erfassung von prozeduralen Parametern

Neben der Erfassung von Komplikationen wurde im Rahmen dieser Arbeit vier technische
Parameter dokumentiert. Wie bereits ausgefuhrt konnten diese Parameter anonymisiert
aus dem CARDDAS System der Charité Universitatsmedizin Berlin erhoben werden. Bei
den Parametern handelte es sich um: Untersuchungszeit, Kontrastmittelmenge,

Durchleuchtungszeit und Strahlendosis.

Anhand der gleichen vier prozeduralen Parameter vergleichen Becher et al. in einer 2016
veroffentlichten Studie den femoralen und radialen Zugangsweg bei der PCI [105].
Zwischen den Zugangswegen konnten keine signifikanten Unterschiede hinsichtlich der
prozeduralen Parameter nachgewiesen werden [105,106]. Die Auswahl dieser vier
prozeduralen Parameter ist ein etabliertes Verfahren zum Vergleich von

Interventionsverlaufen einer PCl im Rahmen klinischer Studien.

5.3 Stratifizierung anhand der Fuhrungskatheter-Position

In einer weiterfuhrenden Analyse wurde die FK-Position in allen PCls (FK-Anzahl =2 2 und
FK-Anzahl = 1) bewertet und anschliel3end alle Patienten anhand dieser Bewertung in
die Vergleichsgruppen FK-Position optimal und FK-Position suboptimal neu stratifiziert.
Dabei wurden die gleichen Endpunkte und prozeduralen Parameter verwendet wie bei

der vorangegangenen Auswertung anhand des FK-Wechsels.

5.3.1 Bewertung der Fuhrungskatheter-Position

Die Bewertung der FK-Position erfolgte unabhangig durch zwei erfahrene interventionell
tatige Kardiologinnen/Kardiologen (siehe 3.6.2). Die Bewertung wurde nach einem
dreiteiligen Schema vorgenommen, welches die Einzelvariablen Intubationstiefe (normal
vs. oberflachlich), Angulation (<45° vs. >45°) und Verlust der FK-Position (ja vs. nein)

beinhaltete. Anhand dieser drei Einzelvariablen wurde die FK-Position als optimal oder
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suboptimal bewertet. Beide bewertenden Kardiologinnen/Kardiologen waren fur alle
klinischen und prozeduralen Informationen der Patienten verblindet. Eine divergente
Bewertung lag bei 2,45% der Patienten vor (siehe Abbildung 9). Wie unter 3.6.2
ausgefuhrt wurde bei diesen Patienten die FK-Position als suboptimal in die Analyse

ubernommen.

Auf Grundlage der Bewertung wurden alle Patienten in die Vergleichsgruppen FK-
Position optimal vs. FK-Position suboptimal neu stratifiziert. Die Gruppenzugehdrigkeit
aus den ersten beiden Vergleichsgruppen (FK-Anzahl = 2 und FK-Anzahl = 1) hatte dabei
keine Bedeutung mehr. Aus der neuen Stratifizierung ergab sich folgende
Gruppenverteilung: 281 Patienten wurden mit einer optimalen FK- Position und 125 mit
einer suboptimalen FK-Position bewertet. Die ausgewerteten Endpunkte und
prozeduralen Parameter waren identisch zur vorangegangenen Auswertung des FK-
Wechsels (siehe 5.2).

Durch die neue Stratifizierung konnte im Rahmen dieser Studie zusatzlich die unter 3.7
und 3.8 beschriebenen Endpunkte bei unterschiedlichen FK-Positionen untersucht

werden.

Es existiert nach unserem Kenntnisstand bisher kein standardisiertes System fur die
Dokumentation der FK-Position wahrend einer PCl. Daher wurde im Rahmen dieser
Studie die Position anhand eines neuartigen dreiteiligen Schemas bewertet. Um eine
hohe Qualitdt und Reproduzierbarkeit der Ergebnisse zu gewahrleisten wurde die
Bewertung durch zwei erfahrene interventionell tatige Kardiologinnen/Kardiologen
unabhangig voneinander vorgenommen. Dabei zeigte sich eine sehr geringe Divergenz

von 2,45%, was die gute Praktikabilitat des eingesetzten Schemas bestatigt.

Mit einem vergleichbaren Studiendesign untersuchten Grossmann et. al die Unterschiede
von prozeduralen Parametern und Komplikationen bei verschiedenen FK-Durchmessern
[78]. In ihrer 2009 veroffentlichten Studie erfolgte die Stratifizierung von insgesamt
103.070 Patienten anhand des verwendeten FK-Durchmessers (6F, 7F und 8F). Auch
die Erfassung von prozeduralen und Kklinischen Komplikationen anhand von
zusammengesetzten Endpunkten ist vergleichbar mit dieser Studie (siehe 5.2) [78]. Wie
bereits ausgefuhrt begrindetet diese und anderen Studien den standardmaRigen Einsatz

von FK mit geringerem Durchmesser [78].
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In weiterfUhrenden Studien kdnnte eine differenzierte Analyse der FK-Position in einem
prospektiven Design durchgefuhrt werden. Dabei wurde die Bewertung nicht anhand der
gespeicherten Interventionsbilder, sondern durch einen Fragebogen erfolgen, der direkt
nach der Intervention von der behandelnden Kardiologin oder dem behandelnden
Kardiologen ausgefullt wird. Dadurch kann eine die Bewertung der FK-Position

unmittelbar durch den interventionellen Kardiologen/Kardiologin erfolgen.

5.4 Ergebnisse

Ziel der vorliegenden Arbeit war es Haufigkeitsunterschiede bei prozeduralen und
klinischen Komplikationen, sowie prozeduralen Parametern bei FK-Wechsel und

suboptimaler FK-Position zu untersuchen.

5.4 .1 Einfluss des FK-Wechsels

Die erste Arbeitshypothese der vorliegenden Studie postulierte, dass die Notwendigkeit
eines FK-Wechsels wahrend einer PCI einen Indikator fur ein erhdhtes prozedurales und
klinisches Komplikationsrisiko darstellt. In diesem ersten Auswertungsschritt wurden
daher die beiden Gruppen FK-Anzahl =2 2 und FK-Anzahl = 1 verglichen.

In einem ersten Analyseschritt wurde das kardiovaskulare Risikoprofil der beiden
Gruppen FK-Anzahl = 2 und FK-Anzahl = 1 verglichen, um einen moglichen Bias
auszuschliellen. Beide Gruppen zeigten dabei keine signifikanten Unterschiede
bezuglich des kardiovaskularen Risikoprofils. Dieser Auswertungsschritt ist von grof3er
Bedeutung, da auf dieser Basis eine statistische Auswertung hinsichtlich der
Komplikationen erfolgen konnte. Neben dem kardiovaskularen Risikoprofil wurden auch
die Parameter Alter, Geschlecht, BMI, LVEF vor der Intervention, Zugangsweg, FK-
Durchmesser und das Zielgefal3 der Intervention verglichen. Auch bei diesen Parametern
zeigten sich keine signifikanten Unterschiede zwischen den beiden Vergleichsgruppen.
Durch diesen ersten Analyseschritt konnte die Homogenitat beider Gruppen hinsichtlich

klinischer Basisparameter gezeigt werden.

In der folgenden Auswertung wurde zuerst die Haufigkeit von prozeduralen
Komplikationen in den Gruppen FK-Anzahl = 2 und FK-Anzahl = 1 verglichen. Dabei
zeigte sich kein signifikanter Haufigkeitsunterschied. Beim Vergleich der Haufigkeit
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einzelner Diagnosen zeigte sich in der Gruppe FK-Anzahl = 2 signifikant haufiger eine
frustrane Intervention. Eine gesteigerte prozedurale Komplikationsrate durch den
Wechsel eines FK konnte im Rahmen dieser Arbeit aber nicht nachgewiesen werden. In
der Gruppe ohne FK-Wechsel (FK-Anzahl = 1) kam es zudem signifikant haufiger zur
schwerwiegenden Komplikation einer Aortendissektion. Vor dem Hintergrund dieser
Ergebnisse sollte bei Problemen mit dem FK wahrend einer PCI primar ein Wechsel

angestrebt werden.

Grundsatzlich ist in der Literatur ein Zusammenhang zwischen dem Auftreten von
prozeduralen Komplikationen und der Struktur- und Prozessqualitat des durchfUhrenden
kardiologischen Zentrums vielfaltig nachgewiesen [107] [108]. In einer 2017 von Fanaroff
et. al. veroffentlichten Studie konnte eine inverse Beziehung zwischen der Anzahl jahrlich
durchgefuhrter PCls und postprozeduralen Komplikationen gezeigt werden [107]. In einer
2005 veroffentlichten Studie analysierten Hannan et. al 107.713 PCI-Daten und
beschrieben ein erhdhtes Risiko von prozeduralen Komplikationen in Institutionen mit
einer jahrlichen Interventionsanzahl <400 [108]. Die Ergebnisse dieser Studie finden sich

auch in den aktuellen Europaischen Leitlinien wieder [41].

Der Campus Benjamin Franklin der Charité Universitatsmedizin Berlin verfugt mit dber
2500 PCls pro Jahr Uber eine grofde Anzahl von Eingriffen [109]. Das Vorliegen von
niedrigen prozeduralen Komplikationsraten in beiden Vergleichsgruppen kann durch die
hohe Untersuchererfahrung und institutionelle Interventionsanzahl erklart werden.
Zudem verdeutlichen diese Ergebnisse die gro3e Bedeutung des FK fur die erfolgreiche
Durchfuhrung einer PCI. Bei der Notwendigkeit eines Wechsels des FK konnte signifikant
haufiger das therapeutische Ziel einer PCI nicht erreicht werden. So kann der Wechsel
des FK als ein moglicher Indikator fur eine hohere Komplexitat einer PCI betrachtet

werden.

Vor dem Hintergrund des signifikant haufigeren Auftretens von Aortendissektionen bei
PCls ohne FK-Wechsel kdonnte es von Vorteil sein, bei Problemen mit dem FK primar
einen Wechsel anzustreben. Dadurch konnte insbesondere bei technisch schwierigen
PClIs die Komplikationsrate weiter gesenkt werden. Prospektive Studien konnten diese

Ergebnisse hinsichtlich des langfristigen Patientenoutcomes weiter spezifizieren.
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Zusatzlich wurde die Haufigkeit klinischer Komplikationen in beiden Gruppen verglichen.
Dabei waren klinische Komplikationen in der Gruppe FK-Anzahl = 2 signifikanter haufiger.
Auch bei den klinischen Komplikationen wurde eine Differenzierung hinsichtlich der
Einzeldiagnosen vorgenommen. Dabei konnten insbesondere bei den schwerwiegenden
Ereignissen Tod, kardiogener Schock und Komplikationen im Bereich der Zugangswege
signifikante  Gruppenunterschiede  nachgewiesen werden. Diese klinischen
Komplikationen traten jeweils in der Gruppe FK-Anzahl = 2 signifikant haufiger auf. Auch
diese Ergebnisse sind ein Hinweis darauf, dass die Notwendigkeit fur den Wechsel eines
FK im Zusammenhang mit einem schwereren klinischen Gesamtbild und insbesondere

komplexeren koronaren Lasionen stehen konnte.

Dafur sprechen auch die signifikant erhohten prozeduralen Parameter
Untersuchungszeit, Kontrastmittelmenge, Durchleuchtungszeit und Strahlendosis in der

Vergleichsgruppe FK-Anzahl = 2.

Wilensky et. al konnten 2002 ein erhohtes Risiko klinischer Komplikationen bei PCls an
komplexen koronaren Lasionen nachweisen [110]. Auch die TARGET-Studie aus dem

Jahr 2003 kam zu Ubereinstimmenden Ergebnissen [111].

Anhand der vorliegenden Ergebnisse kann die Notwendigkeit eines FK-Wechsels einen
einfachen und praxistauglichen Marker fur eine gesteigerte prozedurale Komplexitat mit
konsekutiv erhohtem Risiko klinischer Komplikationen darstellen. Aufgrund seiner
einfachen Erfassung kann dieser Marker einen wichtigen Beitrag zur Risikoevaluation
wahrend der Intervention wie auch in der postinterventionellen Patientenversorgung
leisten. So kdnnte moglicherweise durch eine spezifische intensivierte Nachbetreuung
von Patienten mit FK-Wechsel die postinterventionelle Mortalitat und Morbiditat weiter

gesenkt werden.

In weiterfuhrenden Studien kdnnte unter anderem die Indikation fur einen FK-Wechsel
genauer analysiert werden. Im klinischen Alltag kann ein Wechsel aufgrund eines
unzureichenden Innendurchmessers, einer suboptimalen FK-Position oder anderer
Problematiken erfolgen. Eine detaillierte Dokumentation im Rahmen eines prospektiven

Studiendesigns konnte neue Erkenntnisse in dieser Hinsicht bringen.
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5.4.2 Einfluss der FK-Position

Nach der Bewertung der FK-Position anhand des unter 3.6.2 ausgefuhrten Vorgehens
wurde die beiden Vergleichsgruppen FK-Position optimal und FK-Position suboptimal
gebildet und erneut die Haufigkeit des Auftretens von prozeduralen und klinischen
Komplikationen in beiden Gruppen verglichen. Dabei wurden die gleichen kombinierten

Endpunkte wie in der ersten Analyse verwendet.

Analog zur ersten Auswertung wurde das kardiovaskulare Risikoprofil der beiden
Gruppen verglichen. Dabei lag bei den Risikofaktoren arterielle Hypertonie und
Nikotinabusus ein signifikanter Gruppenunterschied vor. In der Vergleichsgruppe FK-
Position optimal waren mehr Patienten an einer arteriellen Hypertonie erkrankt, wahrend
in der Gruppe FK-Position suboptimal mehr Patienten einen Nikotinabusus aufwiesen.
Es kann daher zusammenfassend von einem ausgeglichenen kardiovaskularen

Risikoprofil in beiden Gruppen ausgegangen werden.

Es erfolgte zudem der Vergleich verschiedener klinischer Basisparameter in beiden
Gruppen. Hier konnten signifikante Gruppenunterschiede bei der Geschlechterverteilung
und dem medianen Alter nachgewiesen werden. Diese Unterschiede werden durch das
spezifische Design der vorliegenden Studie verursacht, da in diesem Auswertungsschritt

keine Anpassung der beiden Vergleichsgruppen vorgenommen werden konnte.

Insgesamt war das Auftreten von Komplikationen in der Gruppe FK-Position suboptimal
signifikant haufiger im Vergleich zur Gruppe FK-Position optimal. Dies traf sowohl fur die
prozedurale, als auch fur die klinischen Komplikationen zu. In der Einzelanalyse der
prozeduralen Komplikationen war eine suboptimale FK-Position besonders haufig mit
einer frustranen Intervention vergesellschaftet. Zudem traten in dieser Gruppe signifikant

mehr Koronardissektionen und notfallméaBige Bypassoperationen auf.

Bei der Analyse der klinischen Komplikationen war die Haufigkeit eines kardiogenen
Schocks in der Gruppe FK-Position suboptimal signifikant erhoht.

Analog zum ersten Gruppenvergleich wurden auch bei der Analyse der FK-Position die
prozeduralen Parameter Untersuchungszeit, Kontrastmittelmenge, Durchleuchtungszeit
und Strahlendosis ausgewertet. Die Parameter Kontrastmittelmenge,

Durchleuchtungszeit und Strahlendosis waren dabei in der Gruppe FK-Position
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suboptimal erwartungsgemaly signifikant erhoht. Ein signifikanter Unterschied der

Untersuchungszeit lag zwischen beiden Gruppen nicht vor.

Eine suboptimale FK-Position wahrend einer PCl ist diesen Ergebnissen zufolge mit einer
erhohten Komplikationsrate assoziiert. Dies trifft sowohl auf prozedurale, als auch auf
klinische Komplikationen zu. Eine suboptimale FK-Position sollte daher unbedingt
vermieden werden. Eine Moglichkeit die FK-Position zu verbessern ist beispielsweise der
Wechsel des FK wahrend der Intervention [76]. In der klinischen Praxis sind die Ursachen

einer suboptimalen FK-Position aber sehr vielseitig [76].

In einem prospektiven Studiendesign konnten diese Ursachen fur eine suboptimale FK-
Position differenzierter erfasst werden, um daraus moglicherweise Ruckschlisse fur
verbesserte technische Ablaufe wahrend der PCIl oder die differentielle pra- und
postoperative Therapieplanung unter Berucksichtigung des individuellen Risikoprofils der

Patienten weiter zu entwickeln.

6 Zusammenfassung

Der FK ist essentiell bei der Durchfuhrung einer PCI. Wahrend die Auswirkung des FK-
Durchmessers in zahlreichen Studien untersucht wurde, bleibt die Bedeutung eines FK-
Wechsels und der FK-Stellung weitgehend unklar. Die vorliegende Arbeit untersucht die
Haufigkeit prozeduraler und klinischer Komplikationen bei PCls mit oder ohne FK-
Wechsel, sowie optimaler oder suboptimaler FK-Position. Hierfur wurden retrospektiv die
Daten von insgesamt 406 Patienten analysiert. In der statistischen Auswertung zeigten
sich im Falle eines FK-Wechsels signifikant haufiger klinische Komplikationen. Ein
Unterschied hinsichtlich prozeduraler Komplikationen konnte nicht festgestellt werden.
Eine suboptimale FK-Position war mit einer signifikant hoheren Rate von prozeduralen
und klinischen Komplikationen assoziiert. Die Notwendigkeit eines FK-Wechsels ist ein
Hinweis auf eine gesteigerte prozedurale Komplexitdt mit konsekutiv erhohtem
Komplikationsrisiko. Des Weiteren sollte wahrend der Intervention eine suboptimale FK-

Position aufgrund der gesteigerten Rate an Komplikationen vermieden werden.
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